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ÖZET

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH), ülseratif kolit ve Crohn hastalığının oluşturduğu, infla-
matuvar ve multisistemik bir hastalık ailesidir. Gastroenterolojik sistemde kolon dışı birçok tutulum 
görülebildiği gibi, respiratuar tutulum da sık beklenilen ve geniş bir yelpazede olan, İBH’ın önemli bir 
parçasıdır. En sık görülen tutulum büyük hava yolu tutulum olmakla beraber, daha yavaş progrese 
olan küçük hava yolu tutulumu veya interstisyel akciğer hastalığı ile uyumlu radyolojik görüntüleme 
bulgular hasta takibinde izlenebilmektedir. İBH ile solunum yolunun benzeri histolojik kökeni ile gerek 
eş zamanlı gerek de İBH stabil dahi olsa respiratuar komplikasyonların görülmesine yol açmaktadır. 
Respiratuar tutulumun kendisi ile İBH aktivasyonu arasında korelasyon olmaması, respiratuar semp-
tomları İBH tedavisinde verilen medikasyonlardan da kaynaklanabileceği ve spesifik bulgu olmama-
sı ile, İBH’li hastalarda pulmoner odakların tespiti zor olmaktadır. Karaciğer yetmezliği, tek başına 
yüksek mortalite ve morbiditeye yol açabilen ve birçok farklı hastalıktan kaynaklanabilen, özellikle de 
gelişmiş ülkelerde böbrek yetmezliğiyle birlikte organ naklinin en sık sebebidir. Karaciğer yetmezliği 
hastalarında takipte görülebilen hepatopulmoner sendrom, porto-pulmoner hipertansiyon, hepatik 
hidrotoraks ve spontan bakteriyel ampiyem, en sık görülebilen ve en yüksek morbiditeye sahip durum-
lardır. Bu bölümde, İBH hastalarında izlenilen ve raporlanan pulmoner patolojilerden ve karaciğer 
yetmezliğinde görülebilen pulmoner tutulumlardan bahsedilecektir.
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1. İNFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIKLARI

I. Giriş

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH), genel ola-
rak ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH)’ın be-
raber tanımında kullanılan bir hastalık grubudur (1). 
Kronik inflamasyonla görülen İBH’ta multisistemik 
tutulum beklenilen bir kliniktir. Temel olarak İBH’in 
ekstraintestinal tutulumları üç temel kategoride de-
ğerlendirilebilir; aktif inflamasyona sekonder olanlar 
(cilt, eklem, mukoza tutulumu gibi), diğer gastroen-
terolojik organ tutulumu (kolesistit gibi) ve nons-
pesifik organ tutulumu (amiloidosis gibi) (2). ÜK 

ve CH arasında bağırsak tutulumu açısından temel 
farklılık CH’in tüm gastroenterolojik yolu tutabilme-
si ve ÜK’in kolona sınırı olmasına rağmen, sistemik 
tutulumları için bu kadar keskin bir ayrım bulunma-
maktadır. En sık kabul edilen etiyolojik tanımlamada 
İBH’in genetik olarak yatkın bir kişiye gastrik floraya 
olan uygunsuz immünolojik yanıt olarak tariflenmiş-
tir. ÜK ve CH ayrı tanımlanmasına rağmen, hastalar 
%10’unda net bir klinik ayrım yapılamamaktadır (3). 
Genel olarak İBH hastalarında respiratuar semptom-
lar hastalar tarafından sık raporlanmıştır (4). Bu 
bölümde, İBH hastalarında izlenilen ve raporlanan 
pulmoner patolojilerden bahsedilecektir.
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II. Genel Bilgiler

İnflamatuvar barsak hastalıkları solunum yolunun 
neredeyse tüm öğelerini tutabilen bir kliniğe sahip 
olabilir. Bu tutulum, ana hava yolu tutulumu ile tra-
keobronşitten, periferik hava yolu fonksiyon kaybı-
nın görüldüğü solunum fonksiyon testi sonuçlara 
ve bazı hastalar solunum yetmezliğine sebep olabi-
lecek seviyede interstisyel akciğer hastalığına kadar 
bir spektrumda görülebilir. İlk kez UC ve pulmoner 
tutulum hakkındaki korelasyon Turner-Warwick ta-
rafından tanımlanmakla beraber, İBH komplikasyo-
nu olarak kabulü Kraft ve arkadaşlarının çalışmaları 
ile 1976’da olmuştur (5). İlk tanımlamada altı hasta 
üzerinden yapılan ve eş zamanlı tutulumun görül-
mesi sonrasında araştırmacılar geniş bir pulmoner 
etkilenmenin İBH hastaların görülebileceğini belirt-
miştir. Buna rağmen güncel yayınlarda da belirtildiği 
üzere, respiratuar semptomlar ve tutulumlar, İBH 
hastaların çoğunlukla ikinci planda, özellikle de daha 
önce pulmoner hastalığı olan gruplarda, değerlendi-
rilmekte ve etkin tedaviyi geciktirmektedir. Eş za-
manlı pulmoner ve GİS hastalık aktivasyonun görül-
memesi ve opere edilen CH vakalarında dahi takipte 
pulmoner tutulumun görülebilmesi, halihazırda zor 
olan tanı sürecini daha da kompleks bir hale getir-
mektedir (Tablo 1) (6).

a. Büyük hava yolu tutulumu: İnflamatuvar barsak 
hastalıkları ve bronşektazi, bronşit, trakeobronşit ile 
bronşiyolit gibi, solunum yolu ve bronşiyal yapının 
inflamatuvar tutulumu raporlanmıştır (7). Spesifik 
olmamakla beraber, büyük hava yolu tutulumunu 
çoğunlukla CH’da görülmekte, en sık hava yolu tu-
tulumu olmakta ve tedavi zamanı veya aktif hasta-
lık ile bir korelasyon göstermemektedir (8). Santral 
hava yolu tutumunda çoğunlukla temel semptom 
öksürük, balgamda artış ve dispne olmaktadır. Diğer 
spesifik hava yolu tutulumların aksine klinik çoğun-
lukla daha sinsi ve yavaş görülmektedir. Trakeal tutu-
lum daha nadir beklenmekte ve çoğunlukla epitelyal 
hasara sekonder olarak görülen ülser ve stenozlarla 
görülmektedir (9). Laringoskopik değerlendirme 

çoğu vakada tanı ve ek cerrahi girişi ihtiyacı için ya-
pılmaktadır ve bu tutulum, diğer büyük hava yolları 
tutulumlarının aksine cinsiyet ve İBH alt tipi ayrımı 
olmadan izlenmektedir.

Bronşiyal inflamasyon ve sekresyona sekonder olarak 
görülen bronşektazi, en sık radyolojik olarak izlenen 
ve raporlanan hava yolu tutulumudur ve hastaların 
%66’sına kadar raporlandığı çalışmalar mevcut-
tur (10). Kronik bronşit, klinik olarak tanı konulan 
ve bronşektazi ile radyolojik olarak ayrımı yapılan, 
ikinci en sık görülen pulmoner patolojidir ve temel 
olarak kronik öksürük ve balgam artışı ile hastalarda 
izlenmektedir (11). Doku örneklemesi kronik infla-
masyon lehine görülmekte e ayırıcı tanıda tek başına 
yeterli fikir vermemektedir.

b. Küçük hava yolu tutulum: Küçük hava yolu tu-
tulumu genel olarak İBH’da büyük hava yolu ve in-
terstisyel akciğer hastalığına göre daha az raporlanan 
bir durumdur ve ancak tomografi metotlarının ge-
lişmesi ile daha fazla hasta tanı alabilmektedir. Rad-
yolojik ve klinik olarak beraber değerlendirildiğinde, 
büyük hava yolu tutulumlarına göre hastaların daha 
erken yaşta olduğu ve İBH tanısından daha önce gö-
rülebileceği raporlanmıştır (12). Bu erken görülme 
mevcudiyeti, büyük hava yolu tutulumundan ve diğer 
radyolojik bulgularda da dahi daha önce izlenilmesi 
ile, erken tanıda veya insidental görülen küçük hava 
yolu hastalığında olası bir İBH’ın düşünülmesi gerek-
tiğini göstermektedir.

Bronşiyolit, intralobular iletici ve transisyonel hava 
yollarının inflamatuvar ve potansiyel olarak fibrozi-
se sebep olabilen bir durumdur ve küçük hava yolu 
tutulumu olarak İBH’ın ek sık izlenilen bulgusudur 
(13). Kronik bronşiyolit progrese olarak kronik bron-
şit lehine klinik ve bronşektaziye yol açarak artmış 
mortalite ve morbiditeye yol açabilmektedir. Tek ba-
şına klinik ile tanı koyma zor olmaktadır ve özellikle 
hava yolu etkilenmesinin erken solunum fonksiyon 
testi bozulması ile teyidi ve tomografi bulguları ile 
tanı mümkün olmaktadır.

Tablo 1. İnflamatuvar bağırsak hastalığında görülebilen respiratuar değişiklikler.

Hava Yolu ile Alakalı Parankimal Tutulum ile Alakalı Solunum Fonksiyon Kayıpları

Glottik/subglottik stenoz Difüz interstisyel akciğer hastalığı Obstrüktif

Trakeit/Trakeobronşit Organize Pnömoni Restriktif

Bronşektazi Vaskülit Bronşiyal Hiperreaktivite

Bronşiyolit Nodül Difüzyon Kapasitesi kaybı

Kronik Bronşit

Astım
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c. Solunum fonksiyon kaybı değerlendirilme-
si (testler): Anormal solunum fonksiyon testleri, 
çalışmadan çalışmaya değişmekle beraber, ortalama 
%40-60 arasında asemptomatik hastalarda hava yolu 
kısıtlaması olarak raporlanmaktadır ve en sık perife-
ral hava yolu kısıtlanması belirtilmiştir (14-16). Ato-
pi ve pozitif metakolin provokasyon testi de bekleni-
len bir bulgudur. Bu kısıtlama ve pozitif provokasyon 
sonucu ile, hava yolu tutulumun inflamatuvar bir 
doğada olduğu düşünülmekle beraber, eozinofili ile 
hava yolu obstrüksiyonu arasında İBH’lı hastalarda 
bir korelasyon görülmemektedir. Genel olarak hasta-
lar değerlendirildiğinde, sağlık popülasyona göre an-
lamlı fonksiyon kaybı SFT takiplerinde %50 hastada 
görülmektedir (2).

Bronkoprovokasyon testi, bahsedildiği üzere İBH’da 
da pozitif olabilmekle beraber, temel rolü, İBH’lı 
hastalarda astım ekartasyonu yapılmasıdır. Buna 
rağmen hem astım hem de bağımsız olarak İBH’a se-
konder hava yolu obstrüksiyonunu görüldüğü vaka-
lar, özellikle de atopik tanısı daha önce mevcut olan 
hastalarda solunum fonksiyon testleri ile net ayrım 
mümkün olamayabilir. Akciğerin karbonmonoksit 
difüzyon kapasitesi (DLCO)’nun spirometre aksine 
çok ileri akciğer tutulumunda düşmesi beklenmek-
tedir, buna rağmen en spesifik olarak etkilenen pa-
rametre olarak belirtilmiştir (17-19). DLCO’daki bu 
düşüsün diğer parametrelerden, sigara kullanımı 
veya daha önceki inhaler tedavi gibi, bağımsız olma-
sı dikkat çekmektedir ve bu sebepten SFT ile DLCO 
beraber kullanımının hastalık erken aktivasyonu ve 
pulmoner tutulumunun radyolojik bulgu vermeden 
öngörülerek erken steroid tedavisini öneren yayınlar 
mevcuttur (2,5,20).

d. Bronkoskopi: En sık görülen makroskobik 
bronkoskopi bulgusu inflamasyon lehine değer-
lendirilen mukozal ödem ve diskolorasyondur. 
Bronkoskopik mukozal biyopsi de bunu destekler 
şekilde, mukozal hiperplazi, bazal membran kalın-
laşması ve nonspesifik kronik inflamasyon lehine B 
ve T hücreleri göstermektedir (21). Bronkoalveolar 
lavaj (BAL) örneğinde en sık görülen tutulum gene 
atipik inflamasyon süreç lehine olarak lenfosit sayı-
sında artıştır. İAH varlığında benzeri olarak spesi-
fik bir bulgu görülmemektedir ve bazı çalışmalarda 
eozinofili raporlanmakla beraber, solunum fonksi-
yon testlerindeki çalışmalarla benzeri olarak BAL 
bulgularındaki eozinofili ile hastalık aktivasyonu 
veya semptom mevcudiyeti ile bir korelasyon gös-
terilmemiştir (21,22).

e. İnterstisyel akciğer hastalığı: İnterstisyel akci-
ğer hastalığı (İAH), bağırsak kliniğinden yıllar önce 
görülebilmekle beraber, çoğunlukla uzun süreli takip 
edilen İBH’li hastalarda tanı almaktadır. Diğer res-
piratuar semptomlar gibi, hastalığın aktivasyonu ile 
İAH semptomları arasında net korelasyon olmamak-
ta ve inaktif İBH’li hastalar dahi İAH atak görülebil-
mektedir. İBH hakkında yapılan bir çalışmada, diğer 
ekstragastroenterolojik tutulumların aksına UC’de 
CH’ya göre daha fazla görülen İAH, aynı zamanda 
kadın popülasyonda daha sık izlenmektedir (23). 
Klinik nonspesifik respiratuar bulgularla görülmek-
te ve çoğunlukla ateş, myalji, kilo kaybı gibi ek sis-
temik semptomlar da eşlik etmektedir. Genellikle bu 
semptomlar organize pnömonide (OP) daha belirgin 
olmaktadır. OP, en sık raporlanan İBH’nin paranki-
mal tutulumudur. Klinik olarak akut veya subakut 
olarak izlenilen ateş, öksürük, dispne ve göğüs ağrısı 
ile görülmektedir. Radyolojik olarak fokal ve/veya di-
füz periferal opasiteler izlenmekte ve tomografik gö-
rüntüleme ile dağılmış, sınırları net seçilemeyen ve 
sentrilobüler dağılım gösteren nodüller görülür (23).

Bazı çalışmalarda belirtilen oranlar değişmekle be-
raber (yer değiştiren lezyonların rolü bu konuda tar-
tışmalıdır) Mahadeva ve arkadaşlarının çalışmasında 
belirttiği üzere, neredeyse tüm İBH’lı hastaların ta-
nıda ya da takipte patolojik değerlendirilebilecek bir 
YÇBT bulgusu görülmektedir (8). En sık görüntüleme 
bulgusu bu çalışmada bronşektazi, tomurcuklu ağaç 
ve hava hapsi üçlüsü olarak raporlanmıştır ve güncel 
çalışmalarla beraber değerlendirildiğinde, ön planda 
İAH tutulumundan ziyade büyük hava yolu tutulumu 
ve bronşiyal yapı patolojilerinin daha belirgin olduğu 
görülmektedir. Pulmoner nodüller, diğer tutulumla-
ra göre daha az sıklıkla raporlanmıştır ve çoğunlukla 
nekrobiyotik veya granülamatöz yapıdadır. Nekrobi-
yotik nodüller, nekroz ile görülen ve nötrofil domi-
nant olan, İBH’a ek olarak, romatoid artrit ve diğer 
vaskülitlerde de görülebilmektedir (24). Enfektif 
odak ekartasyonu antibiyoterapiden fayda görmeyen 
bu odaklar için gereklidir. Benzeri olarak, sarkoidoz 
ile CH’ın ikisinin de granülomatöz doğada olması ile, 
ayırıcı tanıda sarkoidozda da granülomatöz doku ta-
nısı alan hastalarda düşünülmelidir. Her iki hastalık-
ta da etiyolojide antitipik mikobakteri enfeksiyonu-
nun bir risk faktörü olduğu, bazı çalışmalarda doku 
örneği ile de kanıtlanarak belirtilmiştir (25).

f. Plevral patolojileri: Eksüdatif plörit, çoğunluk-
la eozinofilik olarak görülür ve perikardit ile beraber 
görülebilir (26). Plevral yüzlerin tutulumu, İBH akti-
vasyonu, tekrarlayan enfeksiyon veya immunsüpresif 
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tedaviye sekonder olarak izlenebilmektedir. Popülas-
yon olarak daha fazla erkek hastalarda ve UC’de gö-
rülmektedir. Tedavi olarak, mesalazin lupus benzeri 
semptomlar yaparak, aynı hastalığın plevral efüzyon, 
tamponad ve perikardit gibi bulgularını gösterebilir 
(27). Doku biyopsisi ve mayi örnekleme çoğunlukla 
nonspesifik bulgular vermektedir ve tanıda mutlak 
gerekli değildir (28). Genel yaklaşım sistemik stero-
id kullanımı ve mayi kontrolü için uygun durumlar 
drenajdır.

Fistül formasyonları CH’da sık görülmektedir ve ço-
ğunlukla abdomende yol alan yapılara sebep olmakta-
dır. Buna rağmen vaka serisi şeklinde GİS-pulmoner 
fistüller, kolobronşiyal ve ileobronşiyal fistüller gibi 
raporlanmıştır. Erken tanı, özellikle tekrarlayan ana-
erobik pnömoni öyküsü olan hastalarda küratif cer-
rahi için önem taşımaktadır ki, uygun görüntüleme 
ve antibiyoterapi sonrasında cerrahi yaklaşım mutlak 
gereklidir (29). Pnömotoraks, diğer plevral tutulum-
lara göre daha nadir görülmekle beraber, çoğunlukla 
parankim ve plevral tutulumunun beraber görüldüğü 
ve progrese olmuş hastalarda izlenebilmektedir.

g. Vasküler patolojiler: Genel olarak İBH hastala-
rında artmış görülen tromboembolik olay insidan-
sına bağlı olarak, pulmoner tromboemboli görülme 
sıklığında da artış, normal popülasyona göre üç-dört 
kat daha fazla görülmektedir (30). Gastrik mukoza 
örneklemelerinde görülen kronik inflame mikrovas-
küler yapıda belirgin fonksiyonel değişme görülmek-
tedir ki benzeri bir patolojinin pulmoner vasküler 
yapıda da olabileceği düşünülmektedir. Venöz trom-
boembolik olaylar daha fazla beklenilmekle beraber, 
arteriyel tutulum da raporlanmıştır (31). Parankim 
tutulumu olmadan respiratuar semptomlarda olan 
akut kötüleşmede her zaman olası bir pulmoner 
tromboemboli akılda tutulmalıdır. Tanıyı iki faktör 
daha zorlaştırmaktadır; hastaların %80’inde aktif 
İBH var iken PTE görülmektedir fakat geriye kalan 
%20 hasta gastroenterolojik açıdan stabil iken de 
PTE ile gelebilmektedir (32).

III. Yaklaşım

Kompleks bir hastalık grubu olan İBH için, eğer pul-
moner tutulum düşünülüyorsa, kademli bir değerlen-
dirme gereklidir. Temel laboratuvar testleri ile İBH 
aktivasyonu ve ek enfektif süreç araştırılması için 
gereklidir (21). Direk akciğer grafisi, temel görüntüle-
me metodunu oluşturmaktadır ve İAH ile bronşektazi 
değerlendirilmesi kısıtlı olabilmekle beraber, önceki 
görüntüleme ile karşılaştırma imkânı ve kolay ulaşım 
sebebi ile önerilmektedir. Yüksek çözünürlüklü bilgi-

sayar tomografi ile değerlendirme, interstisyel akciğer 
hastalığı başta olmak üzere, interstisyum ve parankim 
tutulumunun daha net gösterilmesi ve diğer vasküli-
tik hastalıkların tutulumundan ayrımda rol almakta-
dır. Solunum fonksiyon test takibi, özellikle astım ve 
bronşiyal hipersensivitesi olan hastalarda önem taşı-
maktadır, fakat hastalığın mutlak ayırıcı tanıda, daha 
önce respiratuar hastalık tanısı olan hastalarda daha 
belirgin olmak üzere rolü kısıtlıdır (21).

Vasküler patolojilerden şüphelenildiği durumlarda, 
İBH’ın hiperkoagülopatiye yatkınlığı göz önünde 
tutularak, uygun kliniğe sahip olan hastalarda pul-
moner tromboemboli ekartasyonu için ileri tetkik-
ler, pulmoner anjiografi, Doppler ultrasonografi 
ve ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi olmak üzere, 
gerekli olabilir. Bronkoskopik örnekleme, bronkoal-
veolar lavaj ile hücre sayımı ve dirençli enfeksiyon 
kaynaklarının ekartasyonu için, tedavi revizyonu 
planlanan hastalarda daha önemli olmak üzere, pul-
moner doku örneklemesine daha az invazif ve genel 
durumu daha düşkün hastalar için daha ideal bir 
metottur (Tablo 2).

IV. Radyoloji

Yüksek çözünürlüklü bilgisayar tomografisi (YÇBT) 
ile bronşektazi ve bronşiyolit teyidi yapılabilir. Ek 
olarak büyük hava yolu patolojilerin de net değer-
lendirilmesine imkân vermekle beraber, bu konuda 

Tablo 2. İnflamatuvar bağırsak hastalığında pul-
moner tutuluma yaklaşım.

Laboratuvar Testleri
Tam Kan Sayımı
Rutin Biyokimya Testleri
Vaskülit Parametreleri (p-ANCA ve c-ANCA)
İnflamatuvar Parametreler (Sedimentasyon ve 
C-Reaktif Protein)

Görüntüleme
Akciğer Grafisi
Bilgisayarlı Tomografi

Kültür
Balgam Kültürü
Direk bakı/Asit-Fast Boyama

İleri Tetkikler
Solunum Fonksiyon Testleri
Bronkoskopi (+- Bronkoalveolar Lavaj)
Pulmoner Biyopsi

Vasküler Patoloji
Alt Ekstremite Venöz Doppler
Ventilasyon Perfüzyon Sintigrafisi
Pulmoner Anjiografi
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nonspesifik bulgular raporlanabilmektedir (8). İAH 
varlığında ise, radyolojik daha geniş bir yelpaze gö-
rülmektedir ki, özellikle OP mevcudiyetinde pnömo-
niyi taklit eden infiltratif tutulum ile immünsüpresif 
hastalarda dirençli enfeksiyonlar varlığı ile görüntü-
leme bulguları karışabilmektedir (22). Benzeri olarak 
tüberküloz ile karışabilen kaviter lezyonlarla, bozuk 
para tarzında ve uzak organ metastazı ile karışabilen 
ama çoğunlukla subplevral tutulum gösteren nodü-
ler lezyonlar görülebilmektedir. Geniş bir tutulum 
paterni düşünüldüğünde, özellikle UC’li hastalarda 
ek romatolojik hastalıklar, başka polianjiitis ilişkili 
granülomatözis (GPA) düşünülmeli ve kolajen doku 
markerları ile klinik ile desteklenmelidir (2,22,25). 
Radyolojik tutulum, kesin çizgiler olmamakla bera-
ber, UC ve CH arasında bazı farklılıklara sahiptir ve 
çalışmalarda görülme insidansları hakkında farklılık-
lar belirtilmiştir (Tablo 3).

V. Tedavi

Sistem steroidler ile immünosüpresyon tedavinin 
temelini oluşturmaktadır. Oral veya intravenöz 
tedavi etkili olmakla beraber, hafif hava yolu tutu-
lumda izole inhaler steroid kullanımının da başarılı 
sonuçlar verdiği raporlanmıştır. İnterstisyel akciğer 
hastalığında da sistemik steroidlere yanıt, ortalama 
bir doz olarak 0.5 mg/kg günlük prednizon olmak 
üzere, iyi olarak beklenmektedir (5). Doz azaltımı 
yapılması ile semptomların tekrarlaması görülebilir 
ve ağır vakalarda ek immünosüpresyon ihtiyacı olan 
hastalar, özellikle siklofosfamid ve anti-TNF başta 
olmak üzere, kullanılmıştır (22). Plevra tutulumun-
da da steroid ile immünosüpresyon belirgin yanıt 
alabilmektedir.

VI. İlaç Alakalı Akciğer Tutulumu

Sulfasalazin ve türevi mesalazin, 5-aminosalisilat (5-
ASA) kategorisinde olan ve İBH’ın temel tedavisin 
oluşturan ajanlardır (5). Kendilerinin akciğer tutu-
lumu yaptığı raporlanmakla beraber, bu tutulumun 
İBH kaynaklı tutulumdan ayrımı çoğu vakada müm-
kün olmamaktadır. Klinik olarak da benzeri görüle-
bilen ve indolan izlenilebilen ilaç toksisitesi, tedavi 
altında daha önce asemptomatik uzun süreli takibi 
yapılan hastalarda dahi görülebilmektedir (33). Te-
mel yaklaşım ilacın kesilmesi olmakta ve vakalarda 
çoğunlukla hızlı klinik yanıt görülmektedir (34). 
Hayati tehdit eden durumlarda ek steroid tedavisi, 
özellikle İBH-kaynaklı tutulum ekarte edilemediği 
hastalarda kullanılmalıdır (2,5,33,34).

Azatiopürin daha ağır İBH vakalarında kullanılan ve 
toksisitesinde OP ve İBH-ilişkili İAH’ı taklit edebilen 
bir tutulum gösteren pürin türevi bir ilaçtır (35). Me-
totreksat, pürin dirençli vakalarda kullanılan ve akci-
ğer toksisitesi daha fazla görülen alternatif tedavi me-
todudur. Her ne kadar diğer tedavide kullanılan ilaçlar 
gibi ilk dozdan sonra toksisite görülebilse de kümülatif 
metotreksat dozu ile artmış pulmoner toksisite rapor-
lanmıştır (36). Metotreksat bağlı pulmoner toksisite-
nin patofizyolojisi net bilinmemekle beraber, temel 
olarak bir hipersensivite reaksiyon olduğu pulmoner 
patoloji örneklemesi sonuçları ile düşünülmektedir 
(37,38). Patognomonik bulgusu olmaması, pnömoni-
tis ile de görülebilmesi sebebi ile tanı süreci zor olan 
metotreksat ilişkili pulmoner tutulumda, yüksek mor-
talite görülmesi sebebi ile, tedavi altında olan hastalar 
nonspesifik pulmoner semptomlar konusunda yete-
rince bilgilendirilmeli ve bu durumlarda erken başvu-

Tablo 3. İnflamatuvar bağırsak hastalığı alakalı interstisyel akciğer hastalığı varlığında beklenilen pa-
tolojik paternler.

Patolojik Patern Crohn Hastalığı Ülseratif Kolit Görülme Sıklığı

Non-spesifik interstisyel pnömoni √ Nadir

Deskuamatif interstisyel pnömoni √ Nadir

Olağan intertisyel pnömoni-benzeri √ Nadir

Difüz alveolar hemoraji √ Nadir

Nekrotizan Granüloma √ Nadir

Vaskülit √ Ortalama

Pulmoner Nodül √ Ortalama

Eozinofilik Pnömoni √ √ Ortalama

Non-kazefiye granülomlar √ Sık

Organize pnömoni √ √ Sık

Non-spesifik lenfosit infiltrasyon √ √ Sık
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runun önemi anlatılmalıdır. Güncel yıllarda daha sık 
kullanılan başka bir ajan olan, anti-tümör nekrozis 
faktör (anti-TNF) türevi infliksimab, arka planda tanı 
almamış tüberküloz ve fungal enfeksiyonların aktivas-
yonuna sebep olabilmektedir (39).

VII. Patofizyoloji

Gastroenterolojik kaynaklı bir hastalık grubu olan 
İBH’ın pulmoner tutulumu hakkında birçok çalışma 
yapılmıştır (5). Güncel görüş, daha önceden belirtilen 
ortak antijen yolağı gibi, kolon ve respiratuar epitelyal 
yapıların aynı embriyonik kökeni olduğu ve sekretu-
var goblet hücreli ve epitel hücre dağılımı gibi, fizyolo-
jik benzerliğinin de belirgin olduğunu belirtmektedir 
(40). Benzeri bir fizyoloji sahip ve aynı kökene sahip 
olmaları ile, gastroenterolojik ve respiratuar sistemi 
aynı antijene benzeri bir yanıt vermesi, inhalasyon 
veya yutma sonrası her iki sistemde de aynı sonuçla-
rın görülmesine yol açabilmektedir (41). Farklı maru-
ziyet kaynakları olsa dahil, inflamatuvar hücre akti-
vasyonu ve sitokin salınımı ile görülen lokalize yanıt 
sistemik olabilmekte ve ek organ etkilenmesine sebep 
olabilmektedir. Buna rağmen, tüm hasta popülasyo-
nu değerlendirildiğinde temporal bir korelasyonun 
net görülememesi (bağırsak tutulumu ile pulmoner 
tutulum aynı anda aktif olamayabilir ve pulmoner 
tutulum GİS tutulumundan önce da raporlanmıştır) 
ile bu patofizyolojik durum üstünde etki eden diğer 
parametrelerin olduğu düşünülmektedir (5).

2. KARACİĞER YETMEZLİĞİ

I. Giriş

Karaciğer hasarı ve buna sekonder olarak bazı hasta-
larda gelişen karaciğer yetmezliği, viral ve maruziyet 
(alkol ve uygunsuz ilaç kullanımı gibi) başta olmak 
üzere birçok sebepten kaynaklanabilen; bazı durum-
larda organ nakli ihtiyacına kadar ilerleyebilen, akut 
ve kronik olarak görülebilen bir durumdur (42). Res-
piratuar komorbiditelerle beraber olabileceği gibi, 
karaciğer yetmezliğinin görüldüğü durumlarda akci-
ğer-karaciğer cross-talk mekanizmaları ile, karaciğer 
kaynaklı respiratuar tutulum da görülebilmektedir. 
Bu bölümde, daha spesifik olarak karaciğer yetmez-
liğinde izlenebilen portopulmoner hipertansiyon ve 
hepatopulmoner sendromdan bahsedilecek ve genel 
yaklaşım özetlenecektir.

II. Solunum Fonksiyon Kaybı Değerlendirilmesi
(Testler)

Solunum fonksiyon testlerinde en sık beklenilen de-
ğişiklik, DLCO’da azalmadır ki, bu çoğunlukla asit ve 
pulmoner ödemin beraber varlığına bağlanmaktadır. 

Her ikisinin de görüldüğü hastalarda total efektif gaz 
değişimine imkân veren akciğer hacmi azalmaktadır. 
Sonuç olarak hastalarda artmış alveolar-arteryal ok-
sijen farkı ile, arteryal hipoksemi ile korunmuş veya 
takipneye sekonder göreceli azalmış arteryal karbon-
dioksit seviyeleri beklenmektedir (43).

III. Portopulmoner Hipertansiyon

Portopulmoner hipertansiyon (POPH), portal hiper-
tansiyon varlığına sekonder olarak görülen pulmoner 
arteryal hipertansiyon olarak tanımlanır (42). Kesin 
tanı, sağ kalp kateterizasyonu ile konulur ve ortala-
ma olarak siroz tanısı alan hastaların %0.73’ünde ve 
karaciğer nakli bekleyen hastaların da %5’inde rapor-
lanmıştır. Karaciğer yetmezliği etiyolojisinin kaynağı 
da POPH görülüm ve sağ yetmezlik bulguları üzerin-
de önemlidir ve HCV-HİV birlikteliği olan hastalarda 
pulmoner vasküler tutulumun daha fazla görüldüğü 
ve artmış PAH insidansı raporlanmıştır (44). Genel 
konsensus POPH tanısı pulmoner arter basıncının 
invazif görüntüleme ile 25 mmHg üstünde olması, 
pulmoner arteryal oklüzyon basıncının 15 mmHg 
altında olması ve pulmoner vasküler direnci 240 
dyn/s/cm üstünde olması gereklidir (44,45).

POPH’un patofizyolojisi net anlaşılamamaktadır 
ve idiopatik PAH ile histopatolojik benzerlik görül-
mektedir. Portokaval şantı olan hastalarda uzun 
dönemde POPH görülmesi ile, artmış pulmoner kan 
akımına uzun süreli maruziyetin yaptığı vasküler ya-
tak değişiklikleri ile POPH’un oluştuğu görüşü öne 
sürülmektedir (42).

Klinik olarak, POPH’da hastalar çoğunlukla asempto-
matik olmakta ve en sık eforla dispne görülmektedir. 
Hastalık ilerledikçe, ortopne, göğüs ağrısı ve perife-
rik ödem ile istirahatta dispne görülebilir. Radyolojik 
olarak belirgin pulmoner arter genişlemesi, kardiyo-
megali ile beraber izlenilebilmektedir. Ekokardiyog-
rafide sağ yetmezlik ve dilatasyon ile uyumlu görü-
nüm mevcuttur (43).

POPH’da temel tedavi yaklaşımı, pulmoner hemo-
dinamiğin hızlıca iyileştirilmesidir ve tedavide kul-
lanılan temel yolak pulmoner arteriyel akım kısıt-
lanmasının azaltılmasıdır. Vazodilatör, antiplatelet 
agregasyon ve antiproliferatif ajanlar bu hususta 
tedavinin temelini oluşturmaktadır (43). Azalmış 
pulmoner endotelyal prostasiklin üretiminin des-
teklenmesi, dolaşımdaki endotelin-1’in bloklanması 
ve nitrit oksit üretiminin desteklenmesi, genel pul-
moner hipertansiyona yaklaşımdaki gibi, olası tedavi 
metotlarını oluşturmaktadır. Buna rağmen, temel 
hedef olan karaciğer nakli ile hastalığın stabilizasyo-
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nu ancak mümkün olmakta fakat POPH ve PAH var-
lığında hastalarda post-nakil prognoz, tedavi altında 
olan hastalarda dahi daha kötü olmaktadır (45).

IV. Hepatopulmoner Sendrom

Hepatopulmoner sendrom (HPS), karaciğer hastalığı 
varlığında artmış pulmoner vasodilatasyona sekon-
der olarak görülen arteryal oksijenasyon defekti ola-
rak tanımlanmaktadır (42,43). European Respiratory 
Society (ERS) tanımında, kronik karaciğer hastalığı 
varlığı, anormal arteriyel oksijenasyon gösterilmesi 
(ek izah edecek patoloji olmadığı teyidi ile) ve pulmo-
ner vasküler dilatasyonun ispatı (çoğunlukla kont-
rast ekokardiyografi yardımı ile) gerekli görülmüştür. 
Tanı için belli arteriyel kan gazı sınırları belirlenmiş 
olup, arteriyel parsiyel oksijen basıncına bağlı olarak 
hastalık ağırlığı sınıflandırılmıştır (Tablo 4). Erken 
tanı, karaciğer nakli gerekliliği ve zamanlamasında 
rol oynadığı için önemlidir. HPS kronik karaciğer 
hastalığı kadar, sirotik olmayan pulmoner hipertan-
siyon ve iskemik hepatit varlığında da görülebilmek-
tedir ki, pulmoner açıdan iskemik hepatit hem bir 
risk faktörü hem de solunum yetmezliğine sekonder 
bir sonuç olabilmektedir.

Klinik olarak hastalarda dispne temel semptom ol-
maktadır ve platipne HPS’li hastaların %25’inde iz-
lenmektedir. Görüntüleme bulguları, normal izleni-
lebilen radyolojik sonuçlardan pulmoner arterlerin 
belirgin genişlemesi gibi vasküler tutulumunun gö-
rüldüğü sonuçlara kadar geniş bir spektrumda izle-
nilebilir (45).

HPS’de görülen DLCO’daki azalmayı; total kapiller 
kan volümünde azalma ve bununla beraber kan-gaz 
bariyerindeki perfüzyon süresinin de ek olarak art-
mış vasküler tonusa sekonder olarak azalma des-
teklemektedir. Pulmoner vazodilatasyona sekonder 
olarak paradoksal görülen prekapiller vasküler direnç 
artışı bu durumu izah etmektedir ve buna ek olarak 
kronik süreçte damar duvar hasarı başta olmak üzere, 
vasküler remodelling de rol aldığı düşünülmektedir 
(43). Patofizyoloji olarak, nitrik oksit üretimi ile ko-
relasyon, karaciğer nakli yapılan hastalarda ekshale 
nitrik oksidin azalmasının gösterilmesi ile, HPS’deki 
bu artışın vazodilatör bir yanıt olarak oluştuğu görü-
şünü desteklemektedir.

Komorbiditesi fazla olan hastalarda, özellikle de 
KOAH gibi ek respiratuar ve desatürasyon sebebi ola-
bilecek hastalıklar mevcudiyetinde HPS tanısı koy-
mak güç olmaktadır. Temel sebep, olabilecek diğer 
pulmoner arteriyel patolojiler ve desatürasyon etiyo-
lojisinin HPS ile kesin bir ayrımı olmaması ve mutlak 
ayırıcı tanı için kullanılacak test olmamasıdır. 

HPS, respiratuar hastalıklar da dahil, tüm ek ko-
morbiditelerden bağımsız olarak nakil öncesi ve 
sonrasında mortaliteyi arttırmakta, ek olarak nakil 
sonrasında desatürasyon görülmesi ihtimalini yük-
seltmekte ve pulmoner arteriyel oksijenasyonu da 
düşürmektedir (43,44).

V. Diğer Kronik Hepatik Hastalıklar

Primer bilier siroz (PBS), kronik, kolestatik ve gra-
nülamatöz bir süreç ile giden ve intrahepatik biliyer 

Tablo 4. Hepatopulmoner sendrom tanı kriterleri ve hastalık ağırlığı.

Kriterler

Klinik İspatlanmış kronik karaciğer hastalığı ve

Portal hipertansiyon varlığı ve

Siroz (mutlak gerekliği kriter değil)

Kan Gazı

Alveolar arteriyel gradiyent 15 mmHg veya üstü veya

Parsiyel oksijen basıncı 80 mmHg altında olması

Pulmoner Vasküler Dilatasyon

Kontrast ekokardiyografide pozitif bulgular veya

Sintigrafik görüntüleme pozitifliği

Hastalık Şiddeti (Parsiyel Oksijen Basıncı mmHg ile)

Hafif > 80

Orta 60-80

Ağır 50-60

Çok Ağır < 50
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kanalların hasarı ile sonuçlanan bir hastalıktır. İleri 
dönemde kolestaz, siroz ve karaciğer yetmezliği gö-
rülebilir. Beraberin izlenilebilen diğer otoimmün 
hastalıklar da Sjörgen sendromu ve skleroderma gibi, 
kendi başına veya PBS ile beraber interstisyel akciğer 
hastalıklarına yol açabilirler (45).

Hepatik hidrotoraks, pulmoner hipertansiyona se-
konder olarak görülen ve transüda vasfında olan 
plevral efüzyondur. Sirotik hastaların ortalama %5-
10’unda izlenilebilmektedir. En sık görülen sirotik 
plevral efüzyon sebebidir ve çoğunlukla sağ hemito-
raksta (%70 hastada) izlenir. Torasentez işlemi tanı 
teyidinde kullanılır ve hastaların yarısında boşaltıcı 
torasentez ihtiyacı tanı ve takip süresince olabilmek-
tedir (42). Spontan bakteriyel plörit, efüzyonun bir 
komplikasyonu olarak görülebilen ve spontan bakte-
riyal ampiyem olarak da adlandırılan inflamatuvar bir 
süreçtir. Ampiyem tanımı tam uygun olmamaktadır, 
çünkü tüp drenaj aşırı sıvı ve protein kaybı ile kont-
raendikedir ve sıvıda belirgin pus görülmemektedir 
(43). Tedavi, spontan bakteriyel peritoniti ile benzeri 
olarak ampirik antibiyoterapi ile yapılmaktadır.

3. SONUÇ

İBH, büyük hava yolları ve buna bağlı atipik respira-
tuar tutulumdan, tedavi süresince yaygın interstisyel 
akciğer hastalığına kadar geniş bir spektrumda pul-
moner hasara yol açabilen multisistemik bir infla-
matuvar hastalık ailesidir. Hastalığın kendisi kadar, 
verilen tedavinin de yan etkileri, pulmoner tutulum 
değerlendirilmesinde akılda tutulmalı ve ek immün-
süpresyon ihtiyacı özellikle enfektif süreç ve tedavi 
revizyon gerekliliği göz önünde tutularak verilmelidir.

Karaciğer yetmezliği, tek başına yüksek mortaliteye 
ek olarak, pulmoner tutuluma da yol açarak artmış 
komorbiditeye yol açmaktadır. Buna ek olarak, spe-
sifik görülebilen hastalıklarda, POPH başta olmak 
üzere, pulmoner komorbidite olarak yaptığı yükün 
yanı sıra, karaciğer yetmezliğinin kendi prognozunu 
da kötüleştirmektedir. Sonuç olarak, hastaların kara-
ciğer yetmezliğinde yakın takibi, organ nakli ve kötü 
prognoz açısından erken değerlendirme ve nihai te-
daviye kadar köprü tedavisinde önem taşımaktadır.
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