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I.  GİRİŞ  

      

 
 

     Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) birçok organı tutabilen bir bağ dokusu 

hastalığıdır. Sistemik Lupus Eritematozusta plöropulmoner tutulum sık 

görülür. Akciğer hastalığı, renal hastalık, serebral tutulum ve enfeksiyon 

SLE’daki başlıca ölüm nedenleridir. 

     Klinik bulgular, akciğer radyografisi, solunum fonksiyon testleri (SFT), 

akciğer biyopsisi, yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (YRBT) SLE’daki 

akciğer tutulumunu göstermek için kullanılmaktadır (1). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta torasik tutulumlar primer ve sekonder 

olarak kategorize edilebilir. Primer durumlar plevral hastalıklar, alveolit, 

intersitisyel fibrozis, lupus pnömoniti, bronşiolitis obliterans, obliteratif 

bronşiolit, pulmoner vaskulit, pulmoner arteryal hipertansiyon, pulmoner 

tromboembolik hastalıkları kapsar. Sekonder etkileri ise bazal atelektaziler, 

opurtünistik pnömoniler, ilaç toksisiteleri, kardiak ve renal yetmezliğe bağlı 

plöropulmoner sonuçlar olarak sayılabilir (2). 

     Sistemik Lupus Eritematozus hastalarında akciğerlerin tutulumunu 

hastalığın erken dönemlerinde tanıyabilmek zor fakat önemli bir husustur. 

Diğer görüntüleme tetkikleri normalken Tc-99m diethylenetriamine 

pentaacetic acid (DTPA) aerosol sintigrafisi ile akciğer permeabilitesinin 

değerlendirilmesi erken evredeki akciğer hastalığı hakkında fikir verebilir (3). 

     Bu amaçla önceden bilinen akciğer patolojisi olmayan SLE hastalarının 

akciğerlerini Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile değerlendirmeyi, elde edilen 

bulguları akciğer radyografisi, toraksa yönelik YRBT ve akciğer fonksiyon 

testleri ile karşılaştırmayı planladık. 
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II.  GENEL BİLGİLER 
 

 

1. SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUS 

 

     Sistemik Lupus Eritematozus, patojenik otoantikorların ve immün 

komplekslerin birçok organı hedef aldığı, kronik inflamatuar bir hastalıktır. 

Prevalans 4-250/100.000 arasında değişmektedir. Hastaların %90’ı 

doğurganlık çağındaki kadınlardır (4,5). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta, T ve B lenfositlerde antijen-spesifik, 

poliklonal hiperaktivite ve bu aktivitenin yetersiz kontrolü ile karakterize 

anormal bir immün yanıt söz konusudur. Genetik, hormonal, immün ve 

çevresel veya henüz bilinmeyen faktörlerin etiyopatogenezde rol aldığı 

düşünülmektedir. 

     Monozigot ikizlerde konkordansın %25-50, dizigot ikizlerde %5 

düzeylerinde olması, genetik zeminin önemli bir predispozan faktör olduğunu 

göstermektedir (6). Lupuslu bir hastanın ailesinde, başka bir lupuslu olma 

riski yaklaşık %10’dur. Bu oran, genel populasyona göre 100 kat artışı 

göstermektedir (7). 

     Farklı etnik toplumlarda yapılan populasyon taramaları, Human Leukocyte 

Antigen (HLA)-DR2 ve -DR3 pozitif kişilerde SLE görülme sıklığının 2-5 kat 

arttığını göstermiştir (6). 

     Sistemik Lupus Eritematozus, doğurganlık çağındaki kadınların hastalığı 

olarak bilinir. Puberte öncesi veya menapoz sonrası başlangıç nadirdir (8,9). 

Seks hormonları immün toleransı etkilemektedir (4). Östrojenler, B 

lenfositlerin antikor yapımını ve T lenfositlerin antijenik uyarıya yanıtlarını 

artırır, dolaşan immün komplekslerin klirensini azaltır, immün yanıtı lupus için 

karakteristik olan T-helper 2 (TH2) tipine çevirirler ve apopitozu engellerler. 

Androjenler ise hem TH1 hem de TH2 tipi immün yanıtları baskılarlar (4). 
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     Otoantikor üretimi SLE’lu hastalarda majör immünolojik bozukluklardan 

birisidir. Bu antikorlar hastanın kendi antijenlerini (nükleus, sitoplazma, hücre 

membranı, koagülasyon faktörü veya immünglobulin) hedef alırlar. Anti 

nükleer antikor (ANA) en karakteristik otoantikordur ve hastaların %95’inde 

pozitif olarak belirlenir (10). Anti-double stranded DNA (Anti-dsDNA) ve anti-

Smith (anti-Sm) antikorları, SLE’a özgü antikorlardır ve tanı kriterleri arasında 

yer alırlar (11). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta B lenfositlerde hiperaktivasyon, poliklonal 

immünglobülin üretimi ve T lenfosit sayısında azalma, altgrup oranlarında 

değişim olduğu gösterilmiştir. Aktif SLE hastalarının periferik kanında, B 

lenfosit sayısı artmıştır (12). Anti-lenfosit antikorlara bağlı olarak, dolaşımdaki 

T lenfosit sayısı azalmıştır (13,14). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta, B lenfosit çoğalmasını ve farklılaşmasını 

uyaran interlökin-10 (IL-10)’un arttığı gösterilmiştir (15). IL-10 üretimindeki 

artış, lupus T lenfositlerindeki bozulmuş TH1 nedeni olabilir (15,16). 

     Sistemik Lupus Eritematozus ile ilişkili olabilecek çevresel faktörler 

şunlardır; aromatik aminler, hidrazinler, ilaçlar (prokainamid, hidralazin, 

klorpromazin, isoniazid, fenitoin, penisilamin), sigara, diyet faktörleri (doymuş 

yağların aşırı alımı, L-canavanin), enfeksiyöz ajanlar (bakteriyel DNA, 

endotoksinler, retrovirüsler), hormonlar, ultraviyole (UV) ışını (17,18). 

 

     Klinik Bulgular 

 
     Konstitüsyonel Semptomlar: Ateş, kilo kaybı, güçsüzlük gibi genel 

semptomlar SLE’da gözlenen nonspesifik bulgulardır. Ateş; aktif hastalığa 

bağlı olabileceği gibi infeksiyonlarla da ilişkili olabilir. Kilo kaybı ise yapılan 

farklı çalışmalarda; % 9’dan % 71’e varan farklı oranlarda saptanmıştır. 

Keyifsizlik hissi ve yorgunluk, genellikle hastalığın aktif olduğu dönemde 

gözlenir (19). 

 

     Kas İskelet Sistemi Bulguları: Sistemik Lupus Eritematozusta en çok 

tutulan sistemdir. Genellikle iki taraflı, simetrik ve sabah tutukluğunun eşlik 
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ettiği artrit vardır (20). Artrit, genellikle poliartiküler, simetrik, gezici karakterde 

ve non erozivdir (20). En sık el küçük eklemleri, el bilekleri ve dizler tutulur 

(21). Eklem dışı nedenlere bağlı olarak ellerde kuğu boynu ve ulnar 

deviasyon gibi deformiteler gelişebilir. Bir ya da iki eklem tutulumunda 

avasküler nekroz veya septik artrit düşünülmelidir. Sistemik Lupus 

Eritematozusta seyrek olarak cilt altı nodülü, karpal tünel sendromu ve baker 

kisti gelişebilir (20). 

     Hafif şiddette miyozit, miyalji bazı hastalarda bulunabilir. Kortikosteroid 

kullanımına bağlı proksimal kas güçsüzlüğü ve antimalaryal ilaçlara bağlı 

vaküolar myopati görülebilir (22). Fibromiyalji, SLE’da sık gözlenen bir 

durumdur (20). Hastalık fibromiyalji ile karıştırılabilecek yaygın ağrılarla 

başlayabileceği gibi, % 20 kadar olguda ise SLE ikinci bir patoloji olarak 

fibromiyalji ile birlikte olabilir (20). 

 

     Cilt Bulguları: Sistemik Lupus Eritematozus fotosensitivite, malar raş, 

diskoid raş, raynaud fenomeni, akral siyanoz, periungual eritem, livedo 

retikülaris ve alopesi gibi cilt bulguları yönünden zengin bir hastalıktır (21). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta en sık görülen lezyon, malar raştır. Malar 

raş, kelebek benzeri, malar bölgelerde simetrik, burun sırtına yayılan, 

nazolabial sulkusları açık bırakan eritemdir ve sınıflandırma kriterlerine de 

alınmıştır. Malar raş skar bırakmaz (22). Diffüz ya da yamalı tarzda alopesi, 

aktif hastalığın tipik bulgularından birisidir (21,22). 

 

     Vasküler Lezyonlar: Sistemik Lupus Eritematozuslu hastalarda vaskülitik 

deri lezyonları (purpura, tırnak dibi infarktları, ürtikeryal vaskülit, livedo 

retikülaris) oluşabileceği gibi, poliarteritis nodoza tipinde vaskülit, mezenterik 

infarkt ya da santral sinir sistemi gibi sistemik tutulumlar gözlenebilir. 

Vaskülit, SLE hastalarında önemli mortalite ve morbidite nedenidir (22). 

 

     Pulmoner Bulgular: Sistemik Lupus Eritematozusta plevra ve akciğer 

tutulumu sıktır (22).  
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     Plevral tutulum: 

     Sistemik Lupus Eritematozusta en sık görülen torasik tutulum, plevral 

tutulumdur. Hastaların %45-60’ında plöretik göğüs ağrısı vardır. Plevral 

tutulum, kuru plörit veya plevral effüzyon şeklindedir. Klinik olarak plevral 

effüzyon hastaların %50’den fazlasında saptanmaktadır, çoğunlukla bilateral 

ve eksüda özelliğindedir (23,24,25). Sistemik Lupus Eritematozus meydana 

gelen plevral effüzyonda glikoz seviyesi ve pH düzeyinin normal sınırlarda 

olması, romatoid artrite bağlı effüzyondan ayırmaya yardımcı olur (24). 

Plevral sıvı antinükleer antikor (ANA) titresinin 1/320’nin üzerinde olması, 

lupus plöritini yüksek oranda düşündürür (25). Ayrıca, sıvıda lupus 

eritematozus hücreleri saptanabilir. Plevral biyopsi bulguları nonspesifiktir; 

yoğun plazma hücresi ve lenfosit infiltrasyonu ile fibrozis izlenir (24). Plevral 

tutulumun tedavisi hastalığın ciddiyetine göre değişmektedir. Az miktardaki 

asemptomatik effüzyonlar spesifik tedavi gerektirmeyebilir. Hafif semptomatik 

plörezide nonsteroid antiinflamatuvar ajanlar verilebilir. Fazla miktarda sıvı 

olduğunda ise kortikosteroid tedavisi (0.5-1 mg/kg/gün prednizolon) 

gereklidir. Nadiren steroid tedavisine cevap vermeyen masif plevral effüzyon 

varlığında göğüs tüpü ile drenaj veya plöredezis gerekebilir (24,25). 

 

     Diyafragmatik tutulum: 

     Bazı olgularda parankimal akciğer hastalığının radyolojik görünümü 

olmaksızın, akciğer hacimlerinde azalma, tek taraflı diyafragma yüksekliği ve 

bazallerde atelektazi saptanabilir (25,26). Küçülen akciğer sendromu 

(shrinking lung syndrome) adı verilen bu durumun, periferik kasların 

disfonksiyonundan ziyade, diyafragmanın miyositine bağlı kas güçsüzlüğü 

sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir. Alt lob havalanmasının yeterli 

olmaması nedeniyle iki taraflı lineer atelektaziler gelişebilir. Nefes darlığı 

yakınması olan hastalarda, fizik muayenede göğüs duvarı ekspansiyonunun 

azaldığı, yardımcı solunum kaslarının kullanıldığı ve paradoksal abdominal 

hareketin olduğu gözlenir. Tedavide 0.5-1mg/kg/gün prednizon kullanılması 

ile birkaç hafta veya ay içinde klinik cevap alındığı belirtilmektedir (26,27). 
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Teofilin ve inhale ß2-agonist kullanımının diyafragma kontraktilitesini 

arttırmada yararlı olabileceği belirtilmektedir (24,27,28). 

 

     Akut lupus pnömonitis: 

     Lupuslu hastalarda %1-4 oranında görülür. Takipne, dispne, siyanoz, 

yüksek ateş ve taşikardi ile seyreden ağır bir klinik tablodur. Klinik olarak 

bakteriyel pnömoniyi taklit edebilir (24,29,30). Akciğer grafisinde yer 

değiştiren yama tarzında infiltrasyon, yaygın diffüz alveoler konsolidasyon 

veya bazalleri tutma eğilimi gösteren infiltrasyon izlenebilir (29). Akciğer 

hasarı yaygın olup, klinik ve histolojik olarak akut solunum sıkıntısı sendromu 

(ARDS)’nu taklit edebilir. Histolojik olarak alveollerde nekroz ve içerisinde 

hiyalen membranlar, mononükleer hücre infiltrasyonu ile birlikte interstisyel 

ödem izlenir. Alveoler hemoraji ve kapiller tromboz görülebilir. Bu histolojik 

bulgular akut alveoler hemorajide de görülebilir (25). İmmünfloresan yöntemi 

ile alveoler duvarda, interstisyumda ve endotel hücrelerinde granüler tarzda 

IgG, C3 ve DNA depolanması gösterilebilir (25). Tedavide ilk üç gün 500-

1000 mg/gün metilprednizolon uygulandıktan sonra 1 mg/kg/gün prednizolon 

verilerek tedaviye devam edilir. Uygulanan bu tedaviye iki-üç gün içinde 

cevap alınamazsa veya böbrek tutulumu da varsa siklofosfamid (1-2 

mg/kg/gün) veya azotiopirin (2.5 mg/kg/gün) eklenir. Tedaviye rağmen 

mortalite oranı %50’ye yakındır (23). 

 

     Alveoler hemoraji: 

     Nadir fakat yaşamı tehdit eden bir komplikasyondur. Ani başlayan dispne, 

öksürük, ateş ve akciğer grafisinde bilateral yamasal tarzda asiner 

infiltrasyon izlenir. Başlangıçta hemoptizi olabilir ancak nadiren masiftir. 

Hemoptizinin miktarı hemorajinin şiddeti ile orantılı değildir. Hemoptizi 

yokluğunda, açıklanamayan hematokrit düşüşünün olması ve 

karbonmonoksit difüzyon kapasitesinin artmış olması önemlidir (31,32). 

Balgamda ya da bronşiyal lavajda hemosiderin yüklü makrofajların bulunması 

tanıyı destekler. Kesin tanı için açık akciğer biyopsisi gerekebilir.  Esas 

histolojik görünüm alveol içi hemorajidir. Küçük arter, arteriyol ve kapillerlerde 
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yaygın nötrofil infiltrasyonu izlenebilir. İmmünfloresan olarak immünglobulin 

ve kompleman komponentlerinin alveoler septada toplanması gösterilebilir 

(24,25,29). Tedavide üç gün süreyle 1-2 g/gün metilprednizolon verildikten 

sonra 1-2 mg/kg/gün prednizolon dozuyla devam edilir. Siklofosfamid (2 

mg/kg/gün) tedaviye dirençli olgularda eklenir. Ayrıca plazmaferezis 

yapılabilir. Tedaviye rağmen mortalite %50-70’e yakındır (22,24,31). 

 

     Kronik interstisyel pnömonitis: 

     Sistemik Lupus Eritematozusta %3-13 oranında rastlanmaktadır. 

Çoğunlukla akut lupus pnömonitis atağının sekeli şeklinde ortaya çıkar (24). 

Eforla nefes darlığı ve nonprodüktif öksürük vardır. Bazallerde raller duyulur. 

Radyolojik olarak bazallerde retikülonodüler görünüm izlenir. Solunum 

fonksiyon testinde restriktif patern vardır ve karbon monoksit (CO) difüzyon 

kapasitesi azalmıştır (23). Klinik olarak idiyopatik pulmoner fibrozisten ayırt 

etmek imkansızdır. Histolojik bulguları nonspesifiktir. Kronik inflamatuvar 

hücre infiltrasyonu, peribronşiyal lenfoid hiperplazi, interstisyel fibrozis ve tip 

2 pnömositlerde hiperplazi görülür. Tedavide kortikosteroidler, immünsüpresif 

veya sitotoksik ajanlar kullanılabilir (24,33). 

 

     Pulmoner vasküler hastalık: 

     Sistemik Lupus Eritematozus hastalarının yaklaşık %10’unda 

ekokardiyografide pulmoner hipertansiyon tespit edilmektedir. Sistemik Lupus 

Eritematozusta pulmoner hipertansiyon nedenleri; vaskülit, hipoksemiye bağlı 

vazokonstrüksiyon, tromboemboli ve primer pulmoner hipertansiyondur 

(23,24,34). Pulmoner hipertansiyonu olan hastaların %75’inde Raynoud 

fenomeni pozitiftir (24). Lupus antikoagülanı varlığında intravasküler tromboz 

riski artmaktadır. Antikardiyolipin antikoru olanlarda akut ve kronik pulmoner 

emboli komplikasyonları görülmektedir (35). Pulmoner hipertansiyon 

tedavisinde, vazodilatör ajanlar, kortikosteroidler ve immünsüpresif ajanlar 

kullanılabilir. Pulmoner emboli varlığında antikoagülan ajanlar ile kontrol 

sağlanamadığında, kortikosteroidler ve immünsüpresif ajanların kullanılması 
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önerilmektedir. Ciddi pulmoner hipertansiyon varlığında iki yıllık sağkalım 

oranı %50’den azdır (23,24). 

 

     Diğer tutulumlar: 

     Sistemik Lupus Eritematozusta üst solunum yollarında da tutulum olabilir. 

Larenks mukozasında ödem, ülserasyon, larenjit, krikoaritenoid artrit ve vokal 

kord paralizi olabilir. Nadiren obliteratif bronşiyolit ve amiloidozis görülebilir. 

Böbrek yetmezliği veya perikardiyal tutuluma sekonder akciğer ödemi 

gelişebilir. Fırsatçı infeksiyon gelişme riski artmıştır (24,36). 

 

    İlaca bağlı lupusta pulmoner tutulum: 

     İlaca bağlı lupustaki plöropulmoner tutulum idiyopatik lupustaki tutuluma 

benzerdir. Hastaların çoğunda klinik bulgular olmadan serolojik olarak ilaca 

bağlı lupus saptanabilir. Prokainamid ve hidralazin en fazla lupus like 

sendrom yapan ilaçlardır (24). İzoniazid, α-metildopa, fenotiazinler, D-

penisilamin, beta-blokerler, fenitoin ve kinidin gibi ilaçlar lupus like sendrom 

yapabilmektedir. İlacın kesilmesi ile semptom ve bulgular günler-haftalar 

içinde düzelir. Ciddi toksisite söz konusu ise kortikosteroid tedavisi verilir 

(24,37). 

 

     Kardiyovasküler Sistem Bulguları: Son yıllarda SLE’da kardiyovasküler 

tutulum ön plana çıkarılmıştır. Gelişmiş tanı yöntemlerinin kullanıldığı 

prospektif çalışmalarda miyokardiyal disfonksiyon, perikardiyal tutulum ve 

kapak tutulum sıklığı ortaya konulmuştur (38,39). Perikardit, SLE’da en sık 

görülen kardiyak tutulum şeklidir (40). Ekokardiyografi, perikardiyal 

effüzyonun belirlenmesinde yararlıdır. Lupus ile ilişkili kapak bozuklukları, 

kapakçıklarda kalınlaşma ve Libman Sacks endokarditi (non-bakteriyel 

verüköz endokardit) şeklinde olabilir (41).  

     Sistemik Lupus Eritematozus morbidite ve mortalitesinde koroner arter 

hastalığının önemli rolü vardır ve bu popülasyondaki ölümlerin 1/3’ünden 

koroner arter hastalığı sorumlu tutulmaktadır (42,43). 
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     Hematolojik Bulgular: Anemi, lökopeni, trombositopeni, lenfopeni, 

pıhtılaşma ve fibrinolitik sistem anormallikleri SLE’un sık görülen 

bulgularındandır. Anemi olguların % 80’ inde saptanmaktadır. Anemi 

nedenleri; kronik hastalık, demir eksikliği anemisi, böbrek yetmezliği, 

otoimmün hemolitik anemi ve ilaçlara bağlı gelişen anemidir. Lökopeni ve 

lenfopenide sık görülen bulgudur. Hastalığın kendisine veya kullanılan 

ilaçlara bağlı olabilir (21). Trombositopeni, sistemik hastalığın bir parçası 

veya izole bir bulgu olarak ortaya çıkabilir (20).  Splenomegali hastaların 

%10-20’sinde ortaya çıkar (44). Dalakta soğan zarı şeklinde periarteriyal 

fibrozis, SLE için patognomonik bulgulardan biri olarak kabul edilmektedir. 

Lenfadenopati SLE’da sık gözlenir (22). 

 

     Gastrointestinal Bulgular: Lupusta gastrointestinal semptomlara sık 

rastlanır. Anoreksi, bulantı, kusma, karın ağrısı hastaların yaklaşık % 50’ 

sinde görülür. Bu semptomlar hastalığın kendisine, üremiye veya ilaçlara 

bağlı olabilir (20). Boğaz ağrısı ve oral ülserler sıktır. Disfaji, hastaların % 2-6’ 

sında mevcuttur. Farenjit ve özafajit gözlenebilir. 

     Lupusun en korkulan gastrointestinal komplikasyonu; ateş, kusma ve kanlı 

ishal ile kendini gösteren mezenter vasküliti olup % 80 mortalite riski taşır 

(20). Hastaların %8’ine kadar pankreatit görülebilir (22,44). 

     Hepatomegali ve asit sıklığı % 10 kadardır. Asit ağrısızdır ve transuda 

karekterindedir. Sistemik Lupus Eritematozustaki inflamasyona bağlı olarak 

gelişir. Eksudatif nedenler ağrılıdır (20). 

 

     Nöropsikiyatrik Bulgular: Sistemik Lupus Eritematozusun psikolojik, 

periferal ve santral sinir sistemi tutulumunun nöropsikyatrik lupus olarak 

adlandırılması kabul edilmiştir (21). 1999 yılında American Collage of 

Rheumatology (ACR) tarafından; romatolog, nörolog, psikyatrist, 

nöropsikolog ve hematologdan oluşturulan bir komite ile 19 farklı 

nöropsikyatrik durum tanımlanmıştır (45).  
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     Bunlar; 

     1-Akut konfüzyonel durum 

     2-Akut inflamatuar demiyelizan poliradikülonöropati (Guillain Barre 

Sendromu) 

     3-Anksiyete bozukluğu 

     4-Aseptik menenjit 

     5-Otonomik bozukluk 

     6-Serebrovasküler hastalık 

     7-Kognitif disfonksiyon 

     8-Demiyelinizan Sendrom 

     9-Baş ağrısı 

     10-Mononöropati (tek veya multipl) 

     11-Duygulanım bozuklukları 

     12-Hareket bozuklukları (korea) 

     13-Myastenia Gravis 

     14-Miyelopati 

     15-Kranial nöropati 

     16-Pleksopati 

     17-Polinöropati 

     18-Psikoz 

     19-Nöbetler 

 

     Renal Bulgular: Sistemik Lupus Eritematozusta renal tutulum "Lupus 

Nefriti" olarak tanımlanmaktadır. Hastalığın ilk yıllarında lupus nefriti ve 

infeksiyonlar en önemli mortalite nedenleridir. Sistemik Lupus Eritematozuslu 

hastaların % 50’ sinde renal tutulum görülür (20,44). İlk bulgu olarak 

görülebildiği gibi yıllar sonrada gelişebilir. Klinik genellikle asemptomatik 

olduğundan hastaların yakından takip edilmesi gerekir. Hipokomplementemi 

ile birlikte yüksek titrede anti-dsDNA antikorları olan SLE hastaları 

glomerulonefrit açısından riskli gruptadırlar. ACR kriterlerine göre renal 

tutulum; günde 0.5 gram üzerinde veya tam idrar tetkikinde 3 pozitif proteinüri 

olması, idrar sedimentinde her alanda 5 ve üzerinde hücresel elemanların 
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(eritrosit, lökosit) ve silendirlerin (granüler, tübüler, karışık) görülmesi 

şeklinde tanımlanmıştır (20,21,46). 

 

     Göz Tutulumu: Sicca sendromu ve nonspesifik konjuktivit SLE’da sıktır 

ve nadiren görmeyi tehlikeye sokar. Bunun aksine retinal vaskulit ve optik 

nörit ciddi komplikasyonlardır ve günler haftalar içinde körlüğe neden olur. 

Glukokortikoid tedaviye sekonder katarakt veya glokom gelişebilir (46). 

 
     Sınıflama Kriterleri 

     Sistemik Lupus Eritematozus sınıflama kriterleri 1971‘de belirlenmiş, 1982 

yılında ve daha sonra 1997 yılında revize edilmiş kriterlerdir. Hastalığın seyri 

esnasında iyi dökümente edilmiş olarak bu bulgulardan herhangi 4 veya daha 

fazlasının olması durumunda bu hasta SLE’lu olarak kabul edilir. Spesifitesi 

% 95, sensitivitesi % 75’dir. Tablo 1’de gösterilmiştir (46,47). 
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Tablo 1:  Sistemik Lupus Eritematozus sınıflama kriterleri 

KRİTER TANIMLAMA 

1-Malar raş Yanak ve burun sırtında düz veya kabarık eritem 

2-Diskoid raş 
Keratotik skar veya folliküler tıkaç gösteren 

eritemli plaklar, atrofik skar da meydana gelebilir 

3-Fotosensitivite 
Ultraviyole ışığa maruziyet sonrası reaksiyon 

olarak gelişen döküntü 

4-Oral ülserler 
Hekim tarafından saptanan oral ve nazofarengial 

ülserler 

5-Artrit 
İki veya daha fazla eklemde gözlenen şişlik, 

hassasiyet, effüzyonla karakterize noneroziv artrit 

6-Serozit Plevra ve/veya perikard effüzyonu bulguları 

7-Böbrek tutulumu 

Günde 0.5 gr/dl’nin üzerinde veya 3+ ve üzerinde 

proteinüri veya selüler silendirler (eritrosit, 

granüler, tübüler veya karışık) 

8-Nörolojik tutulum 

Konvülziyonlar (metabolik bozukluğa veya ilaca 

bağlı olmamalı), 

Psikoz (metabolik bozukluğa veya ilaca bağlı 

olmamalı) 

9-Hematolojik bozukluk 

a)Hemolitik anemi (retikülositozla birlikte olan) 

veya 

b)Lökopeni (Enaz 2 kez < 4000/mm3) veya 

c)Lenfopeni (En az 2 kez <1500/mm3) veya 

d)Trombositopeni (En az 2 kez <100.000/mm3) 

buna neden olacak ilaç kullanımının olmaması 

10-İmmunolojik 

bozukluk 

a)AntidsDNA(+) veya 

b)AntiSm(+) veya 

c)Antifosfolipid antikorları(+)’liği 

11-ANA pozitifliği 
İlaca bağlı olmayan immunofloresan yöntemi veya 

eşdeğeri ile saptanmış anormal titrede ANA(+)’liği 
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2. SOLUNUM YOLLARI ANATOMİSİ 

 

     Solunum yollarının görevi solunan havayı alveoler yüzeye taşımaktır. Alt 

solunum yolları trakea ve bronş ağacından oluşur ve üç bölgeye ayrılır: 

     1. İletim bölgesi, 

     2. Geçiş bölgesi, 

     3. Respiratuar bölge. 

 

     1. İletim Bölgesi (Taşıyıcı Zon) 

     Bu zonda trakea duvarlarında kıkırdak bulunan bronşlar, kıkırdaksız ve 

alveolsüz bronşioller bulunur. Gaz değişiminde rolü olmayan taşıyıcı hava 

yolları, trakeadan itibaren 16 defa dallanma gösterir, bu bölümdeki son 

eleman terminal bronşiollerdir (48). İletim bölgesi anatomik ölü boşluğu 

oluşturur. 

     Trakea, larenksin devamı olarak 6. servikal vertebra düzeyinde krikoid 

kıkırdaktan itibaren başlar ve önde Louis açısı (angulus sterni), arkada 4. 

torakal vertebra alt kenarı düzeyinde karinada ikiye ayrılarak sonlanır. Trakea 

ön ve yan duvarlarda 16-20 adet C şeklinde kıkırdak halkadan oluşur. Arka 

duvar ise kıkırdaksız membran bir yapıya sahiptir. Trakea 10-12 cm 

uzunluğundadır ve yaklaşık yarısı boyunda iken, diğer yarısı toraksta bulunur. 

Vertebralar ve özafagusun önünde yer alan trakea, başlangıç kısmında cildin 

1.5 cm altında iken, karina seviyesinde bu uzaklık 5 cm kadar derindedir (49). 

Başlangıç kısmında orta hatta yer alırken karina seviyesinde orta hattın biraz 

sağında bulunur. Trakeanın palpasyonu boyun kökünde orta hatta 

suprasternal çentiğin hemen üstünde yapılır. 

     Trakea, karinada ikiye ayrılarak sağ ve sol ana bronşları verir. Sağ ana 

bronş daha dik seyirli olduğundan aspire edilen yabancı cisimlerin çoğu sağa 

kaçar. Sağ ana bronş çapı 12-16 mm, uzunluğu ortalama 2.5 cm, sol ana 

bronş çapı ise 10-14 mm ve ortalama uzunluğu 5 cm kadardır. Sağ ana bronş 

5. torakal vertebra, sol ana bronş 6. torakal vertebra seviyesinde akciğer 

hilusuna girer. Sağ pulmoner arter, sağ ana bronşun önce altında, sonra 

önünde seyreder. Sol pulmoner arter ise sol ana bronşun önce önünde sonra 
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üzerinde seyreder. Lob ve segment bronşlarının yapısı trakeaya benzer. 

Trakeadaki kıkırdak halkalar, ana bronşlar ve alt lob bronşlarında da devam 

eder, diğer lober bronşlarda ve segment bronşlarda plak şeklinde ve 

düzensiz adacıklar halindedir. Kıkırdak parçalar gittikçe küçülür, azalır ve 1 

mm çaplı subsegmenter bronşlarda kaybolurlar. 12-16. dallanma sırasında 

bronşioller bulunur, çapları 0.5-0.8 mm kadardır, gland ve kıkırdak içermezler 

(48). Terminal bronşioller, duvarlarında alveol bulundurmayan en distal hava 

yollarıdır. 

 

     2. Geçiş Bölgesi (Geçiş Zonu) 

     Burada hem taşıma hem de gaz değişim işlevi vardır. Respiratuar 

bronşioller, alveoler kanal ve alveoler saklardan oluşmaktadır. Hava daha 

ilerideki alveollere taşınır. Aynı zamanda bu yapıların duvarlarında bulunan 

alveollerde gaz değişimi de yapılır. 

 

     3. Respiratuar Bölge (Respiratuar Zon) 

      Alveollerden oluşur ve burada solunan hava ile kan arasında gaz transferi 

yapılır. Geçiş zonu ve respiratuar zon akciğerin parankimini oluşturur. 

Alveoller birbirleri ile Kohn porları aracılığıyla ilişki halindedir. 

 

     Akciğerler  

     İki akciğer mediasten ile birbirinden ayrılmıştır. İç yüzde bulunan bronş, 

damar ve sinirlerin girip çıktığı hiluslar dışında akciğerin bütün yüzeyleri 

visseral plevra ile kaplanmıştır. Akciğer hilusunda bulunan bronş, damar ve 

sinirlerin hepsi birden radiks pulmonalis adını alır. Akciğerler, radiks 

pulmonalisler ile mediastene asılı durumda bulunurlar. Hiluslar dışında 

akciğerlerin bütün yüzeyleri serbesttir. Apeks pulmonalis denilen akciğerin 

tepe kısmı, klavikulanın 2.5 cm üstünde boyun köküne doğru uzanmaktadır 

(50). Basis pulmonalis ise konkavdır ve diafragma üzerine oturmuştur. Facies 

costalis denilen dış yüz konvekstir ve göğüs duvarının konkavlığına uygunluk 

gösterir. Konkav olan facies mediastinalis üzerinde mediastende bulunan 

yapıların yapmış olduğu izler mevcuttur. 
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Sağ akciğer, oblik fissür ve horizontal fissür adı verilen iki fissür ile üç loba, 

sol akciğer ise oblik fissür ile iki loba ayrılmıştır. Sağ akciğerde üst, orta ve alt 

lob; sol akciğerde üst ve alt lob vardır. Sol akciğerdeki lingula sağ akciğer 

orta lobunun karşılığıdır. Sağ akciğerde oblik fissür üst ve orta lobu alt 

lobdan, horizontal fissür de üst lobu orta lobdan ayırır. Solda ise oblik fissür 

üst lobu alt lobdan ayırır. Loblar segmentlere ayrılır. Sağ akciğer üst lobunda 

apikal, anterior ve posterior, orta lobunda lateral ve medial, alt lobunda 

superior, medial, anterior, lateral ve posterior segmentleri bulunur. Sol akciğer 

üst lobunda apiko-posterior ve anterior, lingulada superior ve inferior, alt 

lobunda superior, anterior, lateral ve posterior segmentleri bulunur. Bu loblar 

ve segmentler Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

     Sinirleri 

     Akciğer sinirlerini n.vagus ve sempatik zincirden alırlar (51). Bunlardan 

gelen dallar hilusun ön ve arkasında pleksuslar oluştururlar. Pleksusta 

sempatik ve parasempatik sinirlerin afferent ve efferent lifleri bulunmaktadır. 

Sinir lifleri bronş ve arterleri izleyerek visseral plevraya kadar ulaşırlar. Bu 

sinirlerde ağrı uçları bulunmadığından visseral plevra, pariyetal plevranın 

aksine ağrıya duyarsızdır. Vagus ile gelen lifler, bronkokonstriksiyon, 

vazodilatasyon ve glandlara sekresyon yaptırırlar. 

 

     Damarları   

     Akciğer kanın büyük kısmını pulmoner arterden alır. Pulmoner arter sağ 

ventrikülden çıkar, akciğer içinde bronşların posterolateral yüzlerini takip 

ederek respiratuar bronşioller seviyesinde kapiller haline gelir. Pulmoner 

venler alveollerdeki kapiller ağdan başlar, önce segmenter anatomiye 

uymadan santrale doğru ilerler, hilusa yaklaştıkça bronşları izler ve sağ ve 

solda ikişer olmak üzere dört kök halinde sol atiruma açılırlar. Bronşial 

arterler akciğer dokusunun beslenmesini sağlar ve pulmoner arterlerden 

daha incedirler. Desenden aorta veya üst interkostal arterlerden çıkar, 

bronşları takip eder ve bu yapıların duvarlarında dağılırlar. Bronşial venler iki 

ayrı sistem oluştururlar. Derin bronşial venler, yer yer pulmoner venlerle 
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anastomoz yaparlar ve pulmoner venlerle birleşip sol atriuma dökülürler. 

Yüzeyel bronşial venler ise sağda v. azygos, solda v. hemiazygosa açılırlar 

(51). 

 

 

 

        
 

     Şekil 1:  Akciğerlerin lob ve segmentleri 
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3. SOLUNUM OLAYI 

 

     Solunum; basit olarak alveol dokusu aracılığıyla ortam havası ile kan 

arasındaki O2 ve CO2 değişimi olarak tarif edilebilir; ancak kimyasal, sinirsel 

ve mekanik uyaranların doğrudan veya dolaylı yoldan etkilediği kompleks bir 

olaydır. Bu uyaranlar solunum merkezini, kalp kasını, hava yollarını, vasküler 

yapıları ve asiner birimde ventilasyon-perfüzyon değişimlerini etkiler. 

İstirahatte oksijen ihtiyacı 200-250 ml/dk’dır. Maksimal egzersizde bu ihtiyaç 

20 katı artar. 

 

     Solunum Olayını Düzenleyen Faktörler 

 

     Hipoksemi: Arter kanındaki O2’in parsiyel basıncının düşmesi aort kavsi 

ve ana karotid arter bifurkasyonundaki glomus aortikum ve glomus 

karotikumdaki kemoreseptörleri uyarır. Bu noktadan kalkan refleksler 

solunum merkezini uyararak solunum sayısını artırır.Bu mekanizma normal 

hallerdeki solunumun devamında etkili olmamakla birlikte hastalık 

durumlarında çok etkindir. 

 

     Hiperkapni: Arter kanında CO2’in yükselmesi solunum sayısını arttıran en 

önemli uyarandır. 

 

     Arter kanı pH’sında artma: Hidrojen iyon konsantrasyonunun solunum 

üzerindeki etki mekanizması açık olmamakla birlikte hem doğrudan solunum 

merkezini etkilemesi hem de glomus aortikum ve glomus karotikumdaki 

kemoreseptörler aracılığı ile etkili olması muhtemeldir. 

 

     Akciğerden kalkan solunum refleksi: Hering Breuer refleksi; akciğerin 

gerilmesi ile inspiryumu durdurup ekspiryumu başlatan bir reflekstir. N.vagus 

ile gerçekleşir. Hering-Breuer refleksi için akciğerde değişik reseptörler vardır, 

bunlardan bir kısmı şişme bir kısmı ise sönme ile aktive olur. 
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     Bronş reseptörleri  

 
     Kas ve eklemlerden kalkan solunum refleksleri: Egzersiz sırasında 

hiperpne üzerine etkili olmaktadır. 
     Termoreseptörler: Vücut ısısındaki değişikliklere duyarlı reseptörler 

hipotalamusta, ortam ısısına duyarlı olanlar ise ciltte bulunur. Vücut ısısındaki 

ani yükselmeler hiperventilasyona sebep olur. 

     Serebral korteksin rolü: Solunumun istemli durdurabilme süresi 1-2 

dakikadır, daha sonra istem dışı solunum başlar. Egzersiz, korku, heyecan 

gibi olaylar solunumu arttırır. 

 

     Solunum Mekaniği 

     Akciğerde solunum olayının gerçekleşmesi diyaframın, görevli kasların, 

göğüs duvarının ve hava yollarının elastik ve elastik olmayan dirençlerinin 

yenilmesine bağlıdır. Elastik direnci yenen kuvvet sonradan geri dönüş 

gücüne dönüşür ve ekspirasyonu sağlar. Elastik olmayan dirençleri yenen 

kuvvet ise ısıya dönerek dağılır. Solunum sırasında birlikte hareket eden 

toraks duvarı ve akciğerler elastik bir yay gibidir, uygulanan gerici veya 

sıkıştırıcı kuvvetin karşı yönünde hareket etmeye çalışırlar. Otopsilerde de 

görüldüğü gibi bu doğal eğilim akciğerde merkeze doğru (sentırpedal), toraks 

duvarında merkezden uzaklaşan (sentırfugal) yöndedir. Bu karşıt güçler 

plevral boşlukta değişebilen negatif bir basınç oluşmasına sebep olur. Normal 

ekspirasyonun sonunda plevral basınç -5 cm H2O kadardır. Kasların 

inspirasyondaki kasılması toraks ve dolayısıyla akciğer hacminin artmasını 

sağlayarak havanın trakeobronşial ağaçta içeriye doğru akmasına sebep 

olur. Bu sırada plevral basınç daha da subatmosferik hale gelir. Bu basınç 

değişmesi akciğerleri de etkiler ve alveoler basınçta subatmosferik bir 

seviyeye düşer. Pozitif basınçlı ventilasyonda ise plevral basınca bağlı olarak 

alveoler basınç düşmesi olmaz. Ancak trakeobronşial girimde havanın 

basıncı supraatmosferik seviyede ayarlanarak trakea ve alveoller arasında 

uygun bir akım gradienti oluşturulur ve böylece havanın alveollere doğru 

akması sağlanır. 
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     Alveollerin ekspansiyonu plevral basınç ile alveoler basınç arasındaki farkı 

ifade eden transpulmoner basıncın (veya genişleme basıncının) değerine 

bağlıdır. Ekspirasyon sonunda bu +5 cm H2O’dur. İnspirasyon sonunda ise 

transpulmoner basınç yükselmiştir ve alveollerde daha fazla hava vardır. 

Solunum kasları dinlenmeye geçtiğinde toraks duvarı basıncı akciğerin 

sentırpedal olan elastik gücü, alveolar basıncı arttırarak trakeobronşial 

girimdeki basıncın üstüne çıkmasına neden olur. Bunun sonucunda 

alveollerden trakeaya doğru bir hava akımı gerçekleşir. 

 

     Akciğer Hacimleri  

     Tidal volüm (TV): Spontan solunumla alınan veya verilen havanın 

hacmidir. 

     Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC): Normal ekspirasyon sonunda 

akciğerde kalan havanın hacmidir. 

     Ekspiratuar rezerv volüm (ERV): Normal ekspirasyonun sonundan 

başlayarak zorlu ekspirasyonun son noktasına kadar çıkarılan havanın 

hacmidir. 

     Rezidüel volüm (RV): Maksimum ekspirasyondan sonra akciğerde kalan 

havanın hacmidir. 

     İnspiratuar kapasite (IC): Ekspirasyon sonundan başlayarak maksimum 

inspirasyon sonucu akciğere alınabilen hava miktarıdır. İki hacmin toplamına 

eşittir; tidal volüm (TV)+ inspiratuar rezerv volüm (IRV) 

     Total akciğer kapasitesi (TLC): Maksimum inspirasyon sonunda akciğerde 

bulunan tüm havanın hacmidir. 

     Vital kapasite (VC): Maksimum bir inspirasyondan sonra maksimum 

ekspirasyonla çıkarılan hava miktarıdır.  

     Solunum fonksiyonları ölçülürken daha çok forse vital kapasite (FVC) 

kullanılır. FVC maksimum inspirasyondan sonra maksimum ama hızlı bir 

ekspirasyonla çıkarılan hava miktarıdır. Bu sırada çeşitli zaman kesitlerindeki 

akım hızları da ölçülebilmektedir.  

     Akciğer hacimlerindeki değişiklikler şöyle yorumlanabilir: 

     IRV ve ERV; restriktif akciğer hastalıklarında azalır, obstrüktif akciğer 
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hastalıklarında önceleri normal iken ileri dönemde azalır. 

     FRC; restriktif hastalıklarda artar, obstrüktif hastalıklarda azalır. 

      RV; restriktif akciğer hastalıklarında artar, obstrüktif akciğer hastalıklarda 

azalır, küçük hava yolu hastalıklarında normal olabilir. 

     TLC; restriktif hastalıklarda azalır, obstrüktif hastalıklarda başlangıçta 

normaldir ileri dönemde artar. 

     RV/TLC; restriktif akciğer hastalıklarında azalır, obstrüktif akciğer 

hastalıklarında artar, küçük hava yolu hastalıklarında normal olabilir. 

 

     Solunum Fizyolojisi 

     Akciğerin her ne kadar çeşitli fonksiyonları varsa da esas görevi gaz 

değişimini sağlamaktır. 

     Akciğer morfolojisi hatırlanırsa; hava yolları bölünerek sayısı artan, 

giderek daralan ve kısalan tüplerden oluşmuştur. Bu tübüler yapının terminal 

bronşiyollerin sonuna kadar olan bölümünde (taşıyıcı zon) alveol, dolayısıyla 

gaz değişimi yoktur. Bu bölgeye anatomik ölü boşluk denir; hacmi kişinin 

ölçülerine ve postürüne göre değişmek üzere 130-180 ml arasındadır. Diğer 

bir kavram fizyolojik veya fonksiyonel ölü boşluktur. Bu kavram ventile olan 

ancak kan akımının olmadığı alveoler hacmi ifade eder. İnspirasyonla hava 

bu alveollere kadar gelir ve ekspirasyonla tekrar atılır, bu arada burada 

dolaşım olmadığı için gaz değişimi de olamamaktadır. Solunum fonksiyonları 

bakımından önemli olan fizyolojik ölü boşluktur. Çünkü solunan havanın 

hangi oranda difüzyon alanına kadar gidebildiğini ve gaz değişimi olayına 

katılabildiğini gösterir. 

     Geçiş zonunda bulunan respiratuar bronşioller, alveoler kanal ve keselerin 

duvarında giderek artan sayıda alveol bulunur. Respiratuar zon tümüyle 

alveollerden oluşur. Klasik bilgilere göre akciğerdeki alveol sayısı ile boy, 

alveoler yüzey genişliği ile vücut yüzeyi arasında doğru orantı vardır ve 

normal akciğer 300-750 milyon alveol, 70-143 m2 alveoler yüzeye sahiptir. 

Gaz geçişini sağlayan yüzeyin yani difüzyon membranının (alveolokapiller 

membran) kalınlığı ise 0.1 mikrondan azdır. İstirahatteki bir insan dakikada 

200-250 ml oksijene gereksinim duyar, maksimal egzersizde ise bu 
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gereksinim 20 katı artar.  

     Pulmoner arterle akciğere pompalanan kan sonunda alveolleri çevreleyen 

milyonlarca kılcal damara ulaşır. İstirahatte kılcal damarlara dakikada 4 litre 

kan gelir, maksimal egzersizde ise 7.5-10 katına çıkar.  

     Gaz değişimi (difüzyon); ventilasyon havasındaki O2 parsiyel basıncının 

(PO2) venöz kılcaldaki PO2’den yüksek, ventilasyon havasındaki PCO2’nin 

ise venöz kılcaldaki PCO2’den düşük olmasıyla sağlanır. Ancak gaz 

değişiminin olabilmesi için bu yeterli değildir, solunum ve dolaşım 

pompalarının sağladığı hava ve kan yalnız miktar olarak değil akciğerdeki 

dağılım yönünden de birbiri ile uyum göstermelidir. Bu uyum fizyolojide 

ventilasyon / perfüzyon (V/Q) orantısı ile belirlenir. Akciğerin difüzyon yüzeyi 

her kişide değişiktir ve ölçülmesi imkansızdır, bu sebeple akciğerde gaz 

difüzyonu difüzyon kapasitesi olarak çeşitli formüllerle ölçülür. Difüzyon 

kapasitesi kadın, erkek, boy ve yaş farklılıklarına göre değişmekte, patolojik 

durumlarda ise iki temel nedenle azalmaktadır. Bunlardan ilki difüzyon 

membranın geçirgenliğinin azalmasıdır. Bu azalma üç sebeple olur; 

     1. Alveoler boşlukların sıvı veya hücresel elemanlarla (veya ikisi birlikte) 

dolması (örnek; kalp yetmezliği, bronşioalveoler kanser, pnömoni) 

     2. İnteralveoler septumların kalınlaşması (örnek; interstisyel akciğer 

hastalıkları)  

     3. Alveol kapillerlerinde duvar kalınlaşması (örnek; kollajen doku 

hastalıkları)  

     Difüzyon kapasitesini azaltan diğer sebep V/Q oranının bozulmasıdır, 

başlıca iki nedeni vardır: 

     1.  Ventilasyon yetersizdir, yeterli hava alveollere ulaşamamaktadır. 

     2. Kapiller yatakta kan akımını yavaşlaması veya yokluğu sebebiyle 

perfüzyon yetersizdir (52). 
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4. ALVEOLOKAPİLLER MEMBRAN 

 

     Alveoler kapiller birim terminal hava mesafesi hizasında kan ve havayı 

birbirinden ayıran basit bir membran olarak kabul edilmekteydi. Öte yandan 

en dar olduğu yerde dahi kan ve hava arasındaki sınır en az iki hücre tipi (tip 

1 alveoler epitelyum hücresi ve endotel hücresi) ve hücre dışı materyel, yani 

sürfaktanla kaplı tabaka, bazal membranlar ve endotelyal fuzz adı verilen ve 

mukopolisakkaritlerden oluştuğu düşünülen bir yüzey mantosu tarafından 

belirlenir. İnsanda, alveollerin çapı 100-300 mikron arasında değişir, kapiller 

segmentlerde çap çok daha küçük olup (10-14 mikron) birbirlerinden daha da 

küçük bir boşluk ile ayrılırlar. Her alveole 1000’e kadar ulaşan sayıda kapiller 

segment eşlik edebilir. 

     Kan ve hava arasındaki hücresel sınırın inceliği, iki ana hücre tipinin 

kayda değer ölçüde yassı olduğunu ve hücre içi organellerin seyrekliğini 

telkin eder; öte yandan bunlar bir yanda hava diğer yanda kana karşı son 

derece büyük bir yüzey alanına sahiptir (yaklaşık 70 m2). Bu hücreler, hava 

veya kan yoluyla gelen maddelerin katıldığı bütün fiziksel ve metabolik 

olaylara pasif bir rolden başka bir şekilde katılamazlar (53). 

     Alveolokapiller membranın kalınlığı 0.1-2.5 mikron arasında değişir (53) 

ve iki bariyerden oluşur: 

     1) Epitelyal hücre tabakası: Alveolü döşer ve sürfaktan da dahil olmak 

üzere alveolü döşeyen sıvı tabakasına destek sağlar. 

     2) Kapillerin lüminal yüzünü sınırlayan endotelyal hücre tabakası 

     Her iki tabakanın hücreleri bazal membranlarıyla birbirine bağlıdır (54). 

     Hava boşluğu içine iri, poligonal tip II hücrelerin serpiştirildiği epitel tip I 

hücrelerle kaplıdır. Alveoler epitel hücrelerinin tamamı birbirine sıkı 

bileşkelerle bağlanmıştır. Alveolleri kaplayan hücresel tabaka tuz içeren 

çözeltilere karşı kayda değer ölçüde geçirimsiz ise de tip I alveoler hücrelerin 

özgül metabolik etkinlikler hakkında pek az şey bilinmektedir. Öte yandan tip 

II alveoler ve endotel hücreler akciğerin metabolik işlevinde etkin bir rol 

üstlenmekte olup alveoler hücre sürfaktan üretirken endotel hücre ise 

dolaşımdaki vazoaktif maddeleri işlenmeye tabi tutar (53). 
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     Deneysel gözlemler sonucu endotelyal ve epitelyal tabakaların 

permeabilite özelliklerinin farklı olduğu anlaşılmıştır. Endotel, hem sıvı hem 

de proteinlere daha geçirgendir. Bu sayede sıvı ve proteinler, perikapiller 

intesisyuma rölatif olarak kolay geçerler; ancak epitel tabakasının sıkı 

intersellüler bağlantıları sayesinde alveole girişleri engellenir. Alveoler epitelin 

tip I ve tip II hücrelerinin arasındaki sıkı bağlantıların; endotelyal hücrelerin 

arasında ise daha az ve tamamlanmamış bağlantıların varlığı elektron 

mikroskobik incelemelerle ortaya konmuştur (54). 

     Kan-hava engelindeki endotel ve alveoler hücreler dışındaki diğer 

bölgelerde duvarda düz kas hücreleri, perisitler, fbroblastlar ve bazen plazma 

hücreleri gibi hücre tipleri vardır. Düz kas hücreleri insanda her alveolün 

ağzının çevresinde bulunur. Perisitler pulmoner alveoler kapillerlerin 

çevresinde yer alır ve endotel hücrelerine yakınlaşan çok ince dallanmış 

sitoplazmik uzantılar ve endotele yakın şekilde membran boyunca seyreden 

sitoplazmik liflerin yaptığı bir ağ ile karakterizedir. 

     Kapillerlerin alveollerle olan ilişkisi oksijen ve karbondioksitin kütlesel 

değiş tokuşunu mükemmele yakın bir şekilde gerçekleştirecek şekildedir. 

Oksijenin alveolden alyuvara ve karbondioksitin aksi yönde fiziksel difüzyonu 

solunum membranı üzerinden gerçekleşmekte olup bu zar alveoler tip I 

pnömosit ve bir kapiller endotel hücresi ile bunlara ait bazal membranlardan 

oluşmaktadır. Sonuç olarak oksijen ve karbondioksit alyuvar ve alveol 

arasında büyük bir mesafe katetmek zorunda olmayıp gaz difüzyonu büyük 

bir hızla gerçekleşmektedir (53).  

     Alveoller ve kapillerlerin yapısı Şekil 2’de şematize edilmiştir. 

 

 



24 
 

 
 

Şekil 2: Alveolokapiller yapı (53). 
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5. AKCİĞERİN SİNTİGRAFİK GÖRÜNTÜLEMESİ 

 
     Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi: 

     İntravenöz yoldan verilen radyofarmasötiğin akciğer kapiller ağı tarafından 

tutulması sonrasında gama kamera ile görüntüleme yapılması prensibine 

dayanır. Bu çalışma ile akciğerin kan dolaşımı haritası çıkarılmış olur. Kalıcı 

parankim hasarlı bölgelerde ve dolaşımın başka nedenlerle kesildiği 

alanlarda radyoaktivite dağılımı azalmış olarak izlenir (55). 

     Perfüzyon sintigrafisi, ventilasyon sintigrafisi eşliğinde değerlendirilerek 

pulmoner emboli, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, sol kalp yetmezliği, 

pnömoni gibi hastalıkların tanılarında kullanılabilir (56). 

     Perfüzyon sintigrafisi periferal venden enjekte edilen işaretli 

radyonüklidlerle mikroembolizasyonlar oluşturularak yapılır. Sıklıkla Tc-99m 

ile işaretlemek için macroaggregated albumin (MAA) partikülleri kullanılır. 

MAA partikülleri 15-100 μm boyutlarında olup pulmoner kapillerlere ve 

prekapiller arteriollere yerleşir. Partikül dağılımı bölgesel akciğer 

perfüzyonunu gösterir. Çalışma yapılırken enjekte edilen partikül sayısı 

önemli bir faktördür. Bölgesel akciğer kanlanmasını yansıtacak dağılımı 

sağlamak için en az 60.000 partikül gereklidir. Normalde 400.000 civarında 

işaretli partikül enjekte edilir. Akciğerlerde 280 milyon pulmoner kapiller ve 

300 milyon prekapiller arteriol olduğu göz önüne alındığında 400.000 kadar 

işaretli partikülün pulmoner damarların sadece çok küçük bir kısmında 

obstrüksiyon oluşturacağı unutulmamalıdır. Pulmoner hipertansiyonlu, sağ-

sol şantlı veya akciğer transplantasyonlu hastalarda partikül sayısının 

100.000-200.000 arasına indirilmesi tavsiye edilmektedir. Çocuk ve 

infantlarda kilo ile orantılı olarak partikül sayısı daha çok azaltılabilir. 

Partiküller çökmeye meyilli olduğundan kullanım öncesi vial yavaşça 

sallanmalıdır. Enjeksiyon sırasında şırıngaya kan geri çekilmemelidir. Böyle 

bir durumda işaretlenen bir kan pıhtısı parçacığı görüntüde sintigrafik olarak 

perfüzyon artefaktı şeklinde izlenir. Tc-99m MAA hasta normal tidal volüm ile 

solurken intravenöz olarak yaklaşık 30 saniyelik yavaş bolus tarzında 
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verilmelidir. Böylece farklı respiratuar sikluslar boyunca infüzyon sağlanarak 

partikülün pulmoner sirkülasyonda uniform şekilde dağılması amaçlanır (56). 

 
 
     Akciğer İnhalasyon Sintigrafisi: 

     Ventilasyon sintigrafisinde kullanılan radyofarmasötikler başlıca Tc-99m 

diethylenetriamine pentaacetic acid (DTPA) aerosol, xenon 133 (Xe-133), 

xenon 127 (Xe-127), krypton 81m (Kr-81m), technegas ve pertechnegas 

olarak sayılabilir (57). 

     Xenon 133: Yarı ömrü 5.3 gün olan, reaktörde uranyum fisyon ürünü 

olarak elde edilen bir ajandır (58). Yaygın olarak tek soluk tekniği 

kullanılmaktadır (59). Xe-133 inhalasyonu sonrası 20 saniye boyunca 

posteriordan görüntü alınır (60). Genellikle bu çalışmaya kapalı bir kaba 

ekspirasyon ile “wash-out” tekniği de eklenir. Bu evre akciğerlerden Xe-133 

temizlenene kadar sürdürülür. Bu teknik kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

tanısında artmış xenon retansiyonu ve azalmış wash-out görülmesi ile çok 

sensitiftir (57). 

     Xenon 127: Yarı ömrü 36 gün olan siklotron ürünü bir ajandır (58). Pahalı 

olması nedeniyle kullanımı uygun bulunmamaktadır (57). 

     Krypton 81m: Siklotrondan elde edilen Rubidyum 81’un Kr-81m’a 

dönüştüğü jeneratörden elde edilir. Jeneratörün kullanım yarı ömrü yaklaşık 

12 saat olup bu nedenle siklotron ulaşımı olmayan bölgelerde 

kullanılamamaktadır. Solunan havaya eklenir ve gaz formundadır. 

İnhalasyonu kısmen direkttir ve hastaya verdiği radyasyon dozu ihmal 

edilebilir düzeydedir. Çok kısa radyoaktivite yarı ömrü (13 saniye) nedeniyle 

akciğerde dağılım ve denge durumu özellikleri aerosol kadar ideal değildir. 

Ancak tidal solunum ile görüntülemenin yapılabilmesi, hasta kooperasyonu 

gerektirmemesi ve düşük radyasyon dozu bu dezavantajını dengelemektedir 

(55). 

     Technegas, Pertechnegas: Tc 99m işaretli karbon parçacıklarıdır, biyolojik 

yarı ömürleri daha kısadır. Özel jeneratör tarafından üretilerek hastaya inhale 

ettirilir. Akciğer dışı takıntıların mekanizması ve dağılımı aerosol ile aynıdır ve 

tıpkı aerosol inhalasyonunda olduğu gibi hasta kooperasyonu gerektirir (55). 
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Tc-99m Pertechnegas, Technegas’ın daha kısa biyolojik yarı ömürlü formudur 

(61). 

     Tc-99m DTPA aerosol: Klinikte en yaygın kullanılan aerosol 

radyofarmasötiğidir. Alveolar bölgeden transepitelyal difüzyon ile temizlenir. 

Biyolojik yarı ömrü sağlıklı sigara içmeyenlerde 80±20 dakika, sağlıklı pasif 

sigara içicilerinde 45±8 dakika, sağlıklı sigara içicilerinde 24±9 dakika olarak 

değişkenlik göstermektedir (62). Aerosol formunda çok sayıda 

radyofarmasötik bulunmakla beraber hızlı renal klirens nedeniyle tercih 

edilmektedir. Bu görüntülemede türbülan hava akımı nedeniyle oral ve 

bronşiyal mukozada ve yutma ile midede aktivite takıntıları 

gözlenebilmektedir. Nebulize olan aktivitenin onda birinden azı akciğerde 

tutulur. Yeterli kalitede sayım istatistiği için akciğerde minimum 10 MBq 

aktivite olmalıdır (55). Alveoler dağılımın gösterilmesi için 1 mikron çaplı 

partiküller yeterlidir (63). Cihazlar arası fark nedeniyle her merkezin kendi 

uygulama prosedürü oluşturması önerilmektedir. 

     Aerosol sintigrafisinin başka kullanım alanları epitel permeabilitesi veya 

mukosiliyer klirens ölçümleridir (55). 

     Tc-99m DTPA aerosol klirensi: DTPA radyoaerosol klirens ölçümü, alveoler 

epitel geçirgenliğindeki değişikliklerin değerlendirilmesinde kullanılan hassas 

bir yöntemdir. Akciğerdeki Tc-99m DTPA aerosolün akciğer klirensinin sigara 

içimiyle ve çeşitli akciğer hastalıklarında arttığı gösterilmiştir (64). Hızlanmış 

klirens alveollerde enflamasyonun varlığını gösteren bir belirteçtir (65). 

Akciğer inflamasyonu, interstisyel akciğer hastalığı, pnömokonyoz ve diğer 

nedenler sonucunda artmış pulmoner epitelyal permeabilite, DTPA klirens 

hızını artırır. Öte yandan alveolar epitelin kalınlaşması difüzyonu azaltır ve 

DTPA klirens hızını düşürür. Normal klirens akciğer inflamasyonunun 

olmadığını gösterir (66). İnhale edildiğinde pulmoner epitel yüzeyini örten 

tabakada depolanır. Buradan epiteldeki hücrelerarası bağlantılar ve kapiller 

endotel hücrelerine pasif difüzyonla geçiş gösterir. Klirens hızı madde 

konsantrasyonuna bağlı olmakla birlikte bölgenin perfüzyonu azaldığında 

perfüzyon bağımlı olmaktadır. Tc-99m DTPA’nın epitel hücre zarına ulaşmak 

için sürfaktan tabakasını aşması gerekir. Deneysel olarak yapılan 
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çalısmalarda sürfaktan akciğer lavajı ve sentetik bir deterjan ile disfonksiyona 

uğratıldığında Tc-99m DTPA klirensinin hızlandığı, sürfaktan inhalasyonu 

sonrasında ise yavaşladığı gösterilmistir. İnflamasyon varlığında sürfaktan 

fonksiyonunda azalmanın da eşzamanlı varlığı gösterilmiş olup bunun klirensi 

hızlandırıcı etki yaptığı düşünülmektedir (64). 

     DTPA’nın akciğer klirensinin ölçümü akciğer hastalığının erken tanısında, 

prognozu ve tedavinin gerekliliğini tahmin etmede, tedaviye olan yanıtı takip 

etmede kullanılan, sensitif, noninvaziv, bölgesel ve total bilgi veren, ucuz ve 

kolay bulunabilen bir radyofarmasötikle yapılabilen, hastaya düşük doz veren 

bir tekniktir (66). 

 

6. ALVEOLOKAPİLLER MEMBRANIN DEĞERLENDİRİLMESİ 
 

     Alveolokapiller membran kapillerin endotelyal yüzeyi, alveolün epitelyal 

yüzeyi ve ikisinin arasında bulunan interstisyel boşluktan oluşur. Endotelyal 

yüzey eriyiklere epitelyal yüzeyden on kat daha fazla geçirgendir. Maddeler 

epitelyal membranı transelüler olarak veya por fonksiyonu gören interselüler 

bileşkeden ilerleyerek geçer. Gazlar gibi yağda çözünen maddeler transelüler 

yolu kullanarak bu membranı kolayca geçebilir. Büyük hidrofilik bileşikler 

interselüler bileşkelerden daha güç olarak geçerler. Bazı maddelerin bu 

membranı aktif transport gibi diğer metodlarla geçtiği düşünülmektedir. 

Molekül ağırlığı ve iyonizasyon durumu eriyiğin membrandan geçip 

geçemeyeceğinin belirlenmesinde rol oynar (67). 

     Radyoaktif işaretli maddenin aerosol olarak uygulanımı ve akciğerde 

tutulan kısmın eksternal radyasyon detektörü ile ölçümü ventilasyonu 

değerlendirmek için noninvaziv teknikle diagnostik amaçla kullanılmıştır. 

Çeşitli moleküller kullanılmıştır ancak DTPA son yıllarda en çok kullanılan 

maddedir. DTPA birçok metalle stabil şelatlar oluşturur ve bu nedenle gama 

ışını yayan birçok radyonüklid ile (indium, kromium, teknesyum gibi) 

kolaylıkla işaretlenir (68,69). 

     Epitelyal permeabiliteyi değerlendirmek için yapılan çalışmalarda 

kullanılacak maddelerin özellikleri şöyle olmalıdır. Öncelikle yağda 
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çözünürlüğü düşük olmalı, böylece difüzyonu sınırlı olmalıdır. İkinci bir özellik 

moleküler büyüklük ve şekildir. Bu transepitelyal geçişin önemli 

belirleyicilerindendir. Tc-99m DTPA 492 dalton moleküler ağırlığa ve 0.6 nm 

çapa sahiptir. Bu ölçüler akciğer membranını oluşturan hücre tabakasının por 

boyutları ile benzerdir. Üçüncü olarak, moleküler yüktür. Negatif yüklü olan 

alveolar bazal membran anyonik moleküllerin geçişini önler. Tc-99m DTPA 

anyoniktir. Dördüncü olarak aktif transport sistemi ile taşınmamalıdır. Son 

olarak, radyoaktif madde inert moleküle sıkı bir şekilde bağlanmalıdır ve 

metabolize olmamalıdır (70). 

     Alveolokapiller membranı değerlendirmede kullanılan radyoaktif aerosol 

ajanlar Tablo 2’de, alveolokapiller membrandan radyoaerosol klirensini 

değiştiren durumlar Tablo 3’de belirtilmiştir. 
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Tablo 2: Radyoaerosol ajanlar (71). 

 

Radyoaerosoller                                                Klinik Kullanımı 

Tc-99m DTPA PE, PEK 
Tc-99m fitat VG 
Tc-99m sestamibi PEK 
Tc-99m perteknetat PEK 
In 111 klorür VG 
Tc-99m α-D-glukoz 1-fosfat VG 
Tc-99m renyum sülfür VG 
Tc-99m sülfür kolloid VG 
Tc-99m pirofosfat VG 
Tc-99m glukoheptonat PEK 
Tc-99m insan serum albumini VG, PEK 
Cr 51 EDTA PEK 
Technegas VG 
Pertechnegas PEK 
I 123 IMP AT, PEK 
Tc-99m HMPAO AT 
In 111 transferrin PEK 
In 111 DTPA VG, PEK 
In 113m transferrin PEK 
In 113m kolloid VG 
Tc-99m dekstran PEK 
Ga-67 sitrat aerosol IG 
Ga-67 desferoksamin PEK 
Tc-99m polistren VG 
Tc-99m tobramisin IDP 
Tc-99m amfoterisin B IDP 

 
(PE: Pulmoner emboli, PEK: Pulmoner epitelyal klirens, AT: Akciğer 

toksisitesi, IG: İnflamasyon görüntülemesi, IDP: İlaç dağılım ve 

penetrasyonu, VG: Ventilasyon görüntüleme)  
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Tablo 3: Radyoaerosol klirensini değiştiren koşullar (1,72,73). 
 

Artmış Klirens 
A)     İatrojenik Nedenler 

- Sigara içmek 
- Artmış akciğer volümü 
- Egzersiz pozitif end expiratuar basınç (PEEP), sürekli pozitif havayolu 
basıncı (CPAP) 
- İntermittan pozitif basınçlı ventilasyon (IPPV) tedavisi 
- Yüksek frekanslı ventilasyon 
- %50’lik oksijene maruz kalma 
- Radyofarmasötiğin yetersiz bağlanması  
- Distile su kullanılan ultrasonik nebulizör tedavisi  

B)    Pulmoner Bozukluklar 
- Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) 
- Hyalin membran hastalığı 
- Pnömosistis karini pnömonisi 
- Lejyoner hastalığı 
- Sitotoksik alveolit 
- Kaposi sarkonu 
- Ekstrensek alerjik alveolit 
- Sarkoidoz 
- Asbestoz 
- Maden işçileri pnömokonyozu 
- Silikozis 
- İdyopatik pulmoner fibrozis 
- Progresif sistemik skleroz 
- Sistemik lupus eritematozus 
- Ozona maruz kalma 
- İlaca bağlı pnömonit (amiodaron, bleomisin) 
- Çölyak hastalığı 
- Terapötik radyasyon 
- Obliteratif bronşiolit 
- Kokain 
- Duman inhalasyonu 
- Üremi  
- Büllöz amfizem 
- Crohn hastalığı 
- Klor gaz inhalasyonu 

    C)    Deneysel Durumlar (hayvanlarda) 
     - Kimyasal uygulama (trombin, hidroklorik asit, oleik asit) 

    - Sürfaktan harabiyeti 
    - Akciğer kontüzyonu 

  
Azalmış Klirens 
A)     İatrojenik 
        - Büyük partikül oluşumu 
B)    Pulmoner Bozukluklar 
        - Primer alveoler proteinoz 
        - Primer silier diskinezi 
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III.  GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 

 
 

     Çalışma grubuna Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Romatoloji kliniğinde takip edilen 22 kadın SLE hastası (ortalama yaş: 

50.68±12.26 yıl) ve 10 sağlıklı kontrol olgusu (7 kadın, 3 erkek; ortalama yaş: 

52.10±12.13 yıl) dahil edilmiştir.  

     Çalışmaya alınan hastalar American Rheumatism Association (ARA) 

kriterlerine uygun şekilde tanı almış, 18 yaşından büyük, bilinen akciğer veya 

sistemik hastalığı olmayan, sigara içmeyen veya sigarayı en az 90 gün 

öncesinden bırakan vakalardan oluşturuldu. Çalışmadaki testleri 

uygulayamayacağı düşünülen, hamilelik şüphesi bulunan ve emziren kişiler 

çalışma dışında tutuldu. 

     Kontrol grubu olarak; bilinen akciğer veya sistemik hastalığı olmayan, sigara 

içmeyen veya sigarayı en az 90 gün öncesinden bırakan, hamilelik şüphesi 

olmayan ve emzirmeyen, 18 yaşından büyük, akciğer radyografileri normal 

sağlıklı bireyler seçildi; bu gruptakilere normal Tc-99m DTPA klirens hızı 

değerlerini belirlemek amacıyla Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi yapıldı. 

     Tüm hastaların ve kontrol grubundaki bireylerin aynı şehirde ve benzer çevre 

şartlarında yaşamalarına özen gösterildi. 

     Hastalar klinik bakı, akciğer radyografisi, toraksa yönelik YRBT, body 

pletismografi ve Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile değerlendirildi. 

 

     Radyofarmasötik 

     Teknesyum-99m işaretleme öncesi Tc-99m jeneratöründen (Eczacıbaşı-

MONROL TÜRKİYE MO99/Tc-99m) sağıldı ve steril %0.9 NaCl solüsyonuyla 

seyreltildi. 
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     DTPA, Mallinckrodt Medical BV (Petten, Holland)’den küçük şişeler (vial) 

içerisinde liyofilize hazır kitler şeklinde sağlandı. 

 

     Vial içeriği: 

     - Kalsiyum trisodyum dietilentriamin pentaasetat                 25 mg 

     - Kalay (II) klorür                                                                   0.21 mg 

     - Gentisik asit                                                                        0.25 mg 

     - Sodyum klorür                                                                    12 mg 

     Bunlar azot gazı içerisindedir. 

     Her viale oda ısısında 300 mCi’yi geçmeyecek şekilde %0.9 NaCl ile 

seyreltilip 5 ml Tc-99m perteknetat eklenerek liyofilize toz tamamen 

çözülünceye kadar sallandı ve oda ısısında 15 dakika beklemeye bırakıldı. 

pH’sı 4.0-5.0 arasında değişen işaretli radyofarmasötik bekleme süreci sonunda 

%0.9 NaCl ile 4 ml’ye seyreltilmiş 40 mCi dozlar halinde olgulara uygulanmak 

üzere hazırlandı. 

     Instant Thin-Layer Chromatography Silica Gel (ITLC-SG) ile yapılan kalite 

kontrol testinde mobil faz olarak %0.9 NaCl ve aseton kullanılmıştır. İşaretleme 

verimi  ≥ %95 olarak bulunmuştur. 

     Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisinde akciğerler 0.063 rad/mCi, mesane 0.17 

rad/mCi, overler 0.012 rad/mCi, testisler 0.008 rad/mCi doz alırken; tüm vücut 

için bu değer 0.14 rad/mCi’dir (74). 

 

     Sintigrafik Metod 

     Hastalara 4 ml serum fizyolojik içinde 40 mCi Tc-99m DTPA, submikronik 

boyutta partikül üreten Ventiscan Biodex IV nebulizör ile 10-12 litre / dakika 

hava akım hızıyla 4 dakika boyunca, supin pozisyonda normal tidal solunumla 

inhale ettirildi. 4 dakikalık inhalasyon süresince toplam aktivitenin yaklaşık 

%10’u hastalara verildi. İnhalasyon işlemi sonrası görüntüleme için çift başlı 

gama kamera (Infinia, GE Medical Systems, Tirat Hacermel, Israel) ile paralel 

delikli, düşük enerjili genel amaçlı kolimatörler kullanılıp, akciğerler posteriordan 

pozisyonlanarak 64×64 matriks, 1 zoom ve 140 keV (± %20) Tc-99m enerji 

pikinde 1 dakikada 1 frame olacak şekilde 30 dakikalık dinamik görüntü alındı. 
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     Kantitatif değerlendirme amacıyla birinci dakika imajlarından sağ ve sol 

akciğerin periferal ve santral bölgelerine ilgi alanları (ROIs) çizilerek 

zaman/aktivite eğrileri elde edildi. Alveolar ROI elde etmek ve bronşial aktiviteyi 

dışlamak için periferal akciğer alanı olarak her bir akciğerin dıştaki üçte birlik 

bölgesi ilgi alanı olarak seçildi. Santral akciğer alanı olarak akciğerlerin içteki 

üçte ikilik bölgesi ilgi alanına dahil edildi. Periferal ROI çiziminin doğrulanması 

amacıyla vücuttaki zemin aktivitenin ve akciğer periferinin vizüalizasyonunu 

sağlayacak şekilde imajların parlaklığı artırıldı. Zaman/aktivite eğrilerine 

teknesyum bozulması için düzeltme uygulandı ve lineer fit yerleştirildi. Klirens 

hızı belirlenmesinde pik aktivitenin %50’ye düştüğü yarı zaman kullanıldı. Her 

olgunun Tc-99m DTPA klirens yarı-zamanının (T½) hesaplanması için sağ ve 

sol akciğere ait periferal ROI’lerden elde edilen eğrilerin toplamındaki 

maksimum ve minimum sayımların oranı kullanıldı. Penetrasyon indeksi (PI) 

akciğerlerin birinci dakika dinamik imajlarından hesaplandı. Periferik ilgi 

alanındaki sayımın, periferik ve santral ilgi alanındaki sayımlar toplamına 

bölünmesiyle [PI = periferik toplam sayım / (periferik toplam sayım + santral 

toplam sayım )] elde edilen oranlar 100 ile çarpılarak penetrasyon yüzdeleri 

hesaplandı. 

 

     Akciğer radyografisi 

     Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalında tüm 

olgulara, ayakta ve derin inspirium halinde Siemens Aristos VX Plus cihazı 

kullanılarak postero-anterior akciğer radyografisi yapıldı. 

 
     Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi 

     Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalında tüm 

hastalara Siemens marka, Somatom-Emotion model üçüncü jenerasyon Spiral 

Bilgisayarlı Tomografi cihazı ile aksiyal planda toraksa yönelik yüksek 

çözünürlüklü görüntüler elde edildi. 

     Görüntüleme Protokolü: 

     Akciğer apekslerinden başlayarak diyafram düzeyine dek inspiryum fazında 

10 mm aralıklarla, 1 mm kesit kalınlığında kontrastsız görüntüleme yapıldı. 
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Görüntüleme sırasında 130 kV, 76 mAs, 512×512 matriks değerleri kullanıldı. 

Tetkik süresi ortalama 3 dakika idi. Her bir hasta için elde edilen tüm görüntüler 

değerlendirilerek anormal radyolojik bulgular belirlendi. 

 

     Radyolojik Yorum 

     Olgulara yapılan akciğer radyografisi ve YRBT tetkiklerinin değerlendirilmesi 

olguların kliniği hakkında bilgisi olmayan bir radyolog hekim tarafından yapıldı. 

     Akciğer radyografisinde olgularda plevral kalınlaşma, plevral effüzyon, 

konsolidasyon, perikardial effüzyon, kardiyomegali, lineer atelektazi, pulmoner 

nodül, akciğer volüm azalması, retikülonodüler dansite artışı ve amfizem varlığı 

değerlendirildi. 

     Toraksa yönelik YRBT’de plevral kalınlaşma, plevral effüzyon, perikardial 

kalınlaşma, perikardial effüzyon, parankimal band, akciğer ile plevra arasındaki 

yüzeyde düzensizlik, buzlu cam görünümü, subplevral körvilineer çizgi, 

subplevral parankimal nodül, amfizem, septal kalınlaşma, konsolidasyon, 

sentrilobüler opasite, bronş duvar kalınlaşması, bronşektazi, bal peteği 

görünümü, aksiller lenfadenopati ve mediastinal lenfadenopati varlığı 

değerlendirildi. 

 

     Body Pletismografi 

     Body pletismografi tetkiki Master Screen Body cihazı kullanılarak yapıldı. 

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC), 

FEV1/FVC oranları, karbon monoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) ölçüldü. 

 

     Çalışma protokolü için Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel 

Araştırmalar Etik Kurulu’na başvuruda bulunuldu ve onay alındı. 

 
     İstatistik Yöntemi 

     Sistemik Lupus Eritematozuslu hastalar ile kontrol olgularının Tc-99m DTPA 

T½ ve PI değerleri arasındaki ilişki Mann-Whitney U testi kullanılarak analiz 

edildi. Anormal akciğer radyografisi ve YRBT bulguları olan SLE hastaları ile 
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kontrol grubunun Tc-99m DTPA T½ ve PI değerleri aynı istatistiksel metodla 

karşılaştırıldı. 

     Hasta grubuna ait Tc-99m DTPA T½, PI değerleri, hastalık süreleri ve body 

pletismografi bulguları arasındaki ilişki Spearman korelasyon yöntemiyle analiz 

edildi. 

     p değeri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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IV.  BULGULAR 

      

 

 

     Sistemik Lupus Eritematozuslu hastalarının cinsiyet, yaş, hastalık süresi,   

Tc-99m DTPA T½, PI değerleri Tablo 4’de; kontrol grubunun cinsiyet, yaş,       

Tc-99m DTPA T½, PI değerleri Tablo 5’de verildi. 

     Tc-99m DTPA T½ SLE hastalarında 20.66±3.33 dakika olarak saptandı. 

Kontrol grubuna ait Tc-99m DTPA T½ ise 51.06±13.80 dakika olarak bulundu. 

Sistemik Lupus Eritematozuslu olgularla kontrol grubunun T½’leri 

karşılaştırıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0.000).  

     Sistemik Lupus Eritematozuslu olguların penetrasyon indeks (PI) değeri 

0.25±0.03 olarak saptanırken kontrol grubunun PI değeri 0.29±0.04 olarak 

bulundu. Hastaların ve kontrol grubunun PI değerleri karşılaştırıldığında her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.003). 

     Hastaların Tc-99m DTPA T½’leri ile PI değerleri arasında korelasyon 

saptanmadı (r=-0.33, p=0.13). 

     Hastaların Tc-99m DTPA T½’leri ile hastalık süreleri arasında korelasyon 

yoktu (r=0.11, p=0.637). 

     Hastaların PI değerleri ile hastalık süreleri arasında korelasyon saptanmadı 

(r=0.15, p=0.5). 
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     Tablo 4: Sistemik Lupus Eritematozuslu hastaların cinsiyet, yaş, hastalık 

süresi, Tc-99m DTPA T½ ve PI değerleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Hasta 
No Cinsiyet Yaş (yıl) Hastalık 

Süresi (yıl) 
T½ 

(dakika) PI 

1 K 59 7 25.42 0.24 

2 K 53 4 21.73 0.21 
3 K 30 6 21.12 0.20 
4 K 76 1 20.54 0.25 

5 K 50 1 20.27 0.25 
6 K 65 13 17.24 0.28 
7 K 51 10 21.12 0.27 

8 K 47 6 25.86 0.21 

9 K 27 3 16.85 0.26 

10 K 39 2 18.07 0.25 

11 K 57 5 17.44 0.21 
12 K 61 4 17.24 0.25 
13 K 48 10 19.23 0.27 

14 K 44 5 19.48 0.25 

15 K 57 7 18.07 0.29 
16 K 63 5 18.98 0.24 
17 K 57 15 22.38 0.32 

18 K 60 2 26.31 0.25 
19 K 55 1 26.31 0.22 
20 K 38 3 17.85 0.22 

21 K 47 10 25.86 0.21 

22 K 31 1 17.24 0.29 

Ortalama ± SD 50.68±12.26 5.50±3.99 20.66±3.33 0.25±0.03 

Maksimum 76 15 26.31 0.32 

Minimum 27 1 16.85 0.20 
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     Tablo 5: Kontrol olgularının cinsiyet, yaş, Tc-99m DTPA T½ ve PI değerleri 

 

Kontrol No Cinsiyet Yaş (yıl) T½ (dakika) PI 

1 K 46 31.25 0.28 

2 K 46 65.21 0.27 

3 E 65 35.71 0.27 

4 E 47 71.42 0.30 

5 K 46 40.54 0.28 

6 K 37 60.00 0.31 

7 E 45 44.11 0.27 

8 K 47 45.45 0.35 

9 K 70 65.21 0.22 

10 K 72 51.72 0.33 

Ortalama ± SD 52.10±12.13 51.06±13.80 0.29±0.04 

Maksimum 72 71.42 0.35 

Minimum 37 31.25 0.22 
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     Kontrol grubundaki olguların akciğer grafilerinde patoloji saptanmadı. 

     Sistemik Lupus Eritematozus tanılı 22 hastanın yapılan akciğer grafisinde 19 

hastada (%86) patoloji saptandı. 9 olguda (%41) plevral kalınlaşma, 4 olguda 

(%18) konsolidasyon, 12 olguda (%55) kardiyomegali, 6 olguda (%27) lineer 

atelektazi, 4 olguda (%18) akciğer volüm azalması, 12 olguda (%55) 

retikülonodüler dansite artışı, 7 olguda (%32) amfizem mevcuttu. 22 hastanın 

akciğer radyografisinde saptanan lezyon sayısı 54’dü. Hastaların hiçbirisinde 

plevral effüzyon ve perikardial effüzyon izlenmedi. Akciğer grafi bulgularının 

SLE’lu hasta grubundaki yüzdeleri Tablo 6’da; 22 hastanın saptanan akciğer 

bulguları Tablo 7’de ayrıntılı olarak verildi. 

 

 

    Tablo 6: Akciğer radyografi bulgularının hasta sayısına göre yüzdeleri 

 

Akciğer Radyografi Bulgusu Olgu sayısı % 

Plevral kalınlaşma 9 41 

Konsolidasyon 4 18 

Kardiyomegali 12 55 

Lineer atelektazi 6 27 

Volüm azalması 4 18 

Retikülonodüler dansite artışı 12 55 

Amfizem 7 32 
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         Tablo 7: Hastalarda saptanan akciğer radyografi bulguları 

Akciğer Radyografi Bulguları 

Hasta 
No 

Plevral 

kalınlaşma 
Konsolidasyon Kardiyomegali 

Lineer 

atelektazi 

Volüm 

azalması 

Retikülonodüler 

dansite artışı 
Amfizem 

1 + - + - - + - 

2 + + + - + + - 

3 - - - - - - - 

4 - - + - - - + 

5 - - - + - - - 

6 + + + + + + + 

7 - - - - - + - 

8 - - - + - + - 

9 - - - + - - - 

10 - - + - - - - 

11 - - - - - - - 

12 + - + - + + + 

13 + - + - - + + 

14 - - + - - - - 

15 - - - - - - - 

16 - - + - - + - 

17 + - + - - - - 

18 + + + + + + + 

19 + - - + - + - 

20 - - + - - + - 

21 + + - - - + + 

22 - - - - - - + 
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     Hastaların saptanan akciğer radyografi bulgularına göre Tc-99m DTPA T½ ile 

PI değerleri ve bu değerlerin kontrol grubu ile istatistiksel olarak karşılaştırılması 

Tablo 8’de verildi. 

 

     Tablo 8: Akciğer radyografi bulgularına göre hastaların Tc-99m DTPA T½ ile 

PI değerleri ve kontrol grubu (Tc-99m DTPA T½ 51.06±13.80 dakika, PI 

0.29±0.04) ile karşılaştırılması 

      

 

Akciğer 
Radyografi 
Bulguları 

Olgu 
sayısı 

T½ (dk) p PI p 

Plevral 

kalınlaşma 
9 22.41±3.79 0.000 0.25±0.03 0.030 

Kardiyomegali 12 20.37±3.04 0.000 0.25±0.03 0.013 

Lineer 

atelektazi 
6 22.14±4.56 0.000 0.25±0.03 0.016 

Retikülonodüler 

dansite artışı 
12 21.93±3.79 0.000 0.24±0.02 0.002 

Amfizem 7 20.52±4.00 0.000 0.26±0.03 0.071 
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     Tüm hastalara toraks YRBT tetkiki yapıldı. Hastaların 15’inde (%68) 

plevral kalınlaşma, 7’sinde (%32) perikardial kalınlaşma, 12’sinde (%55) 

perikardial effüzyon, tümünde (%100) parankimal band, 12’sinde (%55) 

akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde düzensizlik, 5’inde (%23) buzlu cam 

görünümü, 4’ünde (%18) subplevral körvilineer çizgi, 6’sında (%27) 

subplevral parankimal nodül, 8’inde (%36) amfizem, 15’inde (%68) septal 

kalınlaşma, 2’sinde (%9) konsolidasyon, 11’inde (%50) sentrilobüler opasite, 

12’sinde (%55) bronş duvar kalınlaşması, 14’ünde (%64) bronşektazi, 3’ünde 

(%14) aksiller lenfadenopati (LAP), 2’sinde (%9) mediastinal LAP, 1’inde (%5) 

bal peteği görünümü izlendi. 22 hastanın YRBT’sinde saptanan lezyon sayısı 

151’di. Toraks YRBT bulgularının hasta grubundaki yüzdeleri Tablo 9’da; 

hastalara göre dağılımı Tablo 10’da belirtilmiştir. 

 

     Tablo 9: Toraks YRBT bulgularının hasta sayısına göre yüzdeleri 

Bulgu Olgu sayısı % 

Plevral kalınlaşma 15 68 
Perikardial kalınlaşma 7 32 
Perikardial effüzyon 12 55 
Parankimal band 22 100 
Akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde düzensizlik 12 55 
Buzlu cam görünümü 5 23 
Subplevral körvilineer çizgi 4 18 
Subplevral parankimal nodül 6 27 
Amfizem 8 36 
Septal kalınlaşma 15 68 
Konsolidasyon 2 9 
Sentrilobüler opasiteler 11 50 
Bronş duvar kalınlaşması 12 55 
Bronşektazi 14 64 
Aksiller lenfadenopati 3 14 
Mediastinal lenfadenopati 2 9 
Bal peteği görünümü 1 5 
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Tablo 10: Hastalarda saptanan toraks YRBT bulguları 

 
 
 
 
 
 

 

 

Hasta No 

YRBT 
bulgu 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 

11
 

12
 

13
 

14
 

15
 

16
 

17
 

18
 

19
 

20
 

21
 

22
 

Plevral 
kalınlaşma + + - + - + - + - - - + + + + + + + + + + - 

Plevral 
effüzyon - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - 

Perikardial 
kalınlaşma + - - - - + - - - + - + - - - - + + + - - - 

Perikardial 
effüzyon + - - + - - - - + - + + + + + - + + + + - - 

Parankimal 
band + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + 

AC ile plevra 
arasındaki 
yüzeyde 
düzensizlik 

+ + - + - + + - + - - + - - - + + + + - + - 

Buzlu cam - + - + - - - - - - - + - - - - - + - - + - 

Subplevral 
körvilineer 
çizgi 

- - - - - - - + - - - + - - - - - + + - - - 

Subplevral 
parankimal 
nodül 

+ + - - - - - - - - - + - - - - - + + - + - 

Amfizem - + - + - + - - - - - + + - - - - + - - + + 

Septal 
kalınlaşma + + - + + + + + + - - + + - - + + + + - + - 

Konsolidasyon - + - - - - - - - - - - - - - - - + - - - - 

Sentrilobüler 
opasite + - - + - + - + - - - + + - - + + + + - + - 

Bronş duvar 
kalınlaşması + + - + - + - + - - - + + - + - + + + - + - 

Bronşektazi + + - + - + - + + - + - + - + + + + + - + - 

Aksiller 
lenfadenopati - - + - - - - - - + - - - - - - - - + - - - 

Mediastinal 
lenfadenopati - - - - - - - - - - - - - - - - - + - - + - 

Bal peteği 
görünümü - + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - 
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     Hastaların saptanan toraks YRBT bulgularına göre Tc-99m DTPA T½ ile 

PI değerleri ve bu değerlerin kontrol grubu ile istatistiksel karşılaştırılması 

Tablo 11’de verildi. 

 
     Tablo 11: Toraks YRBT bulgularına göre hastaların Tc-99m DTPA T½ ile 

PI değerleri ve kontrol grubu (Tc-99m DTPA T½ 51.06±13.80 dakika, PI 

0.29±0.04) ile istatistiksel olarak karşılaştırılması. 

     n; olgu sayısı 

 
 

YRBT bulguları n T½ (dk) p PI p 

Plevral kalınlaşma 15 21.50±3.57 0.000 0.25±0.03 0.008 

Perikardial 
kalınlaşma 7 21.85±4.27 0.000 0.26±0.03 0.088 

Perikardial effüzyon 12 20.32±3.75 0.000 0.25±0.03 0.013 

Parankimal band 22 20.66±3.33 0.000 0.25±0.03 0.003 

Akciğer ile plevra 
arasındaki yüzeyde 
düzensizlik 

12 21.66±3.65 0.000 0.25±0.03 0.007 

Buzlu cam 5 22.34±3.80 0.000 0.23±0.02 0.005 

Subplevral 
parankimal nodül 6 23.81±3.65 0.000 0.23±0.02 0.002 

Amfizem 8 20.18±3.08 0.000 0.25±0.03 0.037 

Septal kalınlaşma 15 21.69±3.51 0.000 0.25±0.03 0.004 

Sentrilobuler 
opasite 11 21.71±3.76 0.000 0.25±0.03 0.015 

Bronş duvar 
kalınlaşması 12 22.18±3.68 0.000 0.25±0.03 0.023 

Bronşektazi 14 21.31±3.47 0.000 0.25±0.03 0.011 
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    Hastaların 18’ine body pletismografi tekniği ile akciğer fonksiyon testi 

yapıldı. Bu hastalardan 4’ü difüzyon kapasitesi ölçümüne uyum 

sağlayamadığı için değerlendirilemedi. Solunum fonksiyon testi yapılan 18 

hastanın ortalama FEV1 değeri %81.6±19.6, FVC değeri %87.1±22.3, 

FEV1/FVC değeri %81.8±8.9 olarak bulundu. Difüzyon kapasitesi 

değerlendirilen 14 hastanın ortalama DLCO değeri %63.6±18.4 olarak 

bulundu. 

     FEV1, FVC, FEV1/FVC, DLCO değerlerinin hastalara göre dağılımı Tablo 

12’ de verildi. 

   

     Tablo 12:  Hastaların body pletismografi sonuçları 

      

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         4, 16, 17, 21 numaralı hastalara body pletismografi tetkiki yapılamadı. 

Hasta No FEV1 (%) FVC (%) FEV1 / FVC (%) DLCO (%) 

1 55.7 84.3 55.2 34.8 
2 66.7 61.2 91.7 - 
3 72.3 75.2 83.8 81.8 
5 90.2 85.9 89.6 73.5 
6 70.8 62.2 95.5 71 
7 65.6 71.1 79 48.6 
8 103.2 111.3 79.1 86.4 
9 99.8 110.3 78.7 59.1 

10 90 96 81.5 94.4 
11 65.3 74 75.8 53.4 
12 104.8 109.1 80.4 83 
13 65 68.3 79.2 - 
14 83.1 89.2 79.6 60.9 
15 98.2 103.8 81.2 55.9 
18 106.8 118 83 50.5 
19 42.8 38.7 93.8 - 
20 108.2 118.6 89.1 68.4 
22 80.2 90 76.3 32.5 

Ortalama 
± SD 81.6±19.6 87.1±22.3 81.8±8.9 63.6±18.4 

Maksimum 108.2 118.6 95.5 94.4 

Minimum 42.8 38.7 55.2 32.5 
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     Hastaların 4’ünde (%22) SFT ve DLCO bulguları normalken; 7’sinde 

(%39) erken intersitisyel akciğer hastalığı ile uyumlu hafif restriksiyon 

bulguları, 4’ünde (%22) restriktif bozukluk, 3’ünde (%17) amfizem ile uyumlu 

akciğer fonksiyon testi bulguları saptandı. 

     Hastaların FEV1/FVC oranları ile T½ değerleri arasında korelasyon 

saptanmadı (r=-0.19, p=0.494). 

     Hastaların FEV1/FVC oranları ile PI değerleri arasında korelasyon yoktu  

(r =-0.07, p=0.806). 

     Normal akciğer fonksiyon testi olan hastaların T½ değeri ile erken 

intersitisyel akciğer hastalığı bulgusu saptanan grubun T½ değeri arasında 

(p=0.916) ve restriktif akciğer hastalığı bulgusu saptanan grubun T½ değeri 

arasında (p=0.333) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

     Normal akciğer fonksiyon testi olan hastaların PI değeri ile erken 

intersitisyel akciğer hastalığı bulgusu saptanan grubun PI değeri arasında 

(p=0.083) ve restriktif akciğer hastalığı bulgusu saptanan grubun PI değeri 

arasında (p=0.75) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.
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V.  TARTIŞMA 

 

 

     Sistemik Lupus Eritematozus nedeni bilinmeyen, kronik seyirli, birçok 

organı tutabilen, otoimmün, inflamatuar bir bağ dokusu hastalığıdır (75-80). 

Görülme sıklığı %0.05’dir (77,79). 

     Sistemik Lupus Eritematozus kadınlarda 10 kez daha sık görülen bir 

hastalıktır. En çok görüldüğü yaş 18-65 arasıdır. Postmortem çalışmalarda 

SLE’lu olgularda plevral tutulum %50-83 arasında, akciğer tutulumu %11-100 

arasında bildirilmiştir (75,77,78). 

     Sistemik Lupus Eritematozusta akciğer tutulumu sıklıkla görülür (76,80). 

Sistemik Lupus Eritematozusta başlıca ölüm nedenleri olarak akciğer 

hastalığı, renal hastalık, serebral tutulum ve enfeksiyon gösterilebilir (77-79). 

     Sistemik Lupus Eritematozustaki pulmoner tutulumu göstermek için klinik 

bulgular, akciğer radyografisi, toraksa yönelik YRBT, SFT, bronkoalveolar 

lavaj ve akciğer biyopsisinden faydalanılmaktadır (81). 

     Akciğerdeki değişikliklerin primer olarak SLE’a bağlı olduğunu teşhis 

edebilmek için infeksiyon veya ilaçların yan etkilerine bağlı parankimatöz 

akciğer değişikliklerine sebep olan sekonder unsurları dışlamak 

gerekmektedir. Fakat bu tüm SLE hastalarına bronkoalveolar lavaj ve 

bronşial fırçalama ile fiberoptik bronkoskopiyi ve/veya transbronşial akciğer 

biyopsisini gerektirir. Fakat bu yöntemler hasta için invaziftir (3). 

     Plevranın histopatolojik çalışmalarında perivasküler mononükleer hücre 

infiltrasyonu (lenfosit ve plazma hücresi hakimiyeti), fibrozis, vaskülit 

görülmüştür. İmmünfloresan çalışmalarda plevral mezotelyumda immün 

kompleks birikimi izlenmiştir (77,78).  

     Akciğerin histopatolojik çalışmalarında alveolar duvar inflamasyonu ve 

nekrozu, alveolar hemoraji, alveoler ödem, intersitisyel ödem, hiyalin 

membran formasyonu, plazma hücre infiltrasyonu, intersitisyel lenfositik 



49 
 

infiltrasyon, peribronşiyal lenfoid hiperplazi, lenfosit, plazma hücresi ve 

nötrofil içeren granülasyon dokusu ile oluşmuş bronşiyal oklüzyon, 

bronşiyolit, intersitisyel fibrozis, kronik inflamasyon, alveolar duvar fibrozisi, 

histiyositik deskuamasyon görülmüştür. İmmünfloresan çalışmalarda vasküler 

yapılarda, intersitisyumda, alveol duvarlarında immun kompleks birikimi 

izlenmiştir (77,78). 

     Kapiller endotel, alveolar epitel ve intersitisyel boşluk tarafından 

oluşturulan bağ dokuyu değerlendirmek amacıyla alveolokapiller membran 

permeabilitesini tetkik etmek, respiratuar sistemdeki değişiklikleri belirlemek 

için iyi bir yaklaşımdır. Alveolar difüzyona izin verecek kadar küçük 

radyoaerosol molekülleri ile sintigrafi kullanılarak alveolokapiller duvar 

permeabilitesi değerlendirilebilir. Tc-99m işaretli DTPA’nın aerosol formu bu 

amaçla kullanılmaktadır. Bu yöntem alveolokapiller bariyer bütünlüğünü 

gösteren iyi bir indekstir. Henüz semptom vermeyen evrelerde ve radyolojik 

bulgular oluşmadan önce intersitisyel pulmoner hastalıkların alveolar epitelyal 

değişikliklerini yüksek duyarlılıkla göstermede bu yöntem non-invazif bir 

şekilde oldukça etkili bir şekilde kullanılabilir (82). 

     Ayrıca kollajen vasküler hastalıkların erken döneminde inhale Tc-99m 

DTPA’nın alveolar boşluktan kan dolaşımına klirens hızı kullanılarak 

pulmoner epitelyal permeabilite hakkında fikir verir (83-86). 

     DTPA akciğer klirens tetkiki hastalıkların erken tanısı, prognozu ve 

tedaviye yanıt açısından bize duyarlılığı yüksek, kolay uygulanabilir, göreceli 

olarak ucuz, tüm nükleer tıp bölümlerinde standart ekipmanlarla 

uygulanabilen ve hastaların düşük doz radyasyon maruziyetine neden olan 

noninvazif bir tetkiktir (87). 

     DTPA klirensindeki değişiklikler farklı hastalıklar üzerindeki çalışmalarda 

değerlendirilmiştir; akut respiratuar distres sendromu (88); nonkardiyojenik 

ödem pulmoner ödem (89); asbestozis (90); kömür işçisi pnömokonyozu (91) 

ve diğer pnömokonyozlar (83); HIV (92); sarkoidoz (83), idyopatik pulmoner 

fibrozis(83), hyalin membran hastalığı (93), sistemik sklerozla ilişkili fibröz 

alveolitis (94), SLE (3) gibi intersitisyel akciğer hastalıkları;  sigara içiciler (95) 

kokain kullanıcıları (96), radyasyon pnömoniti (97) ve boyacılar (98). 
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    Asemptomatik SLE hastalarında akciğer tutulumunu göstermek için 

yapılacak bronkoskopi ve biyopsiyi içeren prosedür etik olmayacaktır. Bu 

nedenle, SLE hastalarında pulmoner hasarın erken teşhisinde Tc-99m DTPA 

klirens hızını belirlemenin tanı değeri ve klinik yararlılığı prospektif çalışmaları 

gerektirmektedir (3). 

     Biz çalışmamızda SLE’lu olgularda Tc-99m DTPA inhalasyonu ile alveolar 

permeabiliteyi kontrol grubu ile karşılaştırmalı olarak araştırmayı amaçladık. 

     Çalışmamızda SLE hastalarının Tc-99m DTPA T½’si, kontrol grubuna göre 

daha hızlı olarak bulundu (p=0.000).  

     Dalcin ve arkadaşlarının yaptığı 76 olgu içeren çalışmada 26 aktif SLE 

hastasının akciğer klirens yarızamanı normal kontrol grubuna ve inaktif SLE 

hastalarına göre düşük saptanmıştır (3). Biz çalışmamızda SLE hastalarını 

aktif ve inaktif duruma göre gruplandırmadık. Ayrıca Dalcin’in çalışmasında 

akciğerlerin klirens hızı ile hastalardaki öksürük semptomu arasındaki ilişki 

anlamlı bulunurken, hastaların dispne semptomu ile Tc-99m DTPA klirens hızı 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Dispne semptomu olan SLE 

hastalarının akciğer epitelyal permeabilitede farklılık oluşturmamasının 

sadece pulmoner parankimatöz değişikliğe bağlı olmadığını, diyafram 

disfonksiyonunun da bu bulguda etkili olduğunu düşünmüşlerdir (3). Bizim 

yaptığımız çalışmada ise hiçbir hastanın öksürük veya dispne semptomu 

bulunmamaktaydı. 

     Lin ve arkadaşlarının 23 SLE hastası üzerinde yaptığı çalışmada 7 

hastanın (%30) akciğer permeabilitesi anormal bulunmuştur (99). 

     Khadzhikostova ve arkadaşları 19 SLE ve 20 kontrol olgusunu dahil 

ettikleri çalışmalarında tüm hastalarda Tc-99m DTPA klirens hızını artmış, 

eliminasyon yarı zamanını kısalmış (22.6±4.7 dakika) olarak bulmuşlardır. 

Ayrıca Tc-99m DTPA klirensi ve SFT arasında korelasyonun olmadığını 

belirlemişlerdir. Hastaların %36.8’inde Tc-99m DTPA klirensi artmışken YRBT 

bulguları normal saptanmıştır. Böylece Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisinin 

YRBT ve SFT’den daha duyarlı olduğu sonucuna ulaşmışlardır (100). Bizim 

çalışmamızda da Tc-99m DTPA T½’si (20.66±3.33 dakika) Khadzhikostova 

ve arkadaşlarının buldukları değerlere benzer bulundu ve bizim 



51 
 

çalışmamızda da SFT ile Tc-99m DTPA T½ değerleri arasında korelasyon 

saptanmadı (p>0.05). 

     Shih ve arkadaşları SLE’daki vaskuler endotel hasarını 20 SLE hastası 

üzerinde Tc-99m hexamethylpropylene amine oxime (HMPAO) kullanarak 

değerlendirmişlerdir. Akciğer / karaciğer uptake oranlarını kullanmışlar ve 

SLE hastalarının akciğerlerindeki Tc-99m HMPAO uptake’inin arttığını 

saptamışlardır. Bu bulgunun vasküler endotelyal hücrelerdeki disfonksiyona 

veya hasarlı endoteldeki amin metabolizması disfonksiyonuna bağlı 

olabileceğini belirlemişlerdir (101). 

     Yeh ve arkadaşlarının 8 idiyopatik pulmoner fibrozis hastası ve 9 sağlıklı 

kontrol olgusu ile yaptıkları çalışmada; Tc-99m DTPA ve Tc-99m HMPAO aerosol 

formlarını karşılaştırmışlardır. Kontrol olgularında her iki radyoaerosol formu 

arasında klirens zamanı açısından anlamlı fark gözlenmezken; idiyopatik 

pulmoner fibrozisi olanlarda Tc-99m HMPAO aerosol klirensi Tc-99m DTPA 

klirensine göre anlamlı derecede hızlı saptanmıştır. İdyopatik pulmoner fibroziste 

Tc-99m DTPA ile Tc-99m HMPAO klirenslerinin farklı olduğu sonucuna 

ulaşmışlardır (102). 

     Hang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; infiltratif akciğer hastalığı tanısı 

almış kollajen vasküler hastalıklı 30 olgu (5’i SLE, 4’ü progresif sistemik 

skleroz, 5’i polimiyozit veya dermatomiyozit, 10’u idiyopatik pulmoner fibrozis, 

3’ü romatoid artrit, 1’i miks bağ doku hastalığı, 1’i Sjögren sendromu, 1’i 

pnömokonyoz tanılı) ile 20 olgudan oluşan normal kontrol grubu 

karşılaştırıldığında akciğerlerdeki Tc-99m HMPAO uptake’inin kontrol 

grubuna göre arttığını saptamışlardır. Ayrıca bu hastalar içerisinde akciğere 

yönelik radyografileri normal olan infiltratif akciğer hastaları ile 

radyografilerinde bulgu saptananlar arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(103). 

     Gümüşer ve arkadaşlarının 21 Behçet hastasını 15 sağlıklı kontrol 

olgusuyla karşılaştırdıkları çalışmada Tc-99m DTPA klirensinin Behçet 

hastalarında (24.81±6.22 dakika) kontrol olgularına (46.53±22.41 dakika) 

anlamlı derecede (p=0.004) hızlanmış olduğunu tespit etmişlerdir (104).  

     Pırıldar ve arkadaşları 18 Sjögren sendromlu hasta ile 13 sağlıklı olgu 

içeren kontrol grubunu dahil ettikleri çalışmalarında Sjögren sendromlu 
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hastalarda Tc-99m DTPA klirensinin (20.49±2.56 dakika) kontrol grubuna 

(42.32±13.28 dakika) göre anlamlı derecede (p=0.000) hızlanmış olduğu 

belirlemişlerdir (105). 

     Gümüşer ve arkadaşları ile Pırıldar ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmalarda hastalarda saptanan klirens zamanları bizim çalışmamızdaki 

SLE hastalarının klirens değerlerine benzer olarak bulundu. 

     Okudan ve arkadaşlarının Tc-99m DTPA aerosol inhalasyon sintigrafisi ile 

25 romatoid artrit (RA) hastasını inceledikleri çalışmalarında; kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında alveolar epitelyal permeabilite açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptamamışlardır (106). 

     Gabbay ve arkadaşlarının RA ilişkili intersitisyel akciğer hastalıklarını 

araştırmak için 36 hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında epitelyal klirensin 

45 dakika üzerinde olması normal kabul edilmiş ve yapılan Tc-99m DTPA 

aerosol sintigrafisi sonucunda RA hastalarında bu değerlerle anlamlı bir fark 

belirlenmemiştir (107). 

     Susskind ve arkadaşlarının vasküler komplikasyonu olan ve olmayan 

diabetik hastaların akciğer klirensini araştırdıkları çalışmalarında vasküler 

komplikasyonu olan diabetlilerde DTPA klirensinin komplikasyonsuz 

diabetlilerin DTPA klirensinden anlamlı derecede yavaş olduğunu 

saptamışlardır. DTPA klirensinin yavaşlaması ile sonuçlanan azalmış 

membran permeabilitesinin alveolar doku kalınlaşması nedeniyle olduğunu 

düşünmüşlerdir. Sonuç olarak iki önemli noktaya varmışlardır; birincisi 

akciğerler sıklıkla tahmin edilenden daha önce fonksiyonel kayba ve patolojik 

zarara uğramaktadırlar, ikincisi ise DTPA klirens prosedürü oldukça duyarlıdır 

ve klinik semptomların öncesinde pulmoner epitelyal permeabilitedeki 

değişiklikleri yansıtmaktadır (108). 

     Rosso ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 88 Human Immunodeficiency 

Virus (HIV) hastasında akciğerlerde pneumocystis carini pnömonisini 

değerlendirirken Tc-99m DTPA aerosol klirensi ile Ga-67 görüntüleme 

yöntemlerini karşılaştırmışlardır. HIV ile ilişkili infeksiyöz komplikasyonlara 

bağlı akciğer hasarında genellikle hastaların akciğer radyografilerinin ve 

arteryal kan gazlarının normal olmasına karşın Tc-99m DTPA aerosol klirens 
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tetkikini en duyarlı (%92) görüntüleme protokolü olarak belirlemişlerdir. Ga-67 

akciğer uptake görüntülemenin duyarlılığının daha düşük (%74) olduğunu 

saptamışlardır (92). 

     Çalışmamızda SLE hastalarının PI değerleri (0.25±0.03) kontrol grubuna  

(0.29±0.04) göre anlamlı derecede düşüktü (p=0.003). 

     Gümüşer ve arkadaşlarının Behçet hastalarında yaptığı çalışmada 

akciğerler Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile değerlendirildiğinde hastaların 

PI değerleri (0.15±0.03) kontrol grubuna (0.21±0.06) göre anlamlı düşük 

(p=0.002) olarak saptanmıştır (104). 

     Sjögren sendromlu hastalar üzerinde Pırıldar ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada hastaların PI değerlerinin (0.34±0.09) sağlıklı kontrol grubuna 

(0.42±0.07) göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük (p=0.012)  

olduğu tespit edilmiştir (105). 

     Ancak Okudan ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada RA 

hastalarının akciğer değerlendirilmesinde PI değerleri kontrol grubuna göre 

farklı saptanmamıştır (p>0.05) (106). 

     Literatürde SLE’lu olgularda, toraks lezyonu olarak plevrit, perikardit, 

mediastinal veya aksiller lenfadenopati, kardiyomiyopati, diyafragmatik 

disfonksiyon, solunum kası disfonksiyonu, özefajit, özefagus motilite 

bozukluğu, lupus pnömonisi, alveolit, intersitisyel fibrozis, pulmoner hemoraji, 

pulmoner vaskülit, pulmoner tromboembolik hastalık, pulmoner 

hipertansiyon, hava yolu obstrüksiyonu, bronşiyolit, bronşiyolitis obliterans 

organize pnömoni vs. görüldüğü bildirilmiştir (75-79). 

     Harrison ve arkadaşlarının sistemik sklerozlu hastalarda pulmoner tutulum 

üzerine yaptıkları çalışmada direk akciğer radyografisi ve SFT normalken 

akciğer permeabilitesinin sistemik sklerozda sıklıkla anormal olduğunu 

tanımlamışlardır (85).  

     Kakati ve arkadaşlarının SLE tanılı 38 hasta üzerinde yaptığı çalışmada, 

hastaların 7’sinde (%18) akciğer radyografisinin anormal olduğu belirlenmiş 

ve bu hastalarda plevral effüzyon, retiküler opasite, atelektazi saptanmıştır 

(109).  

     Lin ve arkadaşlarının SLE hastalarında yaptığı çalışmada anormal akciğer 
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permeabilitesi saptanan 7 olgunun 3’ünde akciğer radyografisi patolojik iken, 

4 olgunun akciğer grafisi normal olarak saptanmıştır (99).  

     Bizim çalışmamızda 19 hastada (%86) akciğer radyografisinde anormal 

bulgular saptandı, 3 hastanın ise akciğer radyografisi normal olarak 

değerlendirildi. Akciğer radyografisinde izlenen bulgular plevral kalınlaşma, 

konsolidasyon, kardiyomegali, lineer atelektazi, akciğer volüm azalması, 

retikülonodüler dansite artışı ve amfizem şeklindeydi. 

     YRBT normalken Tc-99m DTPA klirensinde izlenen anormal bulgular 

akciğer hastalığının erken evresine işaret edebilir (3). 

     Sistemik Lupus Eritematozuslu olgularda YRBT’de buzlu cam 

görünümünde dansite artışı, konsolidasyon, akciğer ile plevra arasındaki 

yüzeyde düzensizlik, subplevral körvilineer çizgi, amfizem, bal peteği 

görünümü, subplevral parankimal nodül, sentrilobüler opasiteler, parankimal 

band, septal kalınlaşmalar, bronş duvar kalınlaşması, bronşektazi 

görülebilmektedir. Lezyonlar özellikle akciğerin bazal kısımlarında 

görülmektedir (2,75,76). Çalışmamızda bu sayılan YRBT bulgularının hepsi 

izlendi.  

     Literatürde SLE’lu hastalar üzerine Fenlon ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 34 hastanın 24’ünde (%70), Ooi ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 15 hastanın 14’ünde (%93), Sant ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 29 hastanın 20’sinde (%72), Tüzün ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 41 olgunun 34’ünde (%83) YRBT’de lezyon görülmüştür 

(1,2,75,76). Çalışmamızda ise 22 olgunun tümünde (%100) YRBT’de lezyon 

tespit edildi.  

     Ooi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada YRBT ile görülen akciğer 

lezyonları; 7 olguda (%70) görülen akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde 

düzensizlik, 6 olguda (%60) görülen buzlu cam görünümü, 6 olguda (%60) 

görülen bal peteği görünümü, 3 olguda (%30) görülen subplevral körvilineer 

çizgi, 2 olguda (% 20) görülen parankimal band, 1 olguda (%10) görülen 

konsolidasyon, 1 olguda (%10) görülen bronş dilatasyonu, 1 olguda (%10) 

görülen sentrilobüler opasitelerdir (76).  

     Fenlon ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada YRBT ile görülen akciğer 
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lezyonları 15 olguda (%44) görülen interlobüler septal kalınlaşma, 15 olguda 

(%44) görülen parankimal band, 7 olguda (%21) görülen subplevral 

körvilineer çizgi, 7 olguda (% 21) görülen bronşektazi, 7 olguda (% 21) 

görülen bronş duvar kalınlaşması, 3 olguda (%9) görülen amfizem, 2 olguda 

(%6) görülen akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde düzensizlik, 2 olguda 

(%6) görülen bal peteği görünümü, 2 (%6) olguda görülen konsolidasyon, 2 

olguda (%6) görülen buzlu cam görünümü, 2 olguda (%6) görülen nodüldür 

(2).  

     Tüzün ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada YRBT ile görülen akciğer 

lezyonları 12 olguda (%29) görülen akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde 

düzensizlik, 12 olguda (%29) görülen parankimal band, 6 olguda (%14) 

görülen buzlu cam görünümü, 6 olguda (%14) görülen subplevral körvilineer 

çizgi, 6 olguda (%14) görülen subplevral parankimal nodül, 4 olguda (%10) 

görülen amfizem, 4 olguda (%10) görülen septal kalınlaşma, 2 olguda (%5) 

görülen konsolidasyon, 2 olguda (%5) görülen sentrilobüler opasiteler, 2 

olguda (%5) görülen bronş duvar kalınlaşması, 1 olguda (%2) görülen 

bronşektazidir (1). 

     Çalışmamızda yapılan YRBT tetkikinde hastaların 15’inde (%68) plevral 

kalınlaşma, 7’sinde (%32) perikardial kalınlaşma, 12’sinde (%55) perikardial 

effüzyon, tümünde (%100) parankimal band, 12’sinde (%55) akciğer ile 

plevra arasındaki yüzeyde düzensizlik, 5’inde (%23) buzlu cam görünümü, 

4’ünde (%18) subplevral körvilineer çizgi, 6’sında (%27) subplevral 

parankimal nodül, 8’inde (%36) amfizem, 15’inde (%68) septal kalınlaşma, 

2’sinde (%9) konsolidasyon, 11’inde (%50) sentrilobuler opasite, 12’sinde 

(%55) bronş duvar kalınlaşması, 14’ünde (%64) bronşektazi, 3’ünde (%14) 

aksiller lenfadenopati, 2’sinde (%9) mediastinal lenfadenopati, 1’inde (%5) 

bal peteği görünümü izlendi. Çalışmamızda saptanan bu lezyonların 

literatürde belirtilen SLE’da izlenen akciğer lezyonlarıyla uyumlu olduğu 

görülmüştür. 

     Çalışmamızda YRBT ile görülen akciğer lezyonları içinde akciğer ile 

plevra arasındaki yüzeyde düzensizlik, parankimal band, subplevral 

körvilineer çizgi ve septal kalınlaşmanın intersitisyel akciğer hastalığı 
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lezyonları olduğu, buzlu cam görünümü ve subplevral parankimal nodülün 

hem intersitisyel akciğer hastalığı hem de hava mesafesi hastalığı bulgusu 

olabileceği, konsolidasyonun hava mesafesi hastalığı lezyonu olduğu, 

sentrilobüler opasiteler ve bronş duvar kalınlaşmasının hem intersitisyel 

akciğer hastalığı hem de hava yolu hastalığı bulgusu olabileceği, 

bronşektazinin hava yolu hastalığı bulgusu olduğu düşünüldüğünde 

(110,111), çalışmamızda görülen akciğer lezyonlarının daha çok intersitisyel 

akciğer hastalığı lezyonları olduğu anlaşılmaktadır. Bu bulgunun literatür ile 

uyumlu olduğu görülmüştür. 

     Sistemik Lupus Eritematozusta akciğer fonksiyonlarında genellikle 

restriktif patern ve azalmış difüzyon kapasitesi görülmektedir. Ayrıca bazı 

hastalarda obstrüktif patern izlenmekte ve bazı hastalarda da 

restriktif/obstrüktif patern birlikteliği saptanabilmektedir (2,75,76,77). 

Çalışmamızda body pletismografi yapılan 18 olgunun 4’ünde (%22) restriktif 

tipte fonksiyon bozukluğu, 3’ünde (%17) obstrüktif tipte fonksiyon bozukluğu, 

7’sinde (%39) erken intersitisyel akciğer hastalığı bulguları tespit edilmiştir. 

Hastaların 4’ünde (%22) akciğer fonksiyonları normal olarak saptanmıştır. 

     Tüzün ve arkadaşlarının SLE hastaları üzerinde yaptıkları çalışmada SFT 

yapılan 34 hastanın 8’inde (%24) restriktif tipte bozukluk tespit edilmiştir (1). 

Bu sonuç bizim çalışmamızla uyumlu bulunmuştur. 

     Fenlon ve arkadaşlarının 34 SLE hastası üzerinde yaptıkları 

çalışmalarında 14 hastada (%41) SFT anormal saptanmıştır (2). 

     Dalcin ve arkadaşlarının 76 olguyu dahil ettikleri çalışmalarında SLE 

hastalarının SFT sonuçlarına göre saptadıkları FEV1/FVC değerleri ile       

Tc-99m DTPA T½ değerleri arasında korelasyon bulunmamıştır (p>0.05) (3). 

Bizim çalışmamızda da hastaların FEV1/FVC oranları ile Tc-99m DTPA T½ 

değerleri arasında korelasyon yoktu (p>0.05). Ayrıca saptanan DLCO 

değerleri ile Tc-99m DTPA T½ değerleri istatistiksel açıdan anlamlı değildi 

(p>0.05). 

     Ayrıca bizim çalışmamızda body pletismografi sonuçları anormal olan 

SLE’lu hastalar ile normal saptanan SLE’lu hastaların Tc-99m DTPA T½ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Body 
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pletismografi bulguları normal olan hastaların klirens yarı zamanlarının 

hızlanması bize SLE hastalarının solunum fonksiyonları anormalleşmeden 

akciğer permeabilitelerinde değişiklik olabileceğini ve bunun Tc-99m DTPA 

aerosol sintigrafisi ile belirleyebileceğini düşündürmüştür. 

     Sonuç olarak Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi akciğer radyografi bulgusu 

olmayan, SFT ve DLCO değerleri normal olan SLE’lu hastalarda akciğer 

tutulumunu göstermede ucuz, noninvazif bir testtir. Ayrıca bu grup hastalarda 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde de kullanılabilir. Bunun için daha uzun 

süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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VI.  ÖZET 

 
 

     Bu çalışmanın amacı Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) hastalarının 

pulmoner epitelyal permeabilitedeki değişikliklerini Tc-99m DTPA aerosol 

sintigrafisi ile değerlendirerek bu hastalardaki akciğer tutulumunun 

belirlenmesi ve erken dönemde tedavilerinin başlanmasıdır. 

     Çalışmaya 22 sigara içmeyen kadın SLE hastası (ortalama yaş 

50.68±12.26 yıl) ve 10 sigara içmeyen sağlıklı kontrol olgusu (7 kadın, 3 

erkek; ortalama yaş 52.10±12.13 yıl) dahil edilerek olguların tümüne Tc-99m 

DTPA aerosol sintigrafisi, akciğer radyografisi yapıldı. Hastaların tümüne 

toraksa yönelik yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi, 18 hastaya body 

pletismografi testi yapıldı. 

     Olgulara 40 mCi Tc-99m DTPA supin pozisyonda 10-12 litre/dakika hava 

akım hızıyla nebulizör aracılığıyla 4 dakika boyunca inhale ettirildi. Sintigrafik 

veriler için çift başlı gama kamera (Infinia, GE Medical Systems, Tirat 

Hacermel, Israel) ile 30 dakikalık dinamik görüntü alındı. Tc-99m DTPA 

klirens yarı zamanı (T½) akciğerlerin periferine çizilen ilgi alanlarından elde 

edilen eğrilere lineer fit yerleştirilerek hesaplandı. Penetrasyon indeksi (PI) 

birinci dakika imajlarındaki periferal akciğer sayımlarının toplam akciğer 

sayımına oranlanmasıyla belirlendi. 

     Tc-99m DTPA klirens yarı zamanı SLE hastalarında (20.66±3.33 dakika) 

normal kontrol grubuna göre (51.06±13.80 dakika) hızlı olarak bulundu 

(p=0.000). Ayrıca SLE hastalarının PI değerleri (0.25±0.03) ile kontrol 

olgularının PI değerleri arasında (0.29±0.04) anlamlı fark saptandı (p=0.003). 

Hastalık süreleri ile Tc-99m DTPA T½ ve PI değerleri arasında korelasyon 

saptanmadı (p>0.05). Body pletismografide saptanan bulgular ile hastaların 

Tc-99m DTPA T½ ve PI değerleri arasında korelasyon bulunmadı (p>0.05). 

     Sonuç olarak SLE hastalarındaki akciğer permeabilite değişiklikleri erken 

evrede kolay uygulanabilen noninvazif bir yöntem olan Tc-99m DTPA aerosol 
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sintigrafisi ile değerlendirilerek akciğer tutulumunun varlığı belirlenebilir. 

Tedavi etkinliğinin belirlenmesi için hasta takibinde kullanılabilir. Hastalarda 

erken tedavi ile hayat kalitesi yükseltilebilir.  
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VII.  SUMMARY 
 

 

     The aim of this study was to determine pulmonary involvement of patients 

with Systemic Lupus Erythematozus (SLE) by assessment of pulmonary 

epithelial permeability using Tc-99m DTPA aerosol scintigraphy, in order to 

begin the therapy regimen as soon as possible. 

     Twenty two nonsmoking women patients with SLE (mean age 

50.68±12.26 years) and 10 healthy volunteer nonsmoking controls (7 women, 

3 men; mean age 52.10±12.13 years) underwent Tc-99m DTPA aerosol 

scintigraphy and chest radiography. All patients underwent thoracal high 

resolution computed tomography and body plethysmographie tests were 

performed for 18 patients. 

     Subjects inhaled 40 mCi of Tc-99m DTPA with 10-12 liter/minute air flow 

rate by nebulizer for 4 minutes in the supine position. Scintigraphic data were 

recorded for a 30 minutes period dynamic images using a double-headed 

gamma camera (Infinia, GE Medical Systems, Tirat Hacermel, Israel). Half 

time (T½) of Tc-99m DTPA clearance was calculated by placing a linear fit on 

the curves that obtained from regions of interest drawn around the periphery 

of lungs. Penetration index (PI) was calculated by dividing the peripheral total 

counts by the total counts of lungs on the first minute image. 

     Clearance half time of Tc-99m DTPA in the SLE patients (20.66±3.33 min) 

was faster when compared with the normal controls (51.06±13.80 min) 

(p=0.000). There is also a significant difference between PI of patients with 

SLE (0.25±0.03) and that of controls (0.29±0.04) (p=0.003). No correlation 

was found between the Tc-99m DTPA T½ and PI with duration of SLE 

disease (p>0.05). No correlation was found between the Tc-99m DTPA T½ 

and PI with the body plethysmographic measurements (p>0.05). 

     As a result, early diagnosis of pulmonary involvement in SLE patients can 
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be determined with assess of pulmonary epithelial permeability changes by 

Tc-99m DTPA aerosol scintigraphy as it is easy and applicable noninvasive 

method. It is also available to determine treatment efficacy in patients follow-

up. Early treatment of the patients can improve their life quality.  
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VIII.  EKLER 

 
 

     Çalışmaya alınan olguların Tc-99m DTPA inhalasyon sintigrafisi, akciğer 

radyografisi, YRBT görüntülerinden örnekler verilmiştir. 

 

 
a 

 
 
b                                                                   c 

 
 

Olgu 1: 10 numaralı 72 yaşındaki kontrol olgusu  

a) Dinamik Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi  

b) Birinci dakika imajı 

c) Zaman-aktivite eğrisi (T½=51.72 dk, PI=0.33) 
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a    

 
 
b                                                                 c 

 
 

Olgu 2: 8 numaralı 47 yaşındaki olgu  

a) Dinamik Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi 

b) Birinci dakika imajı 

c) Zaman-aktivite eğrisi (T½=25.86 dk, PI=0.21) 
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d                                                             e 

                  
f                                                               g          

     
 
 

d) Akciğer radyografisi bulguları; lineer atelektazi, retikülonodüler dansite 

artışı 

e) YRBT mediasten penceresi, 

f,g) YRBT parankim penceresi  

YRBT bulguları; plevral kalınlaşma, parankimal band, subpleval körvilineer 

çizgi, septal kalınlaşma, sentrilobüler opasite, bronş duvar kalınlaşması, 

bronşektazi 
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a 

 
 

b                                                                    c 

 
 

Olgu 3: 12 numaralı 61 yaşındaki olgu  

a) Dinamik Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi 

b) Birinci dakika imajı  

c) Zaman-aktivite eğrisi (T½=17.24 dk, PI=0.25) 
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d                                                           e 

    
f                                                            g 

   
 

d) Akciğer radyografisi bulguları; plevral kalınlaşma, kardiyomegali, volüm 

azalması, retikülonodüler dansite artışı, amfizem 

e) YRBT mediasten penceresi, 

f,g) YRBT parankim penceresi  

YRBT bulguları; plevral kalınlaşma, perikardial kalınlaşma, perikardial 

effüzyon, parankimal band, akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde 

düzensizlik, buzlu cam, subplevral körvilineer çizgi, subplevral parankimal 

nodül, amfizem, septal kalınlaşma, sentrilobüler opasite, bronş duvar 

kalınlaşması 
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a 

 
 

b                                                                  c                            

                 
 

Olgu 4: 19 numaralı 55 yaşındaki olgu  

a) Dinamik Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi  

b) Birinci dakika imajı 

c) Zaman-aktivite eğrisi (T½=26.31 dk, PI=0.22) 
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d                                                            e 

     
f                                                             g 

     
 
 

d) Akciğer radyografisi bulguları; plevral kalınlaşma, lineer atelektazi, 

retikülonodüler dansite artışı 

e) YRBT mediasten penceresi, 

f,g) YRBT parankim penceresi  

YRBT bulguları; plevral kalınlaşma, perikardial kalınlaşma, perikardial 

effüzyon, parankimal band, akciğer ile plevra arasındaki yüzeyde 

düzensizlik, subplevral körvilineer çizgi, subplevral parankimal nodül, 

septal kalınlaşma, sentrilobüler opasite, bronş duvar kalınlaşması, 

bronşektazi, aksiller lenfadenopati 
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