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1.GIRIS ve AMAC

Sistemik lupus eritematozus (SLE), etyolojisi bilinmeyen multisistemik
otoimmin bir hastaliktir. Tip [II imminkompleks allerjik reaksiyon ile
gelismektedir. Hiicrelere, niikleuslara, hiicre stoplazmalarina ve membranlarina
karst olusan oto antikorlar inflamasyonu baglatmaktadir. SLE her yasta
gorulebilmektedir. Hastalarin % 60 kadar1 13-40 yas arasindadir. Kadinlarda

erkeklerden on kat daha fazla goriiliir.

SLE’de pulmoner sistemin tutulumu, diger konnektif doku hastaliklarna
gore daha siktir. Solunum sistemi tutulum sikligi hakkinda degisik rakamlar
bildirilmigtir. Hastalik siiresince, evreye bagh olarak %10-100 arasinda degisen

oranlarda ploropulmoner tutulum goériilmektedir (1).

Yaklagik % 60 oran ile en fazla plevral tutulum gorilmektedir. Diger
solunum sistemi patolojileri ise akut lupus pnomonitisi, kronik intersisyel akciger
hastaligi, pulmoner hemoraji, pulmoner vaskiler hastalik, pulmoner
hipertansiyon, brongiolitis obliterans, bronsiolitis obliterans organize pnéomoni,

enfeksiyonlar ile diafragma ve solunum kas disfonksiyonudur (2-12).

SLE’de akut alveoler-kapiller hasarmn, intersisyum ve alveolokapiller

duvarda immiinkompleks birikimi ile iligkili oldugu disiiniilmektedir.

SLE’de  solunum fonksiyon testleri (SFT) genellikle, azalmis
karbonmonoksit difiizyon kapasitesi ile (DLCO) birlikte, restriktif patern gosterir
(10, 12-16).

Ploropulmoner patolojilerin  degerlendirilmesinde ucuz ve kolay
ulagilabilir olmasi nedeniyle elbetteki ilk tetkik diiz gogiis rontgenogramlaridir
(GR). GR onemli bilgiler verebilirse de goriiniimler siklikla nonspesifiktir. Bazen
aldatic1 olarak, normal degerlendirilen bir radyografinin mevcut intersisyel bir
akciger hastaligini gostermeyebilecegi akilda tutulmalidir. Bu nedenle akcigerin

ayrmtili anatomik yapisini inceleme sanst verecek tetkiklere thtiyag vardir.



Her ne kadar bilgisayarh tomografinin (BT) gogiis hastaliklarmin
radyolojik teshisinde yer almasi bir devrim olarak kabul edilse de, baglangi¢
donemlerindeki BT uygulamalari, pulmoner parankimal hastaliklarm
degerlendirilmesinde smirli sonuglar vermistir. Ozellikle uzun kesit siiresi ve
10mm’lik kesit kalinligi uygulanarak elde edilen BT kesitleri, normal ve
anormal pulmoner anatominin degerlendirilmesine yonelik detay saglamakta
yetersiz idi. 1980 yilinda Siegelman ve arkadaglari (17) akciger nodillerinde
kalsifikasyonun saptanabilmesi i¢in 5 mm’lik kesit kalinhigmin gerekliligmi
ortaya koymuglardir. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) terimi
ilk defa 1982 yilinda Todo ve arkadaglari tarafindan kullanilmis ve tarif
edilmistir (18). 1985 yilinda ise Nakata ve arkadaslar, Ingiltere’de YRBT ve
bulgularin literatiire ilk kez sunmuglardir(19,20). Son 10 yilda gelistirilen YRBT
teknigi, mikkemmel geometrik rezoliisyonu ile, gros patolojik orneklere benzer
anatomik detaylar verilmektedir. Bu yoniiyle hem GR’den hem de standart
BT’den olduk¢a dstindir. YRBT akciger hastaliklarmmin  morfolojisini,
dagilimini, prognozunu, hastalik aktivitesini belirlemede ve hastaligin tedaviye

cevabin izlemede oldukga yararh bilgiler saglamaktadir (21-23).

Bugiine kadar SLE’deki ploropulmoner tutulumu belirlemede YRBT nin
degeri hakkinda ¢ok fazla bilgi bulunmamaktadir (1). Bu ¢alismada amacimiz,
SLE’I1 hastalardaki ploropulmoner tutulumun YRBT bulgularim tanimlamak ve

GR ile SFT ye olan iistinligtinti aragtirmaktir.



2.GENEL BILGILER
2.1 AKCIGERLER

2.1.1.EMBRIYOLOJI

Bronglar ve akcigerler, primitif solunum borusunun alt ucundaki iki
tomurcuktan meydana gelir. Bu tomurcuklar sag ve solda, govde bosluguna
dogru biiyiimeye baglarlar. Govde boslugunun (coelom) bu kismi da karm
boslugunda oldugu gibi, seroz bir zarla ortiiliidir. Tomurcuklar bosluga agilirken,
serdz zarin medial yapragini da beraberinde goturerek akcigerleri orten visseral
plevray1 ve her iki seréz yaprak arasinda da plevral boslugu olustur. Onceleri
plevra boslugu onde perikard boslugu ile, pleuroperikardial ve pleuroperitoneal
kanallar araciligl ile birlesmis durumdadir. Bir miiddet sonra perikard ve

diyafram olusumu tamalanir ve bu ti¢ bosluk birbirinden ayrilir.

Akciger tomurcuklan yanlara dogru uzanirken sagda tg, solda ise iki
kisma ayrilir. Bu lob taslaklar biyiiditkge daha ince dallar vererek, giderek daha
da ince borulardan yapilmig agac seklinde dallanan, bronsial yapilari olustururlar.
Bu borularin i¢ yuzleri, endodermden kaynagini alan silindirik epitel hiicreleri
ile ortiilii olmakla beraber, en son ve en kiiciik borularda (alveoler kanallar)
hiicreler algalir ve kuboid sekil olustururlar. Intrauterin altinci ayda alveol
kanallarimin etrafinda kiigiik ¢ikintilar olugmaya baslar. Bu ¢ikintilar da alveolleri

olusturur(24).
2.1.2. ANATOMI

Akcigerler, ana solunum organidir. Esas fonksiyonu deoksijene (kirli) kanm
oksijene etmektir. Her iki akciger de koni sekilli olup, ayr1 plevral yapraklar ile
sarthidir. Sag akciger, soldan 2.5cm daha kisa fakat kalbin biiyitk kisminin solda
olmas1 nedeniyle sol akcigerden daha genistir. Sag akcigerin total fonksiyonel
kapasitesi ve agirhi@l daha fazladir. Akcigerler, seréz bir zar olan iki katlt plevra
ile sarilmugtir. Akciger yiizeyini ve loblar arasindaki fissiirleri orten pargasina

visseral plevra, gogiis duvarinin i¢ yiiziinil ve diyafragmanin genig bir pargasinin
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orterek, gogiis boslugunun ortasinda yer alan, organlarin istinden atlayan
pargasma da, parietal plevra denir. Bu iki plevral yaprak arasinda kapiller bir
bosluk vardir. Visseral plevra biitiin akciger yiizeyine sikica yapigmustir. Sadece,
pulmoner radiksin akcigere giris yeri plevrayla ortiili degildir. Visseral plevra bu
alan boyunca bir hat iizerinde asagiya dogru uzanarak ligamentum pulmonaley1

olusturur.

Akcigerler, kalp ve trakeaya akciger kokleriyle (pulmoner orterler, venler
ve ana bronglar), perikarda ise pulmoner ligametler ile tutunurlar. Akcigerler,
genig ve konveks kostal yiizleri ile, 6n ve yanlarda kostalar ve arkada da
vetebralar ile komsuluk gosterirler. Akcigerlerin mediastinal yiizii, peritkard ve
kalp nedeniyle konkavdir. Derin ve konkav olan diafragmatik yiz ise,
diafragmanin tizerinde yer alir ve akciger tabani olarak da isimlendirilir. Sagda

diafragmatik yiiz daha konkavdir.

Akcigerler fissiirler vasitasiyla loblara ayrilir. Sagda, transvers ve oblik
fissiirler 1le tst, orta ve alt loblara ayrilir. Transvers fissiir,iist ve orta lobu ayirir.
Oblik fissiir ise alt lobu, st ve orta lobdan ayirir. Solda sadece oblik fissiir yer
alir. Sol akcigeri uist ve alt loblara ayirir. Sol st lobun anteroinferior kesiminde
dile benzer bir uzanim segilir ki buna, lingula denilir. Lob ve segmentlerin
dagiliminda bazi anatomik varyasyonlar gorilebilir. Bunlarin en sik gorilenleri
azigos lobu, superior ve inferior aksesuar lob’lardir. Azigos lobu, sag iist lobun ig¢
kesminin; superior aksesuar loblar, alt loblarin superior segmentlerinin; inferior
aksesuar lob ise, sag alt lob mediobazal segmentin bir fissiir ile ayrilmasi sonucu
olusur. Bag dokusundan yapili septalar ile ayrilmis en kiigiik akciger pargasina,
lobiil denir. Lobiiller 2-3 cm biiyiiklitkte olup, 3-5 asiniisten olugsmustur. Asiniis
ise, terminal bronsioliin distalinde kalan akciger alanlaridir ve ortalama 3 mm
captadir. Terminal bronsiol 3-8 tane respiratuar bronsiole ayrilir. Bunlar da

alveol keselerine agilir.

Trakea, 10-1lcm uzunlugunda kikirdak ve mukozadan yapilmis bir
borudur. Trakeanin servikal ve trakeal iki parcast vardir. Trakeal parca, iist

mediastende yer alir. At nali bigiminde 16-20 adet kikirdak halka igerir. Kikirdak
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uglart arkada membrana trakealis denen diiz kas ve bag dokusundan bir membran
ile birlesmiglerdir. 6. servikal vertebra seviyesinden, angulus sterni (4.torakal
vertebra alt sinirt) diizeyine kadar uzanir. Bu diizeyde sag ve sol ana bronglara

ayrilir.

Brongial duvarlar da, trakeada oldugu gibi, “C” seklinde kartilaj ile
desteklenir. Bronslar pulmoner arterleri izleyerek hilusta dallara ayrilir. Her ana
brons sagda 3, solda 2 olmak iizere sekonder (lober) bronsa ayrilir. Lober brong
da, bronkopulmoner segment denilen segmental bronglara ayrilir. Sag ana brons
sola gore daha genis, daha kisa ve daha vertikal seyirli olup 2,5 cm
uzunlugundadir. Sag ana brong ii¢ tane lober bronga ayrilir (superior, medius ve
inferior). Superior lober brons apikal, posterior ve anteriora ; Medial lobar brong
lateral ve medial segmentlere; Inferior lobar brons ise sag ana bronsun devami
gibi olup superior, mediobazal, laterobazal, anterobazal ve posterobazal
segmentlere ayrilir. Sol ana brons daha yatay seyir gostermekte olup yaklagik 5
cm uzunluktadir. Hilusa girerken superior ve inferior lobar bronglari verir.
Superior lobar brons apikopesterior ve anterior segmenter bronglart verir. Sol
inferior lober brong anteromedial ve posteromedial dallara ayrilir ki bunlardan da
mediobazal, anterobazal ve laterobazal segmental bronslar ayrilir. Lobar
bronglarm uzantisi olan segmental bronglarin (ve dolayisiyla bronkopulmoner

segmentlerin) akcigerdeki dagilimi Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Trakeobronsial agag¢ dallandik¢a duvar yapist degisir. Trakea, ana bronslar
ve lober bronglarin duvarlart kikirdak halkalarla ag¢ik tutulur. Segmental
bronglarin duvarlarinda ise kikirdak halkalar, adaciklar halinde ve seyrek dizilim
gosterir. Dallanma arttikga kikirdak adaciklarn seyreklesir ve kikirdak elastiklesir.
Oyle ki brongiolden itibaren kikirdak, yerini diiz kas yapisina birakar.

Pulmoner arterler, pulmoner turunkustan g¢ikarak, deoksijene kan1 oksijene
etmek tzere akcigere dagilir. Terminal dallari, alveol duvarinda kapiller

damarlara ayrilarak, kan — hava arasinda gaz degisimini saglar.

Pulmoner venler, oksijene kani akcigerlerden sol atriuma getirirler. Her

iki yanda bir ¢ift olan inferior ve superior pulmoner venler, sol atriuma agilirlar.
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Brongial venler, akcier vendz kanimmin yanlizca bir bolimiinii drene ederler.
Diger bolimiinii pulmoner venler drene ederler. Sag bronsial ven azigos vene, sol
brongial ven ise hemiazigos veya sol superior interkostal vene agilirlar. Brongial

arterler akcigerin konnektif dokusunun beslenmesini saglar.

pikal
Ust Lo -Anterior

Porterior

Lateral
Sag Akcige Orta Lob<
Medial

Superior
Mediobazal
Alt Lo Laterobazal
Anterobazal
Posterobazal
Tablo 1 a: Sag akcigerde, bronkopulmoner segmentlerin dagilimi.
Apikoposterior

Anterior

Ust Lo
Superior lingular

Inferior lingular
Sol Akciger
Superior
Laterobazal
Alt Lob
Anteromedial
Posterobazal

Tablo 1 b: Sol akcigerde bronkopulmoner segmentlerin dagilima.
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Akcigerlerin lenf damarlan, plexus superfisialis ve profunda olmak iizere
iki lenf agacindan koken alir. Yiizeyel pleksus plevra altinda, derin pleksus ise
pulmoner arterler ve bronslarla beraber seyreder. Her iki lenf sistemi de
genellikle bronkopulmoner lenf nodlarinda sonlanir. Genel olarak, her iki
akcigerin superior loblarindan gelen lenfatikler, superior trakeobronsial lenf

nodlarina; Alt loblardan gelenler ise inferior lenf nodlarina drene olur.

Akcigerlerin innervasyonu , sempatik sinirler ve vagal sinirden gelen lifler
tarafindan olusturulan, pulmoner pleksustan saglanir. Parietal plevra ve
diafragmatik plevramin periferi interkostal sinirlerle, diafragmatik plevranin
santrali ise, frenik sinir ile; Akciger parankimi ve visseral plevra, vagal sinir ve
sempatik liflerden olusan anterior ve posterior pleksustan innerve olur. Vagal
uyart bronkokonstriktor ve vasodilator, sempatik uyarilar ise bronkodilator ve

vasokonstriktor etki gosterir.

Mediasten, her iki akcigerin arasinda toraks boslugunun orta béliimiini
olusturur. Superior ve inferior olmak iizere iki kisimda incelenir. Superior
mediasten, manibrium sterni ile ilk dort torakal vertebra arasinda yer alir. Arkus
aorta, brakiosefalik trunkus, superior vena kava, trakea, ¢zefagus, timus artiklari,
lenf nodlari, vagal frenik ve rekiirren laringeal sinirler iist mediastende yer alan
baslica yapilardir. Inferior mediasten 6n, orta ve arka olmak iizere, ii¢ kistmda
incelenir. On mediasten, en kiigiik kistm olup, timus, lenf nodlari, internal torasik
arter ve ven ile gevsek bag dokusunu igerir. Orta mediasten klinik agidan en
onemli kisim olup, kalp, perikard, ¢ikan aorta, superior vena kavanin alt kismu,
trakeal bifurkasyon, her iki ana brons, pulmoner trunkus, pulmoner venler ve lenf
nodlarini igermektedir. Posterior mediasten 4.-12. torakal vertebralar seviyesinde
yer almaktadir. Baglica 6zefagus , inen aorta, duktus torasikus, vagal sinir ve lenf

nodlarini igermektedir (24-27) .



2.2.DIFFUZ AKCIGER HASTALIKLARI TANISINDA
KULLANILAN YONTEMLER

e Diiz gogiis rontgenogrami
¢ Bilgisayarli tomografi

Yiksek rezolisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT)

e Manyetik rezonans goriintiileme
e Akciger sintigrafisi
e Ultrasonografi

e Solunum fonksiyon testleri.

2.2.1. DUZ GOGUS RONTGENOGRAMI

Akciger hastaliklarinda ilk bas vurulan tetkiktir. Ancak, hastaligin
siddetiyle rongen bulgular1 arasinda belli bir korelasyon yoktur. Hatta, ¢ok
siddetli klinik semptomlari olan hastalar da bile rontgenogramlar normal olabilir.

Ayrica bulgularin spesifik olmamasi diger bir dezavantajdir.

Rutin incelemelerde 6n, arka ve yan grafiler alimir. Genellikle yiksek
kilovoltay teknigi tercih edilmektedir (100-150kv). Ciinkii ekspojur siiresi kisa
olup, x 1smlar1 mediastene daha 1y1 penétre olmakta ve kemik yapilar daha az
dens  1zlenmektedir. Bu  nedenle  akciger parankimi  daha  1yi

degerlendirilebilmektedir.

Iyi bir akciger grafisi, tam bir inspirasyondan sonra ve erekt pozisyonda
elde olunabilir. Expiryumda alinan grafilerin, akciger bazallerinin bulanik
goriinmesi ve kalp golgesinin bityiimesi nedeniyle, degerlendirilmesi zordur. lyi
bir inspiryum filminde, sag diafragma kubbesi 6. 6n kot ucu seviyesinde
olmalidir. Her 1ki kostofrenik siniis ve akciger apexleri, grafi dahilinde olmalidir.
Ust torakal kesimde vertebralar arast mesafe segilmeli ancak, kalp diizeyinde

intervertebral disk mesafeler: izlenmemelidir (28).



2.2.2. BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Viicudun ince kesitinden gegen x 1smm zayiflamalarmim dedektorlerle
olgiilerek bilgisayar yardimiyla goriintd olusturulmasi esasina dayanir. 1972
yilinda BT nin ilk kesfinden beri, cihazlarin iiretiminde hizli gelismeler olmustur.
Son geligtirilen spiral BT aygitlari, X 1511 kaynaginin rotasyonu ve verilerin elde
edilmesi sirasinda masanin araliksiz ilerlemesi prensibiyle  ¢aligmaktadir.
Olduk¢a kisa siirede (yaklasik 10-50 sn.) veya ¢ok planli (multiplanar) ve iig

boyutlu (3D) olarak goriintii elde edilebilmektedir.

Lezyonlarin saptanmasinda kolaylik, lezyon yogunlugunun dansitometrik
olgiimii, 1V kontrast madde kullaniminin optimizasyonu, total kontrast madde
miktarinin azalmasi, multiplanar ve 3D gortntilerin daha 1y1 olmast gibi,
standart BT’'ye gore avantajlart  vardm. Diffiiz  akciger hastaliklariin
goriintiilenmesinde en sensitiv yontem BT dir (29). BT superpozisyonu elimine
ettiginden, hastaliin tipini, parankimal lezyonlarin siddetini, aktivasyonunu
degerlendirmede direkt grafilerden ¢ok ¢ok dustindiir (29). Her ne kadar
konvansiyonal BT ile akciger parankimi yeterli bir sekilde incelenebilse de

parankimal detay1 elde etmek i¢in YRBT goriintiilerine ihtiyag vardir (30,31).

2.2.2.1.YUKSEK REZOLUSYONLU BILGISAYARLI
TOMOGRAFI (YRBT)

Akciger parankiminin YRBT ile degerlendirilebilmesi i¢in normal akciger
anatomisinin ve hastalik olustugunda meydana gelen patalojik degisikliklerin

detayl bilinmesi gerekir.

YRTB kesitlerini degerlendirirken akciger anatomisinin birkag spesifik
ozelligine bilhassa dikkat etmek gerekir. Bu o6zellikleri biiyitk brons ve
damarlarin gorinami, sekonder pulmoner lobil ve onun ¢esitli komponentleri
ile fissiirler seklinde siralayabiliriz. YRTB, ince kesit kalinligt (1-2mm) ve kemik
algoritmi (yitksek uzaysal rezoliisyon algoritmi) kullanarak, akciger parankimini
ince detaylara kadar optimal gorintiilleme tekmigidir (32-34). Kemik algoritmi,

gorintii  keskinligini artirarak, ince parankim detaylarinin daha 1y1 ortaya
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konmasmi saglar. Gorintii alaninin (FOV) kigtiltillmesi, piksel biiytkligini
azaltir ve uzaysal rezolisyonunu arttirir. Kemik algoritmi ile ¢alisildigindan
dolayr noiz orami YRBT tetkiklerinde standart BT uygulamalarmmdan daha
tazladir. Bu, o6zellikle arka bolumde belirgin olup, daha ¢ok akcigerin posterior
kesimindeki lezyonlarda sorun olusturabilir (32-34). Noiz, Quantuma bagh
oldugundan, kilovolt ve miliamperi artirarak orani azaltabilir ve goriinti
kalitesini artirabiliriz. Bu goruntileme tekniginin sakincasi, yilksek doz
radyasyon ve tetkik siiresinin uzun olmasidir (33,35,36). Zwirewich ve
arkadaglart (33) disik doz (20mA) ve yiitksek dozu (200mA) kiyaslamal1 olarak
31 vakada ¢alismislar. Iki teknik arasinda istatistiksel olarak belirgin anlaml bir
fark bulamamigslar. Her ikisinin de dogrulugunu yaklasik %97  olarak
belirtmiglerdir. Ayrica disiik doz tekniginde lineer streak artefaktlarinin daha
belirgin oldugunu ancak goriintii kalitesini etkilemedigini tespit etmislerdir.
(ocuklarda, gen¢ yetigkinlerde ve radyasyon dozunun 6nemli oldugu hastalarin

takibinde, disitk doz teknigini 6nermislerdir.

Ince kolimasyon (ince kesit kalinhg)

Goruntiileyicilerin ¢ogunda elde edilen ince kolimasyon 1-2mm dir.
Damarlar ve brongial segmentler nodiiler tarzda izlenmektedir (37). Kesit planina
oblik ve horizontal olan damar ve bronglarin ¢aplari normal BT deki kesitten
daha biyiik gorilir. Cinka vaskiiler yapt ve brong arasinda daha kiigtiik voliim
avarajt meydana gelir. Ayrica kesit planina kismen oblik olan bronglarmn
goriintillenmesi, brons duvarlarinin kalinligi, endobronsial lezyolarin demonstre
edilmesi ve limen ¢aplarinin 6lgiilmesi, ince kolimasyon teknigiyle ¢ok daha

dogru yapihir(38).
Rekonstriiksiyon(yiiksek frekansh kemik) algoritmasi

Konvansiyonel BT diisitk firekanshi  algoritma ile rekonstriikte
edilmektedir. Buna, yumusak veya standart doku algoritmasi denir. Bu
algoritmanim kullanilmasi gorinti yumusamasma (brons konturlart keskin
degildir), goriintii ayrintilarinin azalmasma ve kontrastin artmasina neden olur.
YRBT’ de kullamilan yiiksek frekanslhi algoritmada ise daha az goriinti
yumusamasi, daha i1y1 goriinti keskinligi ve geometrik rezoliisyon elde edilir.
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Yiiksek frekansli rekonstriksiyon algoritmasi ile azalan yumugaklik, gorilebilen
goriintit  artefaktini  arttrir.  Bunu  azaltmak i¢in  yiksek kV ve mA
kallanilmaktadir (31,36-39).

Pencerelerin  olusturulmas: ve gorinti formatt YRBT' de onemli
degiskenlerdendir.Patolojik yapilarin tanisinda uygun pencere segimi 6nemlidir.
Akciger dansitesinin genel gorintiisii, plevral yumusak doku ve akciger igindeki
opak yapilarin boyutu gorintii i¢in secilen genislik tarafindan etkilenir.-500 ve-
7500 HU arasindaki dizey ve 1000-2000 HU genislik akciger parankimini

gostermek i¢in kullanilir. Spesifik hastaliklarda degisik pencere kullanilabilir.

Hedetlenen rekonstriiksiyon transaksiyel planda geometrik rezoliisyon
piksel boyutunun fonksiyonudur.Bu durum goériintii matriksine ve segilmis FOV’
a baghdir. Bulunabilen en genis matriks 512x512 dir ve FOV ise akciger

parankimi ile sinirlandirilir (39).

40 cm FOV ve 512x512 matriks ile 0,78mm’lik piksel boyutu elde edilir.
13 cm FOV kullanarak 0,25 mm boyutunda piksel elde edilebilir (35,39).

YRBT kullaniminda standart bir uygulama yoktur. Hastanin klinigine
gore, pozisyon, kesit sayist ve diizey belirlenmektedir. YRBT tipik olarak
mspirasyonda ve supin pozisyonunda alinir. Pron pozisyonunda ise subplevral
dependent dansiteyt intersisyel akciger hastaligindan ayirmak i¢in kullanilir,
Ekspiratuar YRBT astma, dar hava yollari, amfizem gibi hava yolu

hastaliklarinda havanin tutulumunu géstermek igin kullanilir (39,40).

YRBT protokollerinde belirli bir standart olmamakla birlikte diffiiz
akciger hastaliklarinda en sik 1-1,5 mm kesit kalinligi ve 10 mm kesit araligi
kullanilir. Hasta supin pozisyonunda yatar ve apeksten bazale kadar
goriintiilenir(41).

2.2.2.2.YRBT ARTEFAKLARI

YRBT uygulamasinda gesitli artefaktlar goriilebilir.

Alaising: Kot ve vertebra gibi yiiksek kontrasthh yapilarin keskin
kenarlarindan yayilan ince ¢izgisel artefaktlardir. YRBT de akciger posterior

plevral yiizeyine paralel, ince lineer veya ag seklinde opasiteler olarak
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gorintillenir. Bu artefektlar tanisal yanlighiklara neden olmazlar. Ciinkii normal

ve anormal intersisyumdan daha ince ve daha diigiikk dansitededirler(42, 43).

Hareket artefakti (yildiz): Sik goriiliirler. Ozellikle kalbe komsu sol
akciger bazalinde izlenirler. Vaskiiler veya diger yapilarin kenarindan yayilan
ince ¢izgisel olusumlardir. Bu ¢izgiler arasmda kiigtik liisen alanlar goriilebilir.
Bu alanlar dilate bronglar ile karistirilabilir. Bu tip artefaktlara “brongektazi
artefaktlar’” denir. Ayrica major fissiir (genellikle solda) veya brons ve damarlar
gib1 diger parankimal yapilar da kardiak pulsasyona bagli olarak ¢ift goriilebilir.

Buna “double major fissiir artefakti” denir (42).

YRBT c¢alismalarinda ortaya g¢ikan artefaktlar, normal BT kesitlerindeki
artefaktlardan daha kolay tanmirlar YRBT’ deki anatomik yapilar daha detayhdir
ve artefaktlar daha keskin ¢izgilerle izlenmektedir (43).

Respiratuar ve kardiak hareket, diffiiz infiltratif procese benzeyen, buzlu
cam gorinimiine (ground glass) neden olabilir. Respiratuar harekete bagli olusan
buzlu cam gorimini tipik olarak pulmoner damarlarin ¢ift ve bulanik
gorinmesine neden olur. Diffiiz akciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde
rutin olarak YRBT gorintilenmesi, inspiryumda uygulanir. Disiik akciger

voliimleri buzlu cam gértimiine neden olur (44).
2.2.2.3. YRBT’DE NORMAL AKCIGER ANATOMISi
Akcigerlerin iskeleti ti¢ ana boliimden olusur:
I-Bronkovaskiiler demet (aksiyal intersisyum)
2-Plevra ve interlobiiler septa (periferal intersisyum)
3-Alveolar septa (septal intersisyum)

Bu iskelet, akcigerlerin fonksiyonel elemanlari olan, alveol keselerini,
asinuslar1 ve lobiiller1 destekler. Bronkovaskiiler yapilar, hiluslardan perifere
dogru uzanarak, akcigerlerin mediasten ile baglantisin1 saglar. Visseral plevra,
interlobiiler septalar araciligiyla, parankimin igine dogru uzanir. Interlobiiler
septalar i¢inde pulmoner venler ve periferal lenfatik sistem bulunmaktadir ki

bunlar da plevray1 drene ederek hilusa uzanirlar (45) (Sekil 1).
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Septal . : - .
meszsium - Qekil 1: Akcigerlerin iskeleti. Aksiyel nterstisyum

bronkovaskiiler yapilarin gevresini sararak hilustan

perifere  kadar uzamwr. Periferik  intersisyum

Puimoner subplevral bolgeden sekonder lobiileri sararak

Lobdl

akciger iglerine uzanir. Septal intersisiyum alveol
duvarlarini destekler. Bu ii¢ sistem akcigerlerin

iskeletint olusturur.

Aksiyel
interstisiyum

Akcigerlerin. bobrege benzer sekilde, korteks ve medulla olarak anatomik
ve fizyolojik farkliliklar gosteren kisumlart vardir. Korteks, perifede 3-4 cm.
genisliginde bir bolgedir. Bu bolge 1yl gelismis, diizgiin siralanmig 1-2 sira
pulmoner lobiilden olusur (46.,47). Bu bélgedéki interlobiiler septalar daha
kalindir ve goriilmeleri kolaydir. Karteksteki brons ve damarlarm ¢aplari 1.5
mm’den kiigiiktiir. Bu nedenle goriilmeleri zordur. Plevraya 1 cm uzaklikta

kortikal damarlar goriilebilmesine karsin, bronglar gorillmez. Akcigerin medulla

kesimi ise, daha kiigiik ve diizensiz lobiillerden olusur. Bunlan gevreleyen

interlobiiler septalar daha incedir. Mediiller damarlar ve brongslar, perifere gore

daha biiyiiktiir ve bu nedenle goriintillenmeleri kolaydir (Sekil 2).

’{ N\ i
AL A . . :
\b\}iz\g\?\i\ Sekil 2: Akcigerlerin  korteks/
| /\\/\4\7 \% \/ \x/‘ seeigonn medulla ayrimi. Akcigerin korteksi

N~ gy ‘Meddilast

:’j’/\\f L&»J_ \ //? iw bir-iki sira diizgin sekilli sekonder
' lobillerden olusur. Mediillasindaki
sekonder lobiiller daha kiigiik ve az

gelismigtir. Korteksteki bronkovas-

kiiler yapilar daha kugiiktiir.

Akciderin *Koneks!

YRBT de akciger anatomisi iki ana gmpta incelenebilir.
a) Biyiik brons ve damarlar.

b) Sekonder pulmoner lobiiller.
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2.2.2.3.1. Biiyiik brons ve damarlar

Hiluslardan perifere dogru alveolar keselere kadar uzamirlar. Birbirine
paralel seyrederler ve ¢aplari hemen hemen esittir. Bronglar ve arterler
dikotomik(ikiye ayrilarak) dallanma gosterirler (45.48). Bronslar 23. arterler 1se
28 jenerasyondur (45). Biitiin hava yollar1 ve eslik eden arterleri ana bronstan
intrasiner respiratuar bronsiyole kadar dayamikli bag dokusu ile gevrilidir. Bu
yapi Weibel tarafindan “aksiel fiber sistem” (aksiyal intersisyum) olarak
adlandirmmistir (49.50). Bazi akcifer hastaliklar santral ve parahiler akciger
alanlarda aksiyel intersisyum kalinlasmasi yapar. Bu nedenle YRBT kesitlerinde

onlarin normal goriniimlerini bilmek gerekir (49).

YRBT’de pulmoner arterler 16. jenerasyona kadar, bronslar ise 8.
jenerasyona kadar izlenebilir. Santral pulmoner arterler normalde yuvarlak veya
eliptik, esit biyiiklikteki ince duvarli bronslara eslik eden, dansiteler olarak
izlenir. Biyiik bronslarin duvarlarinin ise bir tarafta akciger, diger tarafta hava ile

siirh diizgiin ve uniform kalinlikta goriilmest gerekir(49) (sekil 3 ve 4).

" %Jenerasyonj
A
Y% 1 Trakea
A Gap
i 10 mm
L 5 2 | Bronglar
: R -
, o} 3 | YRBT de gorilirer
I M
1
$ ’ 4 Duvar kaini!
z 3 mm 22501
c
N
U 5 | sronsioller
| |
8 {
R i.5mmf 8 [T~ — 7777
° Normalde
N YRBT de
? goraimezier
o]
L <
Rl L T 1y Terminal
= € 16 1| Brongioller
s a L 4 7 b
F; o) A 1{ Respiratuar LA 25
8 Brongialier
PG g s{ 19 Alveoler
.=z L 20-22 Atvecter Kanall
T 2 N 7 O 9 - Keseler
vl U | oq || Atveoter J\g (\
A 3 1 !
1% 4 s Kesaler ! /0 i

Sekil 3: Bronglarin dallanmalari. YRBT de 8 jenerasyona kadar olan bronslar
goriilebilir; ¢apt 1.5 mm’nin altindaki bronglar gorilemez (Dr. E. A

Zerhouni'nin izniyle).
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Sekil 4: YRBT de arter ve bronglarin
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416 Jarisyo goriillebilme simirlari. Pulmoner arterler
15. jenerasyonlarma kadar
goriilebilirler (cap: 300 mikron) (A,
C); bronglarin goriilebilmesi ise ¢aptan

cok duvar kalinligina baghdir.
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2.2.2.3.2, Sekonder pulmoner lobiil

Diffiiz akciger hastaligi tanist koymak i¢in sekonder pulmoner lobiilin
YRBT goriintiilerini tanimak énemlidir. Intersisyel hastaliklar, lobiiler anatomide

karakteristik degisiklikler yapar (43, 49, 51).

Sekonder pulmoner lobiil, akcigerin YRBT galismalari ile incelenebilen en
kiigitkk birimdir ve akciger parankiminin anatomik ve fizyolojik tnitesi olarak
nitelendirilir. Bu tnite boyutlart 1-3 ¢m arasinda degisen, 3-5 tane terminal
bronsiolden olusan, bag dokusu ile gevrili, en 1yi periferik akcigerde, tabam
visseral plevrada, tepesi hiler yonde izlenen diizensiz polihedral yapilar

seklindedir (43, 49, 50, 52, 53) (Sekil 5).

Sekil 5:Normal sekonder

. R P~ Samicbier
pulmoner lobiil yapisinin sematik 7

fl \ /;o.’atéaﬂér
goriintimii. Lobiiliin santralinde / /./r
sentrilobiiler arter ve bronsioller vardir. | ‘ e /(«ﬁ:ﬁfw
Lobiiller interlobiiler septanlarla . &} :
birbirlerinden ayrilir. Interlobiiler septalar ( /
> S

subplevral interstistyumla devamlilik

. Serlobier
gosterirler ve pulmoner venlerle lenfatik Eronsinler

kanallar1 tagirlar.
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Asinus ise, akciger parankiminin terminal brongiolun distalinde kalan
bolumii olup, respiratuar bronsioller, alveolar duktuslar, alveolar saklar ve

alveollerden meydana gelmistir (32) (Sekil 6).

{ nbsiier Brongiol {1 our}
_ ,/’” {ehavar kalinnGl Q45 ooy

L abikiye
Anet o . Yen Da
(1 mi) s U (cF A eit5)
&
E;E | Asinus
30 ioteroiier ¥ {810 o
=% gapta ~)
£1 ©tmm)
h “Rgorar_ Aginer Anerve Respiratuss
! t Brongiol {gap 9.8 mm, brongiol
: — , A duvar kel G050 form)

Yisxeral Plevra
{U 1

Sekil 6: Sekonder lobiil olugsumlarinin sematik gosterimi
2.2.2.3.3.Sekonder lobiiliin anatomisi ve komponetleri

Ug ana béliimde incelenebilir:
e Interlobiiler septa

» Lobiiler merkez

e Lobiiler parankim

Interlobiiler septa: Visseral plevranm hemen altinda baslayip sekonder

lobiilleri saran bag dokusu elemanlarindan olusur. Pulmoner venler ve lenfatikler
interlobiiler septanin iginde uzamlar. On, yan ve diyafragmatik yiizlerde,

interlobiiler septalar kalin oldugundan, sekonder pulmoner lobiller bu
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lokalizasyonlarda daha iyi tammlanabilirler. Interlobiiler septalar, santral
akcigerde daha ince oldugundan daha giig goriintiilenir. Bu nedenle akcigerin
mediiller kesminde ¢ok sayida interlobiiler septa goriilmesi, patalojik kabul
edilmelidir. Subplevral lokalizasyonda 0.1 mm kalinligindaki interlobiiler
septalar, YRBT rezolusyon limitinin altinda kalmasina ragmen, bazen YRBT
kesitlerinde rahatlikla goriilebilirler (43,49). Daha once bahsedildigi gibi,
sekonder pulmoner lobiiler periferik akcigerde daha iyi gelistiginden buralarda
daha 1yi vizualize olurlar (43,49,51). 2 cm uzunlugunda plevraya dik seyreden ve
dallanma gostermeyen, diiz ¢izgiler seklinde izlenirler. Interlobiiler septalar,
periferal intersisyumun diger bir pargast olan subplevral intersisyum ile
devamlilik gosterir. Bu nedenle, interlobiiler septanin tutuldugu hastaliklarda
subplevral intersisyumda da tutulum goriilebilir (48). Kalinlasmis subplevral

intersisyum en 1yi kostal yiizlerde ve major fisstirlerde izlenir.

Lobiiler merkez: Lobiiliin santral kesimidir. Bu kesimde pulmoner arter,

bronsial dallar ve bunlari saran aksiyal intersisyum bulunur. Sekonder pulmoner
lobiiller, lobiiliin merkezinde yaklasik 1mm c¢apmdaki arter ve brongiol aracigr ile
beslenir. Intralobuler terminal bronsiol ve arterler yaklasik 0,7 mm g¢apinda,
asiner bronstyol ve arterler 1se 0,3-0,5 mm capmdadir.Bu  boyuttaki arterler
YRBT teknigi ile kolaylikla goriintillenir (43,49). YRBT kesitlerinde lobiiliin
merkezinde ve plevral yiizden 1 cm kadar uzaklikta goriilen lineer, dallanan veya
nokta seklindeki dansiteler, intralobiiler arter dali ve onun béliimlerini temsil
eder. Plevral yiiziin 3-5 mm yakimina kadar uzanan en kiigiik dal asiner dali
temsil eder. Intralobiiler bronsioller ise plevral yiize 2-3 cm mesafeye kadar

goriilmez (43,49,52).

Lobiiler parankim: Sekonder lobiiliin fonksiyonel parankimi alveoller,

alveoler kanallar ve ona eslik eden pulmoner kapillerden olusur (49,51). Bu
parankim Weibel’in septal intersisyum olarak adlandirdigi  bag dokusundan
yapilmis alveolar septa ile desteklenmistir. Weibel (50) aksiyel, periferik ve
septal (middle) olmak iizere intersisyel fiber sistem tanmimlamistir. Aksiel fiber

sistem lobiill merkezindeki arter ve bronsiolii, kilif seklinde sarar. Periferal fiber
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sistem, lobiilii simirlayan interlobiiler septay1 yapar. Septal sistem ise alveollerle

ilskili olarak lobiiliin parankimine uzanir.
2.2.2.3.4. Peribronkovaskiiler intersisyum:

Bronglar1 ve hiler damarlar saran ve hiluslardan perifere dogru uzanan
bag dokusu vyapisidir. Bu yapmin kalinlagmast sonucu brons duvarlan

belirginlesir, pulmoner arterlerin boyutunda ve nodiilaritesinde artma gozlenir

(49,54).
2.2.2.3.5.Subplevral intersisyum:

Akciger yiizeyini saran ve loblar arasi fissiirlere kadar uzanan, visseral
plevranin altindaki intersisyel dokudur. Subplevral intersisyel kalinlagma,
YRBT’ de en sik fissurler boyunca izlenirken, birlikte mterlobuler septum
kalinlagmast da goriilebilir (49,54).

2.2.2.4. PATOLOJIK YRBT BULGULARI

YRBT, akciger hastaliklarinin, parankimal anatomide yaptigi degisikleri
tanimlamada yardimct olur. Intersisyel akciger hastalifi olanlarda saptanan
YRBT bulgulan, klinik pratikte YRBT’ nin primer kullanim amacint olusturur.
Ayrica amfizem, hava boslugu (air space) konsolidasyonu ve hava yolu (airway)

hasaliklarmi da tanimada kullanilir (49,54).

2.2.2.5. DIFFUZ AKCIiGER HASTALIKLARINDA YRBT
BULGULARI

a) Intersisyum tutulumuna bagl bulgular
¢ Peribronkovaskiiler kalinlagma

e Arayliz belirtisi

e Intersisyel nodiil

e Intralobiiler intersisyel kalinlagsma

e Bal petegi gorintimi

e Interlobiiler septal kalinlasma
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e Subplevral korvilineer cizgiler
¢ Traksiyon brongektazisi
¢ Buzlu cam goriiniimi
e Konglomere kitleler
e Kaviter nodiiller
b) Hava boslugu tutulumuna baglh bulgular
e Buzlu cam goriintimii
¢ Asiner nodiiller
e Konsolidasyon
¢ Hava bronkogrami
¢) Hava yolu tutulumuna bagh bulgular
¢ Brons duvarlarinda kalinlagsma
e Sentrilobiiler bronglarin goriiniir hale gelmesi
e Akciger dansitesinde azalma
- Amfizem
- Kistler
- Mozaik perfiizyon
2.2.2.5 a. intersisyum tutulumuna bagh bulgular

Peribronkovaskiiler kalinlagsma

Diiz  rontgenogramlardaki  peribrongial — kalinlagmanin  karsihigidir.
Sarkoidozis, lenfoma, lenfanjitik yayilim gibi santral tutulum yapan hastaliklarda
gorilir. Parahiler brons ve kan damarlarint ¢evreleyen akstyel intersisyumun
kalimlagsmasidir (42,49,55,56). Hem intersisyel hem de havayolu hastaliklarinda
goriilebilir. Ornein bronsektazide brons-arter ¢ap iliskisi bozulur ve tagh yiiziik

goriintimi olusur (57).
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Arayiiz belirtisi

Akciger intersisyumunun kalinlagmasi, akciger ile gesitli parankimal
yapilar (damarlar, bronglar), fissiirler ile gogiis duvart ve mediastinal akciger
yiizleri arasinda, diizensiz ara yiizler olusturur. Diizensiz arayiiz varhigt Zerhouni
ve arkadaglart (54) tarafindan “interface sign” (arayiiz belirtisi) olarak
adlandmrilmustir.  Akcigerlerin mediastinal ve plevral yiizlerinde goriillen ve
intersisyel hastaliklarin YRBT® de en sik ve en erken saptanan bulgusudur
(57,58). Akcigerlerin bronkovaskiiler ve visseral plevra yiizler1 diizensizlesir ve
kalinlasir. Interlober fissiirler tipik olarak kalin ve diizensizdir. Vaskiiler yiizlerde
testere disi gorinimi olusur. Brons duvarlart kalinlagir. Arayiiz isareti,direk

grafilerde hi¢cbir bulgu yokken, YRBT ile saptanabilir (59).
Intersisyel nodiiller

Yogun ve iyl smirlanma egiliminde olan yuvarlak opasitelerdir.
Sarkoidozis, silikozis, tiiberkiiloz ve eozinofilik granulom gibi graniilamatoz
hastalikl1 kisilerde, YRBT’ de 1-2 mm ¢apina kadar kigiik intersisyel nodiiller
saptanabilir(49,52,60). Intersisyel nodiiller, peribronkovaskiiler, sentrilobiiler,
subplevral dagilim gosterirler. Interlobiiler septum (ILS) ve fissiitlere komsu
bolgelerde lokalize olurlar. ILS’ min nodiiler tarzda kalinlasmast yayginsa buna
“boncuk dizist septum belirtisi” denmektedir. Bu bulgu lenfanjitik yayilimda
olduk¢a sik izlenmektedir (57,61,62). Subplevral parankimal mikronodiiller
siklikla  lenfanjitis  karsinomatoza, komir is¢ilert  pnomokonyozu  ve
sarkoidozisde saptanmistir. Lezyonlar st loblarin posterior subplevral alanlarin

daha cok tutar (63).
Intralobiiler intersisyel kalinlagma (ince retikiiler 6rnek)

[ntalobiiler intersisyumun tutulumu sonucu, lobiil iginde 6riimeek agina
benzer goriinim olusur. Lenfanjitik yayilim, pulmoner &dem, alveoler
proteinozis, pnomosistis karini pnémonisi, bronkoalveolar karsinom ve fibroziste

bu tiir goriintimleri izlenir (57,61).
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Balpetegi gériniimii (orta retikiiler ornek)

Akciger destritksiyonunun fibrozisle birlikte, YRBT de, kistik gortimler
olusturmasi s6z konusudur (13,49,64). Bal petegi birkag milimetreden birkag
santimetreye kadar degisen caplarda siklikla periferik yerlesimli, kalin duvarl
kistik yapilarla karakterizedir (64,49). Akciger parankiminin hasara kars1 verdigi
son cevap olup, alveolar yapilar tamamen destriikte olur. Lokal kollaps ve kiigiik
kistik bosluklar olusur. Bu kiigiik kistik bosluklar sonugta birleserek terminal
akciger hastaliklarinin karakteristik bulgusu olan, bal petegi gériimiinii yapar. Bu
asamada dilate gortinimlii vaskiiller ve bronsial yapilarin yan yana gelmesi

kuraldir (65).

Bal petegi gorinimi amfizemden, histolojik olarak, kistik lezyonlar
etrafindaki fibrozis nedeniyle ayurt edilir (65). Amfizemli hastalarin tersine,
kistik bosluklar YRBT ile saptanabilen fibroz duvarlarla ¢cevrelenmistir (66). Bal
petegr goriniimi siklikla, 1rregiler septal ve plevra kalinlasma intralobiiler
¢izgiler gibi fibrosizin diger bulgular1 ile birliktedir. Septal kalinlagsmali
hastalarda bal petegi gorinimi varhigi, genellikle fibrozisi diger septal
kalinlasma nedenlerinden ayirmada yardiumcidir (pulmoner o6dem, lenfanjitik
yaythim gibi). Fibrozisli hastalarda diger bir bulgu da traksiyon bronsektazisidir
(43,49,64,67,68).

Interlobiiler septal kalinlagma (kaba retikiiler ornek)

Intersisyel akciger hastaliklarinm ¢ogunda YRBT’ de interlobiiler septal
ve sentrilobiiler yapilarda kalinlagsma goriiliir (42). Septal kalinlagma en belirgin
olarak, septanin 1y1 gelistigi subplevral ve jukstadiafragmatik alanlarda goriliir.
Periferik akcigerde bir veya daha fazla kalinlagmis septa (1-2 cm uzunlugunda),
bir lobiiliin tamamini veya bir bolimiinii sinirlayabilir. Genellikle plevral yiize
uzanimi vardir (54,69,61,70). Anormal septalar 1 mm’ den kalindir. Diyaframin
yakininda anormal lobiil, heksagonal veya poligonal sekilde goriilebilir. Bunlar

direk grafilerdeki Kerley —B ¢izgilerinin karsiligidir (54,39,42,69).
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Septal kalinlasma degisik patolojilere bagh olarak diizgiin, bazen nodiiler
veya irregiller konturlu olabilir. Omegin pulmoner 6demde diizgiin, lenfanjitik
yayilim ve sarkoidozisde nodiiler tipte, intersisyel fibrozisde duzensizdir
(43,49,54,61). Lenfanjitik yayilimda yaygin nodiller kalimlagsma tipiktir ve bu

goriniime “boncuk dizisi septum isareti” adi verilir (42,61, 70).

Uzun ¢izgiler (skar) veya parankimal bantlar lineer, 2-5 cm uzunlugunda
opasiteler olup, akciger boyunca uzanan ve inter lobiiler septalarin plevral
ylizeylerinde biten, cizgisel dansitelerdir (71). Bu bantlar genellikle intersisyel
fibrozisi diigtindiiriir. Fakat ayn1 zamanda santral intersisyel boslugun neoplazm
tarafindan lenfanjitik infiltrasyonunda da bulunur. Kan damarlan ve interlobtler
septadan uzunluklari, kalinliklar, yonleri, dallanma gostermemesi ve parankimal
harabiyetle birlikte olmasiyla ayrilir. Genellikle pulmoner intersisyum boyunca
seyreden genis fibrotik skarlart belirtir ve genellikle asbestozis hastalarinda
goriilir. Fakat diger pulmoner fibrozis olusturan patalojilerde de bulunabilir

(54,39,61,67).
Subplevral korvilineer ¢izgiler

Subplevral ¢izgiler yay seklinde 2-10 cm uzunlugunda, plevral yize 1 cm’
den az mesafede ve plevraya paralel olarak izlenir. Intersisyel akciger
hastaliginin  bir bulgusudur. Ik kez asbestozisli hastalarda tanimlanmakla
birlikte, pulmoner fibrozisin diger formlarinda da goriliir (54,42,67). En sik alt
loblarm posteriorunda genellikle intersisyel fibrozisin diger bulgular ile birlikte
bulunur. Bu gizgiler peribronkovaskiiler ve subplevral kalinlasmaya baglt olusur.
Subplevral bolgelede nodiiler tarzda peribrongioler fibrozis gelisir. Olaya
alveoler duktuslarin katilmast alveollerin  kollaps1t ile olusan subplevral
opasiteleri olusturur. Birkag mm kalinligindadir. Normal olgularda akcigerlerin
dependan bolgelerinde gecici atelektaziye bagli gorilebilir. Pozisyonunun
degistirilmesi  ile  kaybolur  (49,72). Pozisyondan bagimsiz  olarak
kaybolmayanlar, muhtemelen, hasar goérmiis lobiliin fibroz septasini veya

nadiren ince subplevral bal peteginin i¢ simrini olustururlar (73,74). Subplevral
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cizgiler asbestozisli hastalarda, idiopatik pulmoner fibrozis ve sklerodermada da

goriilebilir (49,72).
Traksiyon bronsektazisi

Siddetli akciger fibrozisi ve akciger distorsiyonu olan hastalarda traksiyon
bronsektazisi bulunabilir. Ozellikle bal petegi varliginda, bronsiol duvarlarnm
fibroz doku tarafindan g¢ekilmesi, diizensiz bronsiol dilatasyonu ile sonug¢lanir
(43,49). Genellikle kartilaj dokunun az oldugu segmental ve subsegmental
bronglarda goriilir. Yaygm fibrozisi olan olgularda inspiryumda uygulanan
basmcin fazla olmast transpulmoner basincin artmasina neden olur. Artmis
transpulmoner basing ve elastik bronsial yapisi, ilerlemis pulmoner fibrozisle

birlikte, varikoz dilatasyon olusmasina katkida bulunur (72).

Genellikle kronik enfeksiyon, havayolu obstritkksiyonu, darlik, genetik
anomaliler ve traksiyona sekonder ortaya ¢ikar. YRBT’ de diizensiz konturlu

olarak izlenmektedir (42,75,76).
Buzlu cam goriiniimii

Minimal intersisyel kalinlasma veya hava boslugu hastaligi olan kigilerde
YRBT’ de akciger dansitesinde bulaniklik artigt gozlenir. Lobiillerin bir kismi
etkilenirken bir kismit korunur (49,65,69,77). Pulmoner damarlar artmis opasite
boyunca korunurlar ve hava bronkogramu yoktur. Damarlar ortiiliirse
konsolidasyon terimi kullanilir. Buzlu cam dansitesi, sadece YRBT ile
saptanabilen, minimal septal alveoler intersisyum kalinlagmasini, alveolar duvar
kalinlagmasimi ve alveolerdeki az miktarda sivi veya hiicre varligim gosterir

(49,69).

Buzlu cam goriiniimii nonspesifiktir ve pulmoner odem, alveolitis,
pnomoni, desqumatif interstiyel pnomoni gibi aktit ve tedavi edilebilir nitelikteki

hastaliklarm varligin gostermektedir (49,67,77).
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Konglomere kitleler

Santral veya perihiler akcigerde, brong ve damarlar, fibroz yapidaki bityiik
kitlelerin i¢ine uzanirlar. Sarkoidozlu hastalarda ist lob damar ve broslarda
goriilmesi nadir degildir ve fibrozisin sonucudur. Bu goriiniim silikozlu ve

progresif massif fibrozisli hastalarda da goriilebilir (49).
Kaviter nodiiller

Akciger kitlelerinden daha kalin ve daha diizensiz duvarlari vardir. Bu tip
nodiller eozinofilik granillomda bildirilmigtir. Ayrica sarkoidoz, romatoid
akciger hastalign, squamoz hiicreli kanser metaztazi, wegener graniilomatozu,
septik emboli, titberkiiloz gibi hastaliklarda da goriliir. Hava yolu hastaliklarinda

duvarlart kalinlagmis bronslar da benzer gériiniim verebilir (49,57).
2.2.2.5.b. Hava arahgi tutulumuna bagh bulgular
Buzlu cam goriiniimii

Intersisyel akciger hastaliginm bir bulgusu olan buzlu cam dansitesi,
minimal hava boslugu konsolidasyonu durumunda da goriliir. Bu goriiniim, hava
arliklarini tutan hastaliklarda, erken donemde alveollerin inkomplet dolumuna
baghdir (67). Buzlu cam goriniimii nonspesifik olup, siklikla kan ve 6dem
sivisina bagl olarak gorilmektedir. Ayrica intersisyel viral pnomoni veya diger

intersisyel enfeksiyonlarda da goriilebilmektedir (49,67).
Asiner nodiiller

Distal hava bosluklarindaki havanin sivi, kan, hiicresel elemanlar veya
bunlarm kombinasyonu ile yer degistirmesi sonucu ortaya g¢ikarlar. Birkag
milimetreden birka¢ santimetreye kadar degisen boyutlarda kiigiik nodiiler
opasitelerdir. Asiner nodiillerin konturlart belirgin degildir ve birlesme egilimi
gosterirler. Damarlarin ve ¢evre yapilarm konturlarmi silerler. Birlesmeye
meyilli konsolidasyonu olan hastalarda, nodiller siklikla konfluent opasitelerin
periferinde taninabilir. Sentrilobiiler lokalizasyondadirlar. Bu bulgularla birgok

hastalikta intersisyel nodillerden ayirt edilebilirler (49,73).
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Asiner nodiiller lobiiler pnémoni, transbronsial yayilimi olan tiiberkiloz
ve pulmoner odemde gorilir. Hastaligin aktif donemde oldugunu gosterir.
Birleserek konsolidasyona neden olurlar. Diffiz panbronsiolitis, bronsiolitis

obliterans ve organize pnomonili hastalarda da goriilebillir (49,73)
Konsolidasyon

Direkt rontgenogram ve YRBT’ de goriilen, siklikla hava bronkogrami
iceren ve vaskiiler yapilarin konturlarinin silinmesine neden olan, homojen

opasitelerdir. Buzlu cam goriintisiinde altta yatan damarlar silinmemistir (49).
2.2.2.5. c. Hava yolu tutulumuna bagh bulgular(airway)
Brongs duvarlarinda kalinlasma

YRBT, brongiektazi gibi biiytik brongial anomalilerin  tamisinda
kullanilmakla birlikte, panbronsiolitis veya erken kistik fibroziste oldugu gibi,
periferik akciferi tutan hava yolu degisikliklerin tanisinda da kullanilabilir
(49,73).Kiigiik hava yolu patolojileri olan hastalarda YRBT’ de sentrilobiiler
dansiteler ve bronsioler duvar kalimlasmasi gozlenir (49,73). Panbronsiolitis,
nedeni bilinmeyen inflamatuar kronik bir hastaliktir (60,74). Histolojik olarak
respiratuar bronsiolim duvarinda infiltrasyon ve kalinlasma ile karakterizedir

(42,73).

YRBT' de plevral yiizeye birkag mm mesafede, sentrilobiiler
lokalizasyonda kiigiik, smurlari diizensiz, yuvarlak opasiteler, peribronsial
inflamasyonu gosterir. Daha siddeth olgularda bronsioler dilatasyon ve brosioler

duvar kalinlagmasi vardir (42,73).
Sentrilobiiler bronglarin goriiniir hale gelmesi

Hava yolu hastaliklarinda, peribrongioler infiltrasyona bagh, periferde
bronslar goriintir hale gelir. Ancak intersisyel hastaliklarda da fibrozis nedeni ile,
lobiil santralinde ve periferde bronslar izlenebilir. Bu nedenle spesifik bir bulgu

degildir (57).
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Akciger dansitesinde azalma

Mozaik perfiizvon

Azalmus akciger dansitesi alanlart her zaman amfizem veya akciger
kistlerini yansitmazlar. Bazen hava kapani, kotii ventilasyon veya perfiizyonu
azaltan hastaliklarda da gorilebilic. ' YRTB ‘de azalmis dansite alanlan
patolojinin dagilimimi yansitir ve lober olabilir. Bu bulgu bronsiolitis obliteransl
hastalarda oldukg¢a siktir (29,49). Bu bulgu mevcut oldugunda, azalmis dansite
alanidaki pulmoner damarlar, normal akciger alanlarindaki damarlardan daha
kigiik gorintr. Uygunsuz damar biyikligiinin bulunmasi, mozaik perfiizyonu
buzlu cam dansitesinden ayirt etmede yardimei olabilir. Mozaik perfiizyonda en

yogun alanlar normal alanlar iken, buzlu cam dansitesinde tersi dogrudur (49).

Amfizem

Terminal bronsiollerin distalinde kalan hava yollarinin, destriiktif duvar
degisikliklerr 1le birlikte goriilen, genislemesidir. Fibrozis yoktur. Bazen
fibrozisle beraber skatrisyel amfizem gorilebilir. Akciger yapisinin bozuldugu

bu duruma, diizensiz hava arali§1 genislemesi denmektedir (35, 36).

Amfizem, ¢ok disik dansiteli duvart olmayan fokal alanlarla

karakterizedir (42).

Amfizem sentrilobiiler, panlobiiler, periseptal ve skatrisyel olmak iizere

dort tiptir.
* Sentrilobiiler amfizem

Sigara 1cenlerde ve iist loblarda daha yaygindir ve akciger lobiliniin
merkezinden koken alir. YRTB’de belirgin duvarlari olmayan, multipl liisent

alanlar olarak goriiliir (35,78).
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* Panlobiiler amfizem

Lobiilin tiimiinde destriksiyon vardir. Siklikla alt loblarda gorilir ve
karakteristik olarak alfa-1 antitripsin eksikligi ile iliskilidir. Asiniis ve sekonder
lobiil tiniform tarzda destriikktedir. YRTB’de diisiik atentiasyonda genis alanlar

seklinde gorilirler (35,78).
* Skatrisiyel amfizem

Genellikle lokalize veya generalize pulmoner fibrozis
(sarkoidoz,pnémokonyoz) ile birliktedir. Amfizemin bu tipinde klinik

degisiklikler altta yatan akciger hastaligr ile iligkilidir (54,56,79,80).

* Paraseptal amfizem

Alveolar kanallart ve alveolar keseleri selektif olarak tutar. Lobiillerin
distalinde subplevral biiller ve blepler ile karakterizedir. Tipik olarak, plevral ve
interlobiiler septaya komsu lokalizasyondadir. 0,5-2 cm ¢apina kadar degisen

fokal lisen olanlar seklinde izlenir.

Kistler

Diizgiin  konturlu, hava igeren, ince duvarli (1-3mm) lezyonlardir.
Duvarlar epitelle veya fibroz doku ile gevrilidir. Ornegin bal petegi akcigerde
izlenen kistler, brongioler epitelle ¢evrelenmistir. Lenfanjioleiomyomatoziste kist
duvarlari, 18s1 kas hiicrelerinden olusmustur. Yaygin kistler Histiositozis-X ve
lenfanjioleiomyomatoziste gorilir. Kistlerin biillerden ayirt edilmesi gerekir.
Billerde duvar izlenmemesi ayrici tanida yardimer olur. Ayrica biiller, apeksler

disinda, yaygin amfizem olmadan genellikle tek baslarma gorillmezler(35,52,78).
2.2.2.6. AKCIGERDE YRTB’NIN KULLANIMI VE YARARLARI

* Direk rontgenogramlart normal olup, solunum sikintist olan ve solunum
fonksiyon testleri (SFT) anormal olan hastalarda YRBT uygulanmalidir.
Intersisyel akciger hastali1 bulunan olgularin % 10’unun GR’leri normaldir (68).

Bu olgulardaki semptom ve SFT sonuglart genellikle intersisyel hastalig
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diistindiirmekle birlikte konvansiyonel grafiler sonugsuz kalmaktadir. YRTB bu

olgularin ¢ogunda belirli bir diagnostik secenege yaklastirir (57,68).

* Parankimal hastaligin morfolojisini kesin olarak ortaya koymak igin

(retikiiler, nodiiler, bal petegi kistleri gib1) kullanilir.

Ozellikle intersisyel fibrozis gibi subplevral ve bazal yerlesimli paternler,
lenfanjioleiomyomatoziste ince duvarl kistik alanlar, amfizemde duvarsiz lusent
alanlar ve lenfanjitis karsinomatozada oldugu gibi ince intersisyel kalinlagsmalar

YRBT ile net olarak ortaya ¢ikar (57,68).

* Akciger hastaliginin reverzibl veya irreverzibl oldugunu ortaya koymak
igin kullamlir. Irreverzibl olan durumlarda akciger biyopsisine ihtiyag
duyulmayacaktir. YRBT de buzlu cam dansitesi veya konsolidasyon goriilmest,
asiner veya intersisyel nodillerin izlenmesi hastaligin aktif donemde oldugunu

gosterir, bu gibi hastalar tedaviden fayda goriir (81).

* Akciger hastaliginin dagilimm gosterir ve boylece biyopsinin alinacagi
yerin saptanmasini kolaylastirir. YRBT aktif lezyon igeren parankim sahasinin
belirlenmesi i¢in ¢ok uygun bir yontem olup agik akciger biyopsisi, bronkoskopi
ile transbrongial biyopsi veya bronkoalveolar lavaj (BAL) se¢iminde yol gosterici
rol oynar. Taniya daha ¢ok yardimci olacak akciger alanlarindan biyopsi
yapilmalidir. Ornegin bal petegi goriiniimii olan yerlerden biyopsi materyali
almaktan kagmilmalidir. Bal petegi alanlarinda hislolojik bulgular siklikla
nonspesifiktir. Diger taraftan nodiiler veya buzlu cam dansitesindeki alanlardan

alinan biyopsi materyali, tan1 koymakta daha degerlidir (81).

* Intersisyel akciger hastaliklarinin  aktivitesinin  belirlenmesinde,
hastaligin tedavi sonucu takibinde veya yetersiz tedaviyi saptamada YRBT
kullanilir. GR, SFT, BAL ve radyoniiklid tekniklerin akciger hastaliklarmin
aktivitesini gostermedeki yeri sirhdir. Ornegin diffiiz intersisyel fibroziste
YRBT’de buzlu cam manzarast aktif alveolitisi gosterir ve tedaviye 1yi cevap

almir (68).
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2.2.3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG tekniklerindeki ilerlemeler ve hareket artefaktlarinin daha iyi konrol
edilebilmesi ile toraksin MRG goriintii kalitesi artmistir. Kesitler alimirken EKG
senkronizasyonu ve respirasyon kompanzasyonu yapilir. Multiplanar kesit olma
yetenegi nedenmiyle, (toraks girimi, apikal, perthiler, parakardiak ve
peridiafragmatik bolgeler gibi) karmagik anatomiye sahip bolgelerde mitkemmel
gorantiller saglar. Fibrozis, aktif inflamasyon, o6dem, hemoraji, tiimoral

lezyonlar, alveolar tutulum olan hastaliklarda ¢ok degerli bilgiler verir (82).

Her ne kadar YRBT, akcigerin anatomik yapisini degerlendirmede
MRG’den istiin 1se de MRG’deki yiiksek kontrast 6zelligi, alveolar tutulumu ve
bunun yaygmhigimt gostermede YRBT den istimdiir. MRG 1ile fissiirler, lobar -
segmental bronglar ve vaskiiler yapilar gosterilemediginden, lezyonlarin tam

lokalizasyonu yapilamaz (82).

Normalde, ekspanse bir akciger voliimiiniin sadece %Z20’si parankimal
doku ve sirkille kandan olustugundan, pulmoner parankimin, disik proton

yogunlugu dolayisiyla, intensitesi de disiiktiir ( 82).

MRG, iyonizan radyasyon olmamastalveolar dolumu ve hastalik
aktivitesini tespit edebilmesi, timorlerin tedavi cevabini sinyal degisiklikleri ile
degerlendirebilmesi nedeniyle ideal bir goriintileme yontemidir. Ancak,
maliyetinin yiiksek olmasi, tetkik siiresinin uzun olmasi, haraket artefaktlarinin

varlig tetkik uygulama sahasini daraltmaktadir (82).
2.2.4. AKCIGER SINTIGRAFiSi

Akcigerler ventilasyon ve perfiizyon ¢alismalariyla incelenir. Ventilasyon
icin Xe —133,Xe-127, Kr —81m gazlari, perfiizyon igin ise Tc-99m mikrosferler
veya makro albumin agregat (MAA) radyofarmosotik olarak kullanilirlar.
Ventilasyon ¢alismasi yerine inhalasyon sintigrafisi de kullanilmaktadir. Burada
Tc —99m-DTPA veya siilfiir kolloid, bir nebulizatorden gecirilir ve hastaya inhale

ettirilerek ventilasyon fonksiyonuyla ilgili bilgiler elde edilir. Normal bir

29



akcigerde ventilasyon perfiizyon orani esittir. Her iki yontemde radyoniiklidin

akcigerde dagilimi uniformdur.

Diffiiz akciger hastaliklarin  degerlendirilmesinde en sik kullanilan
sintigrafik teknik, Ga-67 ile yapilan gorintiilemedir.Ga-67 enflamasyon
alanlarinda ve bazi malign timorlerde lokalize olan bir farmosotiktir. Bundan
bagka Ga —67 kronik akciger hastaliklarinda, o6zellikle sarkoidozis ve idiopatik

pulmoner fibrozisli vakalarda aktivasyon derecesini gostermektedir (83).

2.2.5. ULTRASONOGRAFI

Kullanim alant olduk¢a kisithidir. Periferal yerlesimli konsalidasyon
alanlar1 veya kitleler tanimlanabilir. Ozellikle plevral efizyon varligm tespitte
kullaniabilir. Ayrica periferal yerlesimli  kitle veya konsalidasyondan

ultrasonografi esliginde biopsi de yapilabilmektedir.

2.2.6. SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Pulmoner fonksiyonun olgiilmesi, akciger fonksiyon bozuklugunun
arastirilmasi ve varsa derecesinin saptanmasi klinikte bityiik 6nem tagir. Siklikla

bas vuruldugu durumlar sunlardir:

e Pulmoner veya kardiopulmoner hastaliklarin erken tanisi (amfizem,
pulmoner fibrozis, pulmoner vaskiiler hastalik).

e Dispneli hastalarin tanisi,

e Cerrahi girisim uygulanacak hastalarin preoperatif degerlendirilmesi,

e Baz diagnostik islemlerin riskinin belirlenmesi

e Respiratuar yetmezliginin erken tanisi,

e Yogun bakim tinitelerinde tedavinin monitdrizasyonu,

e Bilinen pulmoner hastaligi olanlarda uygulanan spesifik tedavilerin

kantitatif degerlendirilmest,

e Pulmoner hastalifa yol agabilecek islerde ¢alisanlarin periyodik

incelemesi,
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e Popiilasyonlarm akciger hastaligt yoniniiden taranmasi i¢in yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalar (84,85).
Spirometri, akcigerlerin solunum kapasitesinin 0Olgiisiinii tanimlar. Bu

olgimde, akciger volim ve kapasiteleri ile, bir zaman birimindeki hava akimi

volumleri, yani akcigerlerin ventilasyon kapasitesi tayin edilir.
Solunum fonksiyon testleri {i¢c ana grupta incelenir (Tablo 2).
1. Statik testler
2. Dinamik testler
3. Difiizyon kapasitesi

Tablo 2: Solunum Fonksiyon Testleri

Dinamik Testler Statik Testler
e Zamanh Vital Kapasite e Akciger Voliimleri
FVC Tidal Voliim
Expiryum Siiresi Inspiratuar Rezerv Voliim
FSV 0.5 Expiratuar Rezerv Voliim
FEV, Rezidiiel Voliim (RV)
¢ Oranlar o Akciger Kapasiteleri
FEV/FVC Total Akciger Kapasitesi (T AK)
FEV/VC Vital Kapasite
e Max. Istemli Ventilasyon Inspiratuar Kapasite
e Max. Ekspiryum Akim Voliim Fonksiyonel — Rezidiiel Kapasite
Egrileri (FRK)
e Kapanma Voliimii e Oranlar
o Kapanma Kapasitesi RV/TAK
¢ Bronkospirometri FRK/TAK

¢ Pnomotografi
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2.2.2.6.1.STATIK TESTLER: Uc ana grupta incelenir.
1. Akciger Voliimleri: Dort adettir:

a- Tidal Voliim (Solunum Voliimii =S V= V). Her solunumda alinan veya

verilen hava miktaridir (N:400-500 ml).

b- Inspiratuar Rezerv Voliim (IRV): Normal bir inspirasyondan sonra
yapilan bir maximal inspirasyonla alinan hava miktaridir(N=TAK nin %45-50’si

veya 2500 ml)

c- Expiratuar Rezerv Voliim (ERV): istirahat durumundan sonra yapilan
maximal bir expirasyonla g¢ikarilan hava miktaridir.(N=TAK’ nin %20’si veya

1000ml)

d- Rezidiiel Voliim (RV): Tam bir expirasyondan sonra akcigerde kalan

hava miktaridir (N=TAK’ nin %20-25’1 veya 1100-1200ml)

2. Akciger Kapasiteleri: Dort adettir. Her biri iki veya daha fazla primer

voliimii igerir.

a- Total Akciger Kapasitesi (TAK=TLC): Maximal inspirasyon
durumunda akcigerlerdeki toplam hava miktaridir. (N=4200-6000ml=VC+RYV)

b-Vital Kapasite (VC): Maximal bir insipirasyondan sonra yapilan tam bir
expirasyon ile ¢ikarilan havadir(N=TAK’nin % 75-80°1 kadm; 2500-4500ml,
erkek :3000-5000ml)

c- Inspiratuar Kapasite (IC): Istirahatte expirium diizeyinden itibaren

inspire edilen maximum hava hacmidir(SV+IRV)

d- Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC): istirahat expirium diizeyinde
akcigerlerde kalan hava miktaridir.(N=TAK nin %40 veya 2000ml)

Sekil 7°de akciger voliim ve kapasiteleri gosterilmektedir.
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Sekil 7: Akciger voliimleri ve kapasiteleri

3- Oranlar
1-RV /TAK orant - N: % 25-35 arasindadir.
2-FRC/TAKorani :N: % 30-40 arasindadir.

Rezidiiel Voliim (RV) digindaki tiim voliimler basit spirometri ile dl¢iiliir.
RV (Maksimum eksprasyon sonrasi toraks i¢inde kalan hava) sadece indirek

metodlarla (Helium diliissyon, Azot yikama viicut pletismografisi gibi) 6l¢iilebilir.

2.2.2.6.2. DINAMIK TESTLER

I- Zamanh Vital Kapasite: Vital Kapasite olciilirken derin bir
inspirumdan sonra hasta maximum bir expiriumla havay1 ¢ikartirken,
atilan hava volumii ile expirium siiresinin birlikte kaydedilmesidir

(Sekil-8 zamanl vital kapasite).

33



Yitn L3

2 e
" QL’!’E%’»)
5
3

n Lend Sekil 8: ZVK egirisi

ve fiizerinde vyapilan

Olciimler
En ¢ok su parametreler kullanilir:

a-Zorlu Vital Kapasite (ZVC=FVC): Tam bir inspiritumdan sonra

miimkiin
oldugu kadar zorlu ve hizli bir expiriumla digart atilan hava hacmidir.
b-Expiritum Siiresi: VC’nin expire edilme siiresidir (N:3-4sn)
¢-FEV, 5 (0.5.5n zorlu expirium voliimii)
d-FEV; (1.sn zorlu expirium voliimii)
e-FEV; (3.sn zorlu expirium voliimii )

Jf-Maximum Expirium Ortast Akim Hizi (FEFq,5.7,5=MMF): FVC

trasesinin orta yarisindaki(%25-75arast)ortalama akim hizidir (1t/sn).
2- Oranlar:
a-FEV/FVC Orant : N: %80 ve ilizerindedir.
b-FEV;/VC Orant : N:% 75 ve lizerindedir.

3-Maximum Istemli Ventilasyon (MiV=MVV): Maximum solunum

kapasitesi de denir. 1 dakikada istemli olarak solunan maximal hava hacmidir.
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Sahis 12-30 sn derin solur. Solunum voliimleri kaydedilir. Birbiri ardina herhangi
bir 15 sn i¢inde elde edilen voliim “Lt /dk” olarak alinir ve 4 ile garpilir. MIV bir
performans testidir ve FEV; ile iligkilidir. Bu test bir ¢ok hastalikta bozuldugu

icin non-spesifik bir testtir.

4-Maximum Expirasyon Akim Voliim Egrileri :Derin bir
inspirasyondan sonra maximum zorlu bir expirasyon esnasinda, hava akimi hiz

ile hava voliimii yazdirilarak elde edilir.

5-Kapanma Voliimii (Closing Voliim): Kiigiik hava yollarmin 6nemli bir
bolimiiniin kapandig1 anda akcigerde bulunan hava voliimiine denir. Rezidiiel
voliim diizeyinden itibaren derin inspirium yapildiktan sonra derin bir expirium

yaptirilirsa, expiriumun:
1.fazinda : Yukar1 hava yollar1 havast
2 fazmda: Olii bosluk ve alveol havasi karisimi,
3.fazinda : Alveol havasi,

4 fazinda : Sadece akciger tepe kisimlarindaki alveollerin havasi bosalir.
Cunkii expirtumun 4.fazinda bazallerdeki alveoller kapanmustir; Bu esnadaki
volimiin (4.faz volimi)tim vital kapasiteye oraninin yiizdesine ‘“kapanma
Voliimi” denir. Kapanma voliimit kii¢itk hava yollar1 obstriiksiyonunun erken

tanisinda yararl bir yontemdir.

6- Kapanma Kapasitesi : Havayollarinin kapandigi anda akcigerlerde

bulunan hava miktaridir (Kapanma Volimii +RV)

7- Bronskospirometri : Her bir akciger fonksiyonunun ayri ayri
olgtilmesidir. Cift kanalli Carlens katateri kullanilir. Normalde sag akciger total
ventilasyonun ve oksijen titketiminin %55’°in1, sol akcieger ise %45 ‘ini temin

eder.

8-Pnomotakografi: Solunum siklusunun istenilen aninda akim hizinin
olgiilmesini saglayan bir yontemdir.
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2.2.6.3. DIFFUZYON KAPASITESI (DLCO)

0O, ya da CO gibi test molekiillerinin alveollerden diffiizyon yoluyla
eritrositlerdeki Hb ile birlesme hizint 6lgmek igin kullanilan bir testtir (sekil 10).

Test icin en uygun gaz “CO” dir. Genellikle tek soluk (single — breath)
metoduyla uygulanir. Sahis %0.3 CO ve %10 He igeren gazi tek bir inspiriumla
alir, 12 sn. nefesini tutar ve expire eder. Baslangigtaki 6lii bosluk hari¢ tutulup,
kalan hava toplanir CO ile He konsantrasyonu ol¢ilir. CO i¢in diffiizyon
kapasitest, CO’in her 1 mm Hg basing farki i¢in 1dk.da alveollerden kana gegen

miktaridir.

V., (transfer olan CO miktart)
DL, (diffiizyon kapasitesi) =

PAco — PCCO
(ort. alveoler (ort. kapiler

CO basinci) CO basinct)

Diffiizyon  kapasitesi, akciger volimini  belirlemek  amaciyla
kullanabildigi gibi, pek ¢ok hastalik grubunda akciger fonksiyonunun 6l¢iimiinde

de yararh bir testtir.

2. 2.6.4.SOLUNUM FONKSIYON TESTLERINDE OBSTRIKTIF VE
RESTRIKTIF BOZUKLUKLAR

Tablo 3’de pulmoner bozuklugunun spirometrik sonuglara gore

smiflandirilmast 6zetlenmigtir.
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Tablo 3: Pulmoner bozuklugun siddeti(tahmin edilen normalin %’si1 olarak).

Bozuklugun VC FEV FEV/ FEF TLC DL
Derecesi %25-75

FVC
NORMAL >80 >80 >70 >65 >80 >80
HAFIF 66-80 66-80 60-70 50-65 66-80 61-80
ORTA 50-65 50-65 45-59 35-49 50-65 40-60
SIDETLI <50 <50 <45 <35 <50 <40

2.2.6.4.1.Restriktif Ventilator Defekt

Gogiis hareketliliginin smirlanmasini yansitan azalmig VC ile tanimlanir.

Tipik sonuglar; azalmig VC (beklenenin % 80 ‘inden az), expiratuar akimda

azalma (¢ok az veya hi¢), MVV nin rélatif olarak korunmasidir. Intersisyel bir

hastaligin erken devrelerinde akciger volimii azalmasindan 6nce FEV, / FVC

orani artar.

Restriksiyonun diger verileri ; azalmig TLC, azalmis diffiizyon kapasitesi,

ventilasyonun diizensiz dagilimi, kronik alveoler hiperventilasyon ve artmis

alveoler- arteriyel PO, basing farkidir. Tablo—4 de restriktif ventilatuar defekt

ozetlenmistir.

Tablo 4: Restriktif ventilator defektin 6zellikleri

Restikrif ventilator defektin

Karekteristikleri

Restriktif olay1 destekleyen bulgular

Azalmig VC

Azalmig TLC

Rolatif normal exp, akim hizt

Azalmis Akc. Kompliansi

Rolatif olarak normal MVV

Kr. Alveoler Hipervent

Artmis PO,

Insp. Edilen Gazi Anormal Dagilimi
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2.2.6.4.2.0bstriiktif Ventilator Defekt

Hava yolu obstriiksiyonunun diagnozu ve derecelendirilmesi, pulmoner
fonksiyon testlerinin en sik kullanim alanlart arasindadir. Sahis tarafindan
maximal eforla yapilan expiratuar akim ile artmis hava rezistansini belirlemek
icin spirometri ve akim volim egrileri kullanilabilir. Maximal efor kantitatif
olarak olgiillemediginden, azalmis akim, sahis tarafidan az efor sarfedildigine

degil, daha ¢ok artmig rezistansa baglanir.

Amfizem ve diger obstriiktif bozukluklardaki expiratuar akim azalmasi
genellikle VC azalmasiyla birliktedir. VC ‘deki azalma, hava hapsolmasmm bir

sonucudur ve RC artisi da eslik eder.

Obstritksiyonun diger verileri; azalmig diffiizyon kapasitesi ve obstriiktif

bozuklugun reverzbl olmasidir.

Intrensek hava yolu bozukluguna bagl obstriiksiyon ile amfizeme bagls
obstritkkstyonu birbirinden aywrmak igin tek-soluk yontemiyle DL, o6l¢iimii
yapilabilir. Obstriiktif bir durumda normal bir diffizyon kapasitesi, amfizemin
varligimi tartigihir hale getirir. Ote yandan azalmus diffiizyon kapasitesi ile birlikte
olan hava yolu obstritksiyonu genellikle amfizemin varligin1 yansitir. Yapilan
pek ¢ok ¢alismada diffiizyon defektinin siddeti ile amfizem derecesi arasinda
korelasyon oldugu ortaya konmustur. Tablo—5’de obstriiktif ventilatér defek

ozetlenmaistir.

Tablo 5: Obstriiktif ventilator defektin 6zellikleri

Obstriiktif ventilator defektin Obstriiksiyonu destekleyen
Karakteristikleri bulgular
Normal veya azalmig VC Artmis RV
Azalmig max.exp.akim Artimig hava yolu direnci
Azalmig MVV Inspire  edilen gazm  anormal
dagilim
Bronkodilatorlere olumlu yanit




Asagidaki tablo da obstriiktif tipte defekt olusturulan bozukluklarim ayirt

edici ozellikleri belirtiimistir (Tablo-6).

Tablo 6: Obstriiktif tip patern olusturan bozukluklarin ayirt edici 6zellikleri. *

Bozukluk [FEV |FVC |FEV/FVC Brondil. |Kiicuk Ake. DL

%o FEV’inyn |[HY Vol

t fonk.test

KOAH ! ! ! NC ABN 1 NL
Kr.Bronsi
t
KOAH ! ! ! NC ABN 1 !
Amfizem
Astma ! ! l 1 ABN 1 NL
Kiiciik NL NL NL NC ABN NL NL
HY
Hastaligi
Ust HY ! | ! NC NL/ | NL/| NL
Obstriks. ABN 1

*|:azalma,? : artma , NC: anlamli degisiklik yok NL: normal, ABN:

anormal )

2.2.6.4.3. Kombine Ventilasyon Bozuklugu

Ventilasyon bozuklugunun obstiriktif ve restriktif olmak tizere iki tip
olmasina karsin 6zellikle ilerlemis vakalarda bu iki tip, siklikla beraber bulunur.
Kombine ventilasyon bozukluklarm degerlendirilmesinde klinik veya test
sonuglarina gore hangi tipin istiinligi 6n planda ise vakanin ona gore izlenmesi

uygun olur.

Kombine ventilatuar bozuklukta VC'de FEV ‘de ve MVV’ de azalma

goriiliir. Obstriktif ya da restriktif iistiinliik bulunmaz.

2.2.6.5.S0LUNUM FONKSIYON TESTLERINDEKI KOTU
KOOPERASYON

Pulmoner fonksiyon testleri genellikle test edilen kisinin kooperasyonuna
biyiik oranda baglidir. Bazi vakalarda (6zellikle kompanzasyon vakalarinda)

pulmoner fonksiyon testleri tam klinik degerlendirmenin bir pargasi olarak
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yapilmalidir ve bu test sonuglart uzman tarafindan gozlenmelidir. Yine de koti
kooperasyon genellikle asagidaki tabloda (Tablo-7) belirtilen 6zelliklerin 15181

altinda tanimlanabilir.

Tablo 7: SFT de kotii kooperasyonu gosteren ozellikler

Kotii kooperasyon paterni Bu paterni destekleyen yardima
bulgular.

-AzalmisVC -Azalmis TLC

-Azalmis MVV -Azalmig P

-Rolatif N.eksp.hv.akimi -spinogramin purizli,lekeli ve 1irregiiler

(artrms FEV, / FVC oram) kaydedilmesi

2.3. SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS (SLE)

SLE, tiim sistemleri tutabilen, klinik remisyon ve aktivasyonlar ile
seyreden kronik otoimmiin bir hastaliktir. Dolasan immiin kompleks ve oto
antikorlar organ hasarina yol agarlar. Hastalik yaklasik olarak 100.000’de 15-50
oraninda goriiliir. Reprodiiktif donemdeki kadinlarda erkeklerden 8-10 kat daha
fazla goriiliir. Goriilme sikligt hasta bireylerinin yakinlarinda, genel populasyona

gore daha fazladir. Tek yumurta ikizlerinde hastalik uyum orani % 50’ye yaklasir
(86).

Cevresel faktorler (viriisler, ilaglar, toksinler), genetik faktorler,
otoimmiinite (otoantijenlere tolerans kaybi, SLE patogenezinde temeldir),
hormonal faktorlerin  hastaligin ~ gelismesinde ve seyrinde rol aldig

distiniilmektedir (87,88,89,90).

SLE ozellikle damarlart ve serozalari tutar. Prognoz yoniinden renal,
santral sinir sistemi ve kardiak lezyonlar daha Onemli olmakla beraber,

hastaligin klinik belirtileri en sik olarak deri ve eklemlerde goriliir (91).

Hemen tiim organlarda patolojik belirtiler goriilmekle beraber, SLE
teshisinde patalojinin yardimi ¢ok azdir. En belirgin histolojik bulgu kiigik

arterler, arteriol ve kapillerde goriilen fibrinoid nekrozdur (91).
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Lupus, 13. ve 19. vyiizyilla kadar, yiizde tekrarlayan eritemli ve
iilserasyonlu bir dermatit olarak tammlanmigtir. 1k defa 1872°de Kaposi,
hastaligin  akut ve kronik sekillerini; 1895°te Osler, hastaligin sistemik
ozlelliklerini ve seyrindeki alevlenme ve remisyonlart tanimlamistir. 1924°te
Libman ve Sacks, 1932’de Gross, hastaliga 6zel patalojik degisiklikleri
belirlediler. 1948°de Hangraves, SLE’de LE hiicresini tanimladi. Bu, ANA
kavraminin ortaya ¢ikmasina neden oldu ve daha sonra indirekt immiin florasan

mikroskopisi ile anti niikleer antikorlar kolaylikla gosterildi (87,92).
2.3.1. KLINIK BULGULAR

Cok degisik klinik semptom ve bulgularla ortaya ¢ikabilen bir hastaliktir.
Siklikla yorgunluk, artralji veya artrit ile baslar. Sadece nedeni bilinmeyen ates

ile de prezente olabilirler (86).

SLE de goriilen klinik bulgular ve sikliklari:

¢ Konstitusyonel bulgular %
Yorgunluk 90
Ates 80
Kilo kaybi,anoreksi 60

¢ Muskuloskeletal bulgular

Nonerojiv artrit, artralji 90
Myalji, myozit 30
e Deri ve mukozal bulgular
Kelebek ras 60
Alopesi 50
Fotosensitivite 40
Raynaud fenomeni 30
Mukozal iilserler 30
Diskoid lupus 20
Urtiker 10
Odem, biil 10
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e GoOz bulgulan
Konjunktivit, Sicca send, episklerit 20
¢ Poliserozit 50

e Lenforetikuler sistem bulgular

LAP 50
Splenomegali 30
¢ Hepatomegali 30
¢ Hipertansiyon 30
¢ Bakteriyel enfeksiyonlar 40

o Bobrek tutulmasi (mikroskopik tutulum %100°diir)50

e Merkezi sinir sistemi bulgulari

Kisilik bozukluklari 50
Konvulziyonlar 20
Psikoz 20
[nme (strok) 10
Migren 10
e Kardiak bulgular
Myokardit 30
Koroner arter hastalig 20
Ufiiriim / valviilopati 30

¢ Hematolojik bulgular

Anemi 70
Hemolitik anemi 10
Purpura 50
Trombositopeni 10
e Periferik néropati 10
e Akciger bulgulari 45-65 (93,94,95)

SLE tanisi, Amerikan Romatizma Cemiyeti tarafindan 1982 yilinda

olusturulmus klasifikasyon kriterlerine gore konmaktadir (86) .
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Buna gore onbir kriterden dort tanesinin varliginda SLE tamsi konur.
1. Malar ras
2. Diskoid ras
3. Fotosensitivite
4. Oral ulserler (agrisiz)
5. Artrit
6. Serozit (plorit, perikardit, peritonit)
7.Renal hastalik—persistan proteiniiri (0,5gr/giin’den fazla veya hiicresel
silendirler)
8. Norolojik hastalik— konviilziyonlar, psikoz.
9. Hematolojik bozukluklar— Hemolitik anemi
Lokopeni < 4000/mm’
Lenfopeni < 1500/mm’
Trombositopeni < 100000mm’
10. Immiinoljik bozukluk LE hiicresi
Anti ds DNA antikoru
Anti-sm antikor
Sifiliz i¢in yapilan pozitif seroljik testler
11. Anti-niikleer antikor

SLE’de solunum sistemi tutulumu %60 civarinda bildirilmektedir
(96,102,104,107,119,160). Yakin zamanda yapilan prospektif bir caligmada,
yeni baglangiglt bin SLE hastasinda, klinik olarak belirgin akciger tutulumu 29
(%3) ve plevra tutulumu 172 (%17) olarak bulunmustur. Hastaligm ilerlemesi
ile, akciger parankim tutulumu 73 (%7) ve plevra tutulumu 364 (%36) hastada
tespit edilmistir (106). Subklinik akciger parankim ve plevra tutulumu ise gok
daha yiiksek oranda goriilmektedir (165).

SLE hastalarinda goriilen solunum sistemi hastaligi primer olarak Lupusa
bagli olabilecegi gibi, Lupus’tan etkilenmis diger organ sistemlerine sekonder
olarak da gelisebilir. Ornegin, son dénem renal yetmezlikte, SLE’ye bagl primer

bir plevral efiizyon olmasa da, yaygin plevral efiizyon gelisir.
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SLE’de goriilen en sik ploropulmoner hastalik (pleural efiizyon olsun yada
olmasm), ploritdir.  Plorit, vakalarim %060 mm  tzerinde  bildmilmustir

(96,102,104,107,119,160).

SLE’de goriilen diger solunum sistemi hastaliklar1 akut lupus pnomonitisi,
intersisyel akciger hastahigi, alveolar hemoraji, atelektazi, solunum kaslar1 ve
diafragma disfonksiyonu, bronsiolitis obliterans, pulmoner vaskiiler hastalik

(pulmoner hipertansiyon) ve pulmoner embolidir.

2.3.2. SLE‘YE BAGLI GELISEN SOLUNUM SISTEMI
HASTALIKLARI

2.3.2.1.PLEVRAL HASTALIK

SLE’de en sik gorilen solunum sistemi patalojisi plevral hastaliktir.
(104,124,125). Plorotik agri, plevral efiizyon olsun yada olmasin, hastalarin
%45-60"1nda bildirilmistir (124). Plevrit veya plevral fibrozist igeren patolojik
degisiklikler, nekropside %50-83 oraninda goriilmektedir (115,121).

Plevral efiizyon hastalarin %16-50"sinde 1izlenir. Hatta 1lk klinik
prezentasyon sekli de olabilir(104,124,161). Efiizyon tek veya ¢if tarafli olabilir.
Her iki taraf igin goriilme riski esittir ve nadiren masif olabilir. Lupus

efiizyonunun gros goriiniimii ser6z veya serosenginozdiir (161).
2.3.2.2.AKUT LUPUS PNOMONITISI

Olgularin %1-4’tinde gorilebilir ve bu sendromla ilk defa klinik belirtiler
ortaya ¢ikabilir (103,127,128,141,142,154).

GR’de, tek veya ¢ift tarafli ve alt loblarda daha belirgin olmak iizere, tipik
infiltrasyonlar gozlenir. Beraberinde atelektazi, diafragma yiikselmesi ve plevral
efiizyon izlenebilir (103,127,128,141,142,154). Bu klinik ve radyolojik
bulgularla SLE ile karisabilen enfeksiyon, alveolar hemoraji yada pulmoner

emboli ayirimlart yapilamaz.
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Akut Lupus pnémonitisinde histolojik bulgular nonspesifik olup, alveolar
duvar hasar1 ve nekrozu, iltihabi hiicre infiltrasyonu, hemoroji, 6dem ve hiyalin

membranlar gériilmektedir (103,126,141,155).
2.3.2.3.INTERSISYEL AKCIGER HASTALIGI

Klinik anlam tasiyan intersisyel hastalik prevalanst  %1-6"duwr
(112,114,150,159,162). Bununla beraber asemptomatik tutulum daha yiiksek

orandadir.

Interstisyel akciger hastalii ploropulmoner bozukluk olmadan ilk tutulum
olarak da ortaya g¢ikabilir. Klinik bulgular progresif nefes darligi, nonprodiiktif
okstiriik, raller, bibaziler intersisyel veya retikiiloniidiiler infiltratlar seklindedir
(112,137,138,159,162). Solunum fonksiyon testlerinde FVC, TLC ve DLCO nun
azalmasit karakteristiktir. Direk rontgen ve SFT’ler alveolitisi, fibrozisten
ayirmaz. YRBT hastaligin prognozunu ve evresini gostermek acundan, akciger
parankimini detayl olarak goriintillediginden dstiin - bir  tant  yontemidir
(135,149,150). Farkli parankimal lezyonlar1 gostererek prognoz hakkinda bilgi
verebilir. Omegin, dens fokal alveolar apasiteler (buzlu cam goriiniimii), aktif
iltthabi durumu gosterip, kortikosteroid tedavisine cevap verecegl anlamina
gelir. Tersine, bal petegi gorimiimleri ileri vere fibroz ise isaret ettifinden

tedaviye cevap vermeyecegi anlamimna gelmektedir (144, 150).
2.3.2.4.PULMONER HEMORAJI

SLE nin nadir goriilen ancak, olduk¢a ciddi bir komplikasyonudur. Ender
olarak, SLE’nin 1lk klinik prezentasyonu da olabilir. Mortalite %50 civarindadir

(109,139,143,147).

Pulmoner hemorajinin klinik ozellikleri nonspesifiktir. Ancak, diffiiz
alveolar infiltrasyonlar, hipoksemi, dispne ve anemi karakteristiktir. Pulmoner
infiltratlar genellikle simetriktir. Fakat, asimetrik, hatta unilateral de olabilir.
Kanama durunca radyografik gorintimler hizla diizelir ve sikhikla 2-4 giinlerde

normale doner. Lupusa bagh pulmoner hemorajinin ayrica tanisinda konjektif
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kalp vyetmezligi, pnomoni, tremi, pulmoner emboli (dolasan lupus

antikoagiilanlarma bagl) yer almaktadir.
2. 3.2.5. BRONSIOLITiS OBLITERANS/ORGANIZE PNOMONI

Brongiolitis obliterans (BO), organize pnomoni komponenti olsun veya
olmasm, kigiik hava yollarinda inflamasyon ve fibrotik degisiklikler 1le
karakterize bir tablodur. Bu durum kollagen doku hastaliklarinin  bir
komplikasyonu, alt solunum vyollarn enfeksiyonlari, toksik gaz inhalasyonu,
kemik 1ligi, akciger veya kalp nakli veya eksojen ajanlara karst bir reaksiyon

olark meydana gelebilir (140).

Etken ne olursa olsun, BO’nun patolojik bulgular1 benzerdir
(101,113,132). Histolojik olarak, bronsial liimeni tikayan organize enflamatuvar
eksuda seklindedir (101,113,132). BO’nun saf formunda akciger parankimi
tutulmaz. Fakat, bu inflamatuar olay, alveolar bosluklara uzanarak konsolide
parankim olusumuna yol agabilir ki bu tabloya da “Bronsiolitis Obliterans
Organize Promoni” (BOOB) adi verilir (101,113,132). Agik akciger biopsisi tani
i¢cin altin standarttir. Fakat transbrongial akciger biopsisi de, se¢ilmis vakalarda,

tan1 koydurabilir,

Idiopatik BO ve BOOB Kklinik, radyolojik, prognoz ve tedaveyi cevap
acisindan farklhiliklar gosterir. BOOB klinigi tipik olarak akut veya subakut
baslar. Beraberinde ates, okstrik ve konstitisyonel semptomlar eslik eder
(101,110,111,113,163). Gogis radyografilert ve tomografisinde siklikla
beraberinde hava bronkogramlarinin da oldugu, fokal alveolar infiltratlar
olgularin %60-80’inde izlenir. Geri kalan %20-40 BO vakasinda ise diffiiz
intersisyel veya retikiilonodiiler infiltratlar goriliir (101,110,113,116,145,163).
SFT’de tipik olarak restriktif paten izlenir. VK TLC ve DLCO’da azalma gortiliir
(101,110,113,136). Kigik hava yollarinda kismi veya tam okliizyon olmasina

ragmen fizyolojik olarak hava yolu obstriiksityon bulgusu 1zlenmez.

Prognozu ¢ok iyidir. Hastalarin %30’u spontan remisyon gosterir. %60-80

hasta kortikosteroidlere tam cevap verir. %20°den daha az hastada pulmoner
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fibrozis ve mortalite goriilebilir. Saf BO, BOOB ile karsilastirildiginda farkl
klinik ozelliklere sahip ve tedavi cevabmin diigik oldugu gorulir. BO’da fokal
radyografik infiltratlar nadiren gozlenir. Akciger radyografi bulgulart normal
veya hiperinflasyon seklindedir. Ancak yaklagik %20-40 hastada retikulonodiiler
infiltratlar da izlenebilir (101,110,113). SFT de restriktif veya mixt obstriiktif-
restriktif patern izlenir. Tedaviye ragmen bu SFT bulgulart genellikle progresyon

gosterir (101,110,113).

BO ve BOOB bir ¢ok KDH komplikasyonu olarak gorillebilir (en sik
olarak Romatoid Artrit’de goriilir) (140). Cok az sayida, biopsi ile dogrulanmus,
SLE’ye bagli BO veya BOOB vakasi bildirilmistir (117,130,134,148). Ancak,
SLE’ye bagli bronisoler tutulumun bildirilenden ¢ok daha fazla oldugu tahmin
edilmektedir. Cinki her hastaya BO/BOOB tanisit koymak i¢in agik akciger
biopsisi yapilmamaktadir. Bir ¢alismada 26 pediatrik SLE hastasinda yapilan
akciger biopsisinde, 13 vakada BOOB’un patalojik 6zelliklerine rastlanmustir

(148).

2.3.2.6. NOROMUSKULER HASTALIK VE DIAFRAGMA
DISFONKSIYONU

Baz1 g¢alismalarda radyografik olarak pléropulmoner hastalik bulgusu
olmaksizmn, akciger voliimlerinde azalma saptanmistir. Bu da, primer diafragma
veya solunum kas gii¢stizligiinii dastindiirmiistiir (108,118,129,140,160). Bir
calismada, 28 SLE hastasinin SFT’ler1 degerlendirilmis; Hi¢ birisinde klinik
olarak akciger parankim tutulumunu disindirecek bulgu saptanmamis;
Hastalarda kendi yas ve cinsine uygun kontrolleri ile karsilastirildiklarinda,
akciger voliimlerinde ve vital kapasitelerinde diisitkliikle beraber, restriktif patern
tespit edilmis. Bunlara paralel olarak DLCO’nun da diisiik olmasi ile alveolar-
kapiller tnitenin korunmus oldugu digtinilmistiir. Sonug olarak akciger
volimlerindeki azalmanmn diafragma disfonksiyonu veya solunum kaslar

tutulmasina bagli olabilecegi belirtilmistir (108).
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Lupustaki kas giigstizligiiniin nedeni ya kartikosteroid tedavisinin bir yan
etkisi ya da primer hastaligin sinir-kas tutulumuna baghdir. Béyle durumlarda

YRBT de belirgin pliropulmoner hastalik bulgusuna rastlanmaz (118).
2.3.2.7. PULMONER VASKULER HASTALIKLAR

Pulmoner arterial hastaliklar (pulmoner hipertansiyon), KDH’larmin 1yi
tanimlanmig, nadir bir komplikasyonudur (123,138). SLE’de pulmoner
hipertansiyonun insidansini kestirmek giigtiir. Ciinki, veriler ¢ok yeterli degildir.
Ek olarak pulmoner vaskiler tutulum, eslik eden diger sekonder pulmoner
hipertansiyon nedenleriyle de (konjestif kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
solunum yetmezligi gibi) maskelelenebilir. Pulmoner hipertansiyonun erken
donemlerinde, GR normal olabilir. Ileri evrelerde sag ventrikiil ve santral

pulmoner arterlerde genisleme izlenir.

Fayemi, otopsisi yapilan 20 Lupus’lu hastanin 8’inde akut veya kronik
vaskiiler lezyon tespit etmistir (164). Patogenez net olarak bilinmemektedir.
Ancak, pulmoner wvaskiilit, pulmoner arter trombiisii, pulmoner arter

vazokonstriiksiyonu olayin gelisimini yonlerdirmektedir.

Pulmoner hipertansiyonu olan SLE hastalarmnda prognoz kétidir. Iki

yilllik mortalite oran1 %50°y1 gecer (98,99).
2.3.2.8. PULMONER ENFEKSIYONLAR

Lupuslu hastalarda, savunma mekanizlari bozuldugundan enfeksiyonlara
yatkinlik artmistir. Bir ¢aligmada, olim nedenlerinin %33’iin enfeksiyonlara
bagh oldugu gosterilmistir(151). Ayrica enfeksiyonlara yatkinhg tedavide
kullanilan kortikosteroidler ve imminsiipresif ajanlar da artirmaktadir. Bu
nedenle SLE’l1 hastalarda yeni ortaya ¢ikan pulmoner infiltratlarin enfeksiyon
agisindan hizli bir sekilde aragtirthp tam ve uygun tedavisinin yapilmasi
gerekmektedir. Boylece morbidite ve mortalitenin azaltilmasi saglanmis olacaktir

(165).
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2.3.2.9. PULMONER EMBOLI /LUPUS ANTiIKOAGULANI

Lupuslu hastalarda tanimlanan Lupus antikoagilani veya anti-Fosfolipid

Antikor, intravaskiiler trombis olusumunu artirmaktadir (97,100).
2.3.2. 10.DIGER PULMONER PATOLOJILER

Lupuslu hastalarda, sporadik sunum seklinde kavitasyon gosteren
nodiller, hiler LAP ve amiloidozis tanimlanmistir. Fakat bu bulgular oldukca

nadirdirler (105,131,146,152).

Pseudolenfoma veya lenfoid intersisyel pnomonitis, nadiren, KDH
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilir. Bunlar genelllikle benign karakterde

olmasina ragmen, malign transformasyon da gosterebilir.

Proliferatif cevap, (bir veya daha fazla) kitleye benzer lezyona yol
aciyorsa, “Pseudolenfoma”; Akcigeri diffiiz bir sekilde etkiliyorsa “lenfoid
intersisyel  pnomonitis”  olarak  deferlendirilir.  Tedavide  kullanilan

kortikosteroidler ile klinik diizelme goriiliirse de radyolojik diizelme olmaz.



3. GEREC VE YONTEM

Amerikan Romatizma Cemiyeti’nin SLE i¢in 1982 yilinda olusturdugu
kriterlere gore, Romatoloji Kliniginde tanist konmus 40 hasta, 6 aylik bir periotta
prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin yas1, hastalik baslangi¢ yast, hastalik
stiresi, sigara Oykiisii ve inceleme sirasinda mevcut solunum sistemi semptomlari
(okstiruik, efor dispnesi ve ploretik agri) kaydedildi. Hastalarin timiine YRBT
yapild1.

Hastalarin 34’tine solunum fonksiyon testler1 ve direk akciger filmi

cekilebildi ve klinik bilgi alinabildi.

Olgularin ortalama yast 34.2 (16-61) olup, ortalama hastalik baslangi¢
yast 27.95 (7-15) 1di. Ortalama hastalik siiresi 1se 5.81 yil (1 ay-22 yil) idi.
Hastalarin yas1 ve hastalik siiresi, YRBT patolojileri ile arasindaki iligkiyi
degerlendirmek amaciyla, kategorize edildi. (Tablo 1 ve 2).

YRBT incelemeleri Hitachi 1000 marka BT cihazi ile yapildi. Kesit
kalmligr 1.5 mm, tarama zamani 1.2 sn, kesit aralig1 10 mm, goriinti alan1 (FOV)
25x30 cm, 120 kV, 120 mA ve 512x512 matrix parametreleri kullanildi. Akciger
parankim  ve  mediasten  penceresinde  kesitler  alindi.  Parankim
degerlendirmesinde 120 HU-2000 HU arasmda degisen pencere genisligi ve -500
HU ile —750 HU arasinda de@isen pencere seviyesi kullamildi. Mediastenin
degerlendirmesinde 240 HU ile 320 HU arasmda degisen pencere seviyesi
kullanildi. Hasta supin pozisyonda olmak iizere, apikal bolgelerden baglayip,
kostofrenik koselere kadar devam eden, derin inspiryumda, kestiler alindi.
Gerekli gortilen hastalarda, posterior kesimlerde izlenen fizyolojik dependen
dansiteleri, patolojik dansite alanlarindan ayird etmek igin, inceleme pron
pozisyonunda tekrar edildi. Tetkik sirasinda kontrast madde kullanilmadi.
Saptanan patalojik bulgularin yerlesim bolgelerini tespit etmek amaciyla iist, orta
ve alt zon seklinde dagilimlar kaydedildi st zon, karina tstii, orta zon, karina ile
inferior pulmoner ven, alt zon, inferion pulmoner ven alti diizeyleri olarak

belirlendi.
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YRBT’si yapilanlarda 34 hastaya aym gin i¢inde arka-6n ve yan olmak
iizere, yiksek kilovoltaj teknigi ile diz gogis rontgenogrami g¢ekildi. Bu
grafilerde plevral efiizyon, plevral kalinlasma, retikiler, nodiler ve
retikiilonodiiler infiltrasyonlar, konsolidasyon ve diafragma patalojileri

arastirildi.

Yine aymi giin iginde, gogis filmi g¢ekilen hastalarin tiimiine solunum
fonksiyon testleri yapildi. Bu testler, FEV; (1 saniyedeki zorlu expiryum
voliimii), FVC (zorlu vital kapasite) ve FEV, /FVC’yi igertyordu. DLCO, teknik
imkansizliklar1 nedeniyle yapilamadi. SFT sonuglar gogiis hastaliklar uzman

taratindan degerlendirildi.

YRBT bulgulari ile hasta yasi, hastalik siiresi, hastanin solunum sistemi
semptomlari, sigara i¢imi, direk réntgen bulgulart ve SFT bulgular arasindaki
iligki arastirildi. Bulgularin istatistiksel islemleri (tablolari, ki-kare testi, uyum

aralig1) SPSS paket programu ile yapild.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 40 hastanin 36’s1 (%90) kadmn, 4’ (%10) erkek
idi. Hastalarin yas ortalamasi 34.2 (16-61 yas) ve ortalama hastalik stiresi 5.81 yil
(1 ay-22 yil) idi. Ortalama hastalik baslangi¢ yast ise 27.9 (7-51 vyas) idi.
YRBT’si yapilan 40 hastanin 34’tine diiz gogiis grafisi ile SFT yapilabildi ve
klinik bilgi alabildi. Bu hastalarin 27’sinde (%79.4) inceleme sirasinda
respiratuar sistem semptomlart (6ksiiriik, plevral agri, efor dispnesi) vardi (Tablo
12). Semptomu olan hastalarin 19’unda (%70.3) YRBT, 9’unda (%33.3) SFT ve
6’sinda (%22.2) gogiis grafisinde patolojik bulgular mevcuttu. 34 hastanin 137
(%38.2) sigara i¢iyordu. Bunlarin 2’sinde SFT, 2’sinde GR ve 9’unda YRBT

patolojileri tespit edildi.

SFT’si yapilan 34 hastanin 12’sinde bulgular anormal olup, 9 unun klinik
semptomlart mevcuttu. Bunlarm (3’inde hafif, 2’sinde, orta ve 1’inde ileri
derecede olama iizere), 6’sinda restriktif, 4’inde obstrikktif ve 2’sinde hem
obstritkktif hem restriktif tipte fonksiyon bozukluklar1 vardi. SFT’si bozuk olan
hastalarin 7’sinde gogiis grafist normal, 5’inde patolojik bulgu vardi. SFT’ si
bozuk 12 hastanin 10’unda en az bir tip YRBT patolojisi saptandi. Diger 2
hastada, YRBT normal iken, SFT’ de hafif obstriiktif tipte bozukluk mevcuttu.

Hastalarin 27’sinde (%79.4) diz gogis rontgenogramlart normaldi.
Bunlarin 23’1 asemptomatik ve 47t semptomatik idi. Patolojik bulgular1 olan 7
hastanin 6 sinda klinik semptomlar, 5’inde 1se SFT bozukluklar ve hepsinde de

YRBT bozukluklart mevcuttu.

YRBT anormallikleri 40 hastanin 33 tinde (%82.5) izlendi. Bu 33 hastanin
7’sinde (%21.2) GR, ve 10’unda (%30.3) SFT bozukluklar1 vardx.

SFT ve GR ‘si olan 34 hastanin 27 sinde (%79.4) YRBT, 7’sinde (%20.5)
GR, 10’unda (%29.4) SFT anormallikleri ve 22’sinde (%81.4) klinik semptomlar
mevcuttu. YRBT s1 normal olan 7 hastanin hepsinde de GR normaldi. Tablo 8-

19°da bulgular 6zetlenmistir.
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YRBT’ de saptanan anormallikler siklik sirasina gore, LAP (%42.5),
plevral irregiilarite (%32.5), parankimal bant (%25), parankimal nodiil (%22.5),
subplevral ¢izgi (%22.5), buzlu cam gorinimi (%22.5), plevral kalinlagma
(%20), perikardial kalinlasma (%20), amfizem (%]15), retikiiler opasite (%15),
dependen dansite (%109), bronsial duvar kalinlagmasi (%15), lineer ¢izgi (%5),
sentrilobiiler opasite (%5), interlobiiler septal kalinlasma (%?5), plevral efiizyon
(%5), bronsektazi (%2.5) seklinde 1di.

Tablo 8: Calisma grubunu olusturan hasta oranlarini gostermektedir.

CINSIYET Sikhk %
Kadin 36 90.0
Erkek 4 10.0
Toplam 40 100.0

Tablo 9: Hasta yas kategorizasyonunu gostermektedir.

YAS Sikhik Toplam | Gerkcek | Birikimli
KATEGORILERI |Ortalama % % %o
20 Yas Altx 3 7.5 7.5 7.5 N=40
20-29 Yas 12 30.0 30.0 37 X=34.20
30-39 Yas 13 325 32.5 70 Min= 16
40-49 Yas 8 20.0 20.0 90 Max= 61
50 ve Yukari Yas 4 10.0 10.0 100.0 Sd=10.56
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Tablo 10: Hastalik siiresi kategorizasyonunu gostermektedir.

HASTALIK SURE |Sikhk T Gercek | Birimikli
KATEGORISI %o %o

0-1 Yil 5 12.3 14.7 14. n=34
1-2 Yil 2 5.0 59 20. x=5.81
2-3 Yil 4 10.0 11.8 32. min=0.8
3-5 Y1l 4 10.0 11.8 44. max=22
5-8 Yil 10 25.0 294 73. Sd=5.14
8-12 Y1l 6 15.0 17.6 91.
12-18 Y1l 1 2.5 29 94.
18-25 Yil 2 5.0 5.9 100.0
Total 34 85.0 100.0

Bilinmeyen 6 15.0

Toplam 40 100.0

Tablo 11 : Sigara kullaninn dagilimint gostermektedir.

SiGARA Sikhik Toplam % Gercek % Birikimli %
I¢miyor 21 52.5 61.8 61.8
Iciyor 13 32.5 38.2 100.0
Toplam 34 85.0 100.0

Bilinmeyen 6 15.0
Toplam 40 100.0
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Tablo 12: Hastalardaki mevcut semptom ve oranlarini gostermektedir.

SEMPTOM Sikhk Toplam % | Gercek % |Birikimli %
Normal 7 17.5 20.6 20
Efor Dispne 12 30.0 353 55
PLAgnN 3 7.5 8.8 64
Ed+Oksiiriik 2 5.0 5.9 70
Ed+Pl Agni 6 15.0 17.6 88
Oksiiriik +PL Agri 2 5.0 5.9 94
Ed+Pl Agn 2 5.0 5.9 100
Toplam 34 85.0 100.0

Bilinmeyen 6 15.0
Toplam 40 100.0

Tablo 13: Kullanilan inceleme yontemleri ile saptanan potalojik bulgu oranlarini

gostermektedir.
YRBT 33/40 % 82.5
YRBT 27/34 %79.4
GR 7/34 % 20.5
SFT 12/34 % 35.2
Semptom 27/34 % 79.4
Sigara 13/34 % 38.2
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Tablo 14: YRBT de saptanan patolojiler ve oranlarini gostermektedir.

YRBT-Patalojisi Hasta Sayisi %o
LAP 16 42.5
Plevral irregularite 13 32.5
Parankimal bant 10 25
Parankimal nodiil 9 22.5
Subplevral cizgi 9 22.5
Buzlu cam 9 22.5
Plevral kalinlasma 8 20
Perikardial kalinlasma 8 20
Amfizem 6 15
Retikiiler opasite 6 15
Dependen dansite 4 10
Brons duv. Kalinlasmasi 2 5
Lineer cizgi 2 S
Sentrilobiiler opasite 2 5
interlobiiler septal 2 5
kalinlasma

Plevral efiizyon 2 5
Bronsektazi 1 2.5

56




Tablo 15: YRBT sinde patoloji olan hastalarda klinik bulgu, akciger grafist ve
SFT bulgu oranlarmi gostermektedir

GR SFT Semptom

N P N P Yok Var

Anormal |27/ 20 7 17 10 5 22
YRBT 34

Tablo 16: Akciger grafisinde patolojisi olan hastalarda klinik semptom, YRBT
ve SFT oranlarint gostermektedir.

YRBT SFT Semptom
N P N P Yok Var
Anormal |7 / 0 7 2 5 1 6
GR 34

Tablo 17: SFT’s1 bozuk olan hastalarda klinik semptom, YRBT ve akciger
grafist oranlarimi gostermektedir.

YRBT Akce. Grf. Semptom
N P N P Yok Var
Anormal 12/ 7 5 2 10 3 9
SET 34
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Tablo 18: Semptomu olan ve olmayan hastalarda YRBT, akciger grafist ve SFT
bulgu oranlarini gostermektedir.

YRBT GR SFT

N P N P N P

Var |27 8 19 21 6 18 9
/34

Semptom | Yok |7 / 2 5 6 1 4 3
34

Tablo 19: Sigara i¢en hastalarda YRBT, akciger grafisi ve klinik semptom
oranlarini gostermektedir.

YRBT GR SFT
N P N P N P

Sigara |13 4 9 11 2 11 2
Igiyor /34

Tablo 20: YRBT’ de saptanan LAP dagilim ve oranlarin1 gostermektedir.

Gergek Birikimli

LAP Siklik %
%o %

Yok 23 57.5 57.5 57.5
A 13 32.5 325 90.0
M 2 5.0 5.0 95.0| %425
A+M 2 5.0 5.0 100.0
Toplam 40 100.0 100.0
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6.TARTISMA

SLE’ye baglt ploropulmoner tutulum degisik oranlarda bildirilmigtir.
Degerlendirmenin yapildigi siradaki hastaligin evresine de bagli olarak % 10-100
arasinda degigsmektedir. Belirgin semptomatik respiratuar sistem tutulum
hastaligin baslangicinda %3-17, hastalik siiresince %3-36 gibi diigiik oranlarda

bildirilmistir. Buna karsin subklinik tutulum ¢ok daha yiiksek oranlardadir.

SLE’ye bagli mevcut ploropulmoner tutulumu saptamada YRBT nin GR
ve SFT’ye belirgin tstinlugi vardir. YRBT, lezyonlar1 oldukca yiiksek bir

duyarlilikla saptayip lokalizasyon, yayilim ve karakterini gosterebilir.

Biz bu ¢alismamizda, literatiir ile de uyumlu olarak, SLE’li 40 hastanin
33’tinde (%82.5) YRBT patolojist saptadik.

GR ve SFT’side yapilan 34 hastanin 27’sinde (%79.4) YRBT, 7’sinde
(%20.5) GR ve 10’unda (%29.4) SFT anormallikleri vardi. YRBT de patolojisi
bulunan 27 hastanin 5’1 (%18.6) asemptomatik, 17’sinde (%62.9) SFT ve
20’sinde (% 74) GR normaldi.

Eski yaymlarda ploroperikardial tutulum SLE’deki en sik (%45-60)
solunum  sistemi  patolojisi  olarak  bildirilmistir.  Biz  c¢alismamizda
ploroperikardial tutulum oranimi %30 (n=13) olarak bulduk. Bunlarm 4’inde
perikardial, 3’tinde plevral, 5’inde ploroperikardial kalinlasma ve 2’sinde plevral

efiizyon vard1.

Bizim caligmamizda en sik rastladigimiz YRBT patolojisi interstisyel
akciger hastaligi (IAH) idi. Bu bulgu daha onceki yayinlarda belirtilen
sonuglardan farkliydi. Ik defa 1997 yilinda S. M. Sant ve arkadaslar
yaymnladiklart 29 vakalik g¢aligmalarmda en sik pléropulmoner tutulumun
%38’1ik bir oran ile [AH oldugunu belirtmislerdir. Ayn1 sonucu biz daha yiiksek
bir oranda (%70) tespit ettik.

Calismamizda 40 hastanin 28’inde (%70) IAH bulgulart mevcuttu. YRBT,
GR ve SFT’si yapilan 34 hastadan [AH bulgusu olan 23 (%67.6) hastamin 9’ unda

(%39.1) SFT ve 7’sinde (%30.4) GR anormaldi. Diger bir deyisle YRBT sinde
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IAH olan 23 hastamn % 60.9’unda SFT ve %69.6’sinda GR normal idi. Bu
sonucglar  YRBT’nin IAH patolojilerini saptamadaki duyarliliginin, GR ve
SFT’den oldukga yiiksek oldugunu gostermektedir.

Klinik anlam tastyan 1AH prevalansimim %1-6 oldugu, buna kargin
subklinik tutlumun ¢ok daha yiiksek oranlarda gézlendigi belirtilmektedir. Bizim
¢alismamizdaki 23 [AH bulgusu olan hastanin %78 inde plevral agr, efor
dispnesi, oksiirik semptomlarindan biri veya birkagit mevcuttu. Ancak
semptomlarm varlifi ile IAH bulgusu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunamadi (P>0.05). Bu uyumsuzlugun vaka sayisinin azligma bagh

oldugu distiniildii.

Yakin zamana kadar diffiiz akciger hastaligi siiphesinde degerlendirme
amactyla akciger grafisi tek goriintilleme teknigi olagelmistir. Fakat bu anlamda
akciger grafisi idealin ¢ok gerisindedir. Hem yalanct pozitiflik hemde yalanci
negatiflik problemi vardir. Biopsiyle ispatlanmig diffiiz akciger hastalifi olan
vakalarm %10 kadarinda akciger grafisi biitiiniiyle normal olabilir (166). Kotii
kalitede o©zellikle”’de obez hastalarda c¢ekilen filimlerde interstisyel akciger
hastaligt  goriintimii olabilir. GR’nin iki boyutlu yapasi nedeniyle dokularin
superimpozisyonu séz konusudur. Normal vakalarda akcigerlerin %40 kadart bu
superimpozisyon nedeniyle degerlendirilememektedir. Plevral kalinlasma veya
efiizyon bu orami artirmaktadir (37). Akciger grafisinde IAH’a ait bulgular

saptanabilirsede bunlar genellikle nonspesifiktir.

(Calismamizda, hastalarmn yags1, hastalik siiresi, sigara i¢imi, klinik
semptomlarm varlifi ve GR anormallikleri ile (YRBT de) IAH arasinda anlamli
bir iligki bulamadik (P > 0.05).Bu sonug literatiir verileriyle uyumlu idi. Ancak
literatirde, sigara kullanimi 1ile parankimal mikronodiiller ve buzlu cam
goriiniimiinde dansite artig1 arasinda anlamli bir iligkinin varligi belirtilmektedir.
Akciger parakimal degisikliklerinin  patoloji  ve BT  korelasyonlarim
degerlendiren 41 sigara tiryakisinin dahil oldugu bir ¢alismada (166), baglica BT
bulgular1 sunlar 1di: subplevral mikronodiiller (n=23), amfizem (n=25), bronsial

duvar kalinlagsmasi (n=16) ve buzlu cam atentiasyonu (n=11). Buzlu cam
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ateniiasyon alanlar1 ya tek bagina ya da amfizem ile beraber goriiliiyordu ve
patolojik olarak mural ve/veya luminal alveolite karsilik geliyordu. Pulmoner

mikronodiiller ise brongiektaziyi gosteriyordu.

Biz c¢alismamizda sigaranin anlamli bir etkisinin olmadigini saptadik.
Buzlu cam goriiniimiinde dansite artigt olan 6 hastanin 2’si sigara i¢iyordu, ancak

bunun istatiksel bir anlami yoktur.

SLE’de restriktif tip SFT bozukluguyla birlikte azalmis difiizyon
kapasitesi goriilmektedir (16). Biz bu ¢alisgmada, S.M. Sant ve arkadaglarindan
farkl1 olarak, YRBT de IAH bulgulariyla SFT anormallikleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptadik (P< 0.05).

Bu ¢alismadaki 34 hastanin 12°sinde (%35.2) SFT anormaldi. Bu oran
Evans ve arkadagslarinin bildirdigi orandan (%48) diisiik idi. En sik restriktif tipte
fonksiyonel bozukluk saptandi (%50). Obstriiktif tip bozukluk %33.3 ve mix tip
bozukluk %16.6 oraninda idi.

Restriktif bozuklugu olan hastalarin tamaminda ve obstriiktif tip
bozuklugu olan 4 hastanin 1’inde YRBT anormallikleri vardi. Bulgular, SFT
anormallikleriyle YRBT anormallikleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
iligkiyi gosteriyordu (P < 0.05). Bankier ve arkadaglar1 (23) da YRBT ile SFT
anormallikleri arasinda, benzer sekilde bir korelasyondan séz etmislerdir.
Anormal SFT’si olan hastalar i¢inde klinik semptomu olmayan 7 hastanin 5’inde

YRBT, 3’ iinde SFT ve 1" inde GR anormaldi.

SFT’si bozuk 12 hastadan restriktif bozuklugu olan 8 hastanin 5’inde GR
anormaldi. Obstriiktif bozuklugu olan 4 hastanin higbirinde GR anormal degildi.
12 hastanin 7°sinde GR normal bulundu. Bu bulgular, SFT 1le GR anormallikler:

arasinda anlamli bir iliskinin olmadigini gostertyordu (P>0.05).

YRBT’ de lezyonlarin yerlesim yerini arastirdik. 40 hastada tespit edilen
65 lezyonun 13 tanesi (%20) sadece iist zon, 5 tanesi (%7.6) sadece orta zon, 2
tanesi (%3) ist alt ve zon ve 8 tanesi (%12.3) de diffiz dagilim gostermekteydi.

Bu sonuglar, lezyonlarin % 56.9’unun orta ve alt zonda yerlestigini gostertyordu.
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YRBT ile saptadigimiz en sik patoloji LAP idi. Kisa ¢ap1 1 cm den biiyiik
lenf nodlari patolojik kabul edildi. Buna gore 13 hastada yalmiz aksillar (%32.5),
2 hastada (%5) mediasiinal, 2 hastada da (%5) hem aksillar hem mediastinal LAP
saptadik. Hastalarm yagi ile LAP arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski

vardi (P <0.05).

LAP’si bulunan hastalarin 10°u 20-39 yas grubundaydi. Sadece 1’1 20 yas
altinda ve 4’ui 40 yas istindeydi. Mediastinal LAP’si olan 2 hasta da 50 vas
yukarist gruptaydi. Hem aksiller, hem mediastinal LAP’] olan 2 hasta ise 20-39
yas grubundaydi.

Ikinci siklikta pleural irregiilarite izlendi (%32.5). Bunu %25’lik bir oran
ile parankimal bant izliyordu. Parankimal bant ile hastalarin yagst arasinda yine
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saplandi (P<0.05). Toplam 10 lezyonun 5°i
40 yas ve yukarisi, 2°s1 30-39 yag grubu ve 3’1 de 20-29 grubundaydi.

Diger YRBT bulgular, siklik sirasmma gore parankimal nodiil (%22.5),
subplevral ¢izgi (%22.5), buzlu cam goriiniimiinde dansite artis1 (%22.5), plevral
kalinlasma (%20), perikardial kalinlasma (%20), amfizem (%]15), retikiiler
opasite (%15), dependen dansite (%10), brongial duvar kalinlagsmast (%5), lineer
cizgi (%5), sentrilobiiler opasite (%35), interlobiiler septal kalinlagma (%?5),
plevral efiizyon (%5) ve bronsiektazi (%2,5) olarak saptandi.

Bu patolojiler ile hastalarin yasi, hastalik siirest, sigara igimi arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmadi.

Bu ¢aligmanin sonuglarimi kisitlayan en oOnemli faktor, lezyonlarin
histolojik olarak teyid edilememesi idi. IAH m1 diisiindiiren yiiksek prevalanstaki
YRBT bulgularmin klinik 6nemi bilinmemektedir. Cunkidi bu bulgular ile
semptomlarin varlig arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki kurulamamasti.
Ancak bununla beraber [AH olan 23 hastamin 18’sinde klinik semptomlarin

varligi, boyle bir iligkiye meyil oldugunu dusiindirebilir.

SLE’de akciger tutulumunun dogal seyri hakkinda yeterli sayida literatiir

bilgisi yoktur. Bu nedenle baslangicta saptanan YRBT patolojilerinin prognostik
73



onemini ve bozulmus SFT ile YRBT bulgulan arasinda iligskiyi degerlendirmek
zordur. Bu ancak, hastalarin uzun donem seri YRBT incelemeleri ve SFT

analizleriyle anlagilacaktir.
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7. SONUC VE OZET

Multisistemik bir hastalik olan SLE’de respiratuar sistem tutulumu siktir.
Ancak vakalarin ¢ogu asemptomatik seyir gostermektedir. Lezyonlarm tespitinde
GR ve SFT yetersiz kalmaktadir. Bu yontemler genellikle klinik agidan anlamh
tutulumun oldugu hastalarda, ge¢ donemlerde bulgu vermektedir. Son yillarda
YRBT tekniginin gelisimi 1ile akciger parankiminin daha ayrintii olara
incelenmesi miimkiin olmustur. Boylece patolojik degisiklikler daha ayrintili ve
de erken donemde tespit edilebilmektedir.

SLE’deki respiratuar sistem tutulumunun YRBT bulgulart ve oranlar
hakkinda az sayida ¢alisma yapilmistir. Biz bu ¢alismamizda SSK Ankara Egitim
Hastanesi Radyoloji Klinigi'nde 40 SLE olgusunun YRBT ile pléropulmoner
tutulumunu aragtirdik. YRBT bulgularini es zamanl olarak yapilan GR ve SFT
ile de korele ettik. Ayrica hastalarin yasi, hastalik siiresi, klinik semptomlart ve
sigara igme hikayesiyle YRBT bulgular1 arasindaki iligkiyi arastirdik. Toplam 40
hastanin 33’iinde (%82.5) en az bir YRBT patolojist mevcuttu. GR ve SFT7si de
yapilan 34 hastanin 27’sinde (%79.4) YRBT, 7’sinde (%20.5) GR, 10’unda
(%29.4) SFT anormallikleri ve 27’sinde (%79.4) klinik semptomlart vardi.
Literatiir verilerinden farkli olarak en sik tutulum tipinin intersisyel akciger
hastaligi  oldugunu saptadik. Ikinci siklikta saptanan patoloji LAP idi.
Ploroperikardial tutulum ise tgiincii siklikta (%30) izlenmekteydi. Diger bulgular
literatiir verileriyle uyumlu 1di. Ayrica YRBT lezyonlarn ile GR ve SFT
arasindaki iliski de literatiir verileriyle uyumlu bulundu. [AH ile SFT arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulduk. Ancak IAH ile GR, hastalik yast,
hastalik siirest, klintk semptomlar ve sigara i¢imi arasinda anlamli bir iliski
bulamadik.

Sonu¢ olarak, SLE’ye bagh gelisen en sik solunum sistemi patolojisi
[AH‘dir. Respiratuar sistem tutulumunu saptanmada GR ve SFT’ye gére YRBT
oldukg¢a duyarli bir yontemdir. Ancak, erkenden saptanan bu lezyonlarin (tedavi
edilebilir buzlu cam goriiniimiindeki dansite artist haricinde), klinik 6nemi ve
prognoza etkisi hakkindaki bilgiler yetersiz oldugundan, uzun donem sert YRBT
incelemelerinin ~ yapilmast  ve SFT ile korelasyonlarimin  arastirilmasi
gerekmektedir.
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Olgu1: 23 Y.K
Mediasten penceresinde elde olunan YRBT kesitinde sag axillar
forsada LAP izlenmektedir.

BUBEEBS86-11

Olgu 2: 28 Y.K
Mediasten penceresinde elde olunan YRBT kesitinde aortikopulmoner
pencerede lenf nodu izlenmektedir.
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Olgu 3: 30 Y, K
Mediasten penceresinde elde olunan YRBT kesitinde
perikardial kalinlagma izlenmektedir.

708810405-18

Olgu4:50Y, K
Sag hemitoraks posterobazalde plevral kalinlagma izlenmektedir.
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BEBR11784-18

Olgu5:45Y,K
Sag hemitoraks posteriorda plevral eflizyon izlenmektedir.

Olgu6: 19Y,E
Sag akciger posterior kesimlerde plevral irregiilarite izlenmektedir.
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080080427517

Olgu 7 a, b: 45 Y K
Her iki akciger posterobazal kesimlerde izlenen dependen dansite artiginin, pron
pozisyonunda tekrarlanan kesitte, kayboldugu izlenmelktedir.
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Olgu 8: 38 Y .K
Sagda daha belirgin olmak tizere her iki akciger orta kesim posteriorda
buzlu cam goriiniimiinde dansite artig1 izlenmektedir.

Olgu 9: 45 Y K
Karina diizeyinde gecen YRBT kesitinde, sol akciger anteriorda subplevral
parankimal nodiil izlenmektedir.
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Olgu 10: 28 Y. K
Her iki akciger alt kesimlerden gecen YRBT kesitinde, parankimal bantlar
izlenmektedir.

HF /S
120KU
150MA

Olgu 11: 31 Y.,E
Her iki akciger orta kesimlerden gecen YRBT kesitinde sentrilobiiler opasiteler
izlenmektedir.
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806011784-15

Olgul12:4Y,K
Heri iki akciger alt kesimlerde retikiiler opasiteler izlenmektedir.

028084625-16

Olgu13:32 Y, K
[nferior pulmoner venlerden gecen YRBT kesitinde subplevral lineer ¢izgiler
izlenmektedir.
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0BBEAE6ES9-12

Olgu 14: 31 Y.K
Sag akciger orta kesim anteriorda subplevral kérvilineer opasite izlenmektedir.

aBAAAS411-10

Olgu 15: 30 Y,K
Karina diizeyinden gegen YRBT kesitinde bronsial duvar kalinlasmasi
izlenmektedir.
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j86018483-19

Olgu 16: 61 Y .K
Her iki akciger bazal segmentlerde bronsiektazik degisiklikler goriilmektedir.

'089Res723-14

Olgu17: 25 Y, K
Sol akciger posterobazal kesimde anfizematoz degisiklikler izlenmektedir.
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Olgu 18: 54 Y K
Ust kesimden gegen YRBT kesitinde sag akciger posterior kesimde subplevral
amfizematdz degisiklikler izlenmektedir.

Olgu 19: 31 Y.K
Her iki akciger orta kesim anteriorda parankimal bantlar izlenmektedir.
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