
Radyasyon tedavisinin týpta kullanýmý x-ýþýn-
larýnýn keþfi ile baþlamasýna raðmen akciðer ve
plevra üzerine etkileri 1920�lerde tanýmlandý ve
radyasyon pnömonitis ve fibrozis tanýmlamalarý
gündeme geldi(1). Bu yazýda radyasyon pnömoni-
tisi ve radyasyon fibrozisinin akciðerlerde yaptýðý
histopatolojik deðiþiklikler, klinik ve laboratuar
özellikler, ayýrýcý taný ve tedavisinden bahsedile-
cektir.

Radyasyon tedavisinin hasar verici etkileri x-
ýþýnlarýnýn keþfinden beri bilinmektedir ve bu ne-
denle neoplazmlardaki kullanýmý sýnýrlandýrýlmýþtýr.

Ýonizan radyasyon serbest radikal üretimi yolu
ile hücre membraný ve kromozomal DNA�yý hasara
uðratarak hücresel disfonksiyon ve mitotik hüce
ölümüne neden olur. Diffüz alveolar hasar sonucu
akciðerde histopatolojik çeþitli deðiþiklikler
görülür.Bunlar üç fazda toplanabilir:

1. Akut faz= 0-2 ay
2. Ara faz= 2-9 ay

3. Geç faz= 9 aydan sonra görülen deðiþiklik-
lerdir.

Bu üç fazda oluþan histopatolojik deðiþiklikler
Tablo 1�de özetlenmiþtir (1-6).

Bu deðiþikliklerin hiçbiri radyasyon etkisi için
spesifik deðildir, ancak pnömositlerde atipi, hyalen
membranlar, damar intima veya media tabakasýnda
köpüksü makrofajlar ve vasküler skleroz radyasyon
hasarýný düþündürebilir.

KLÝNÝK: Kardinal semptom dispnedir, kuru
öksürük, göðüste dolgunluk hissi eþlik edebilir.
Ateþ normal veya hafif artmýþtýr. Erken dönemde

hemoptizi nadirdir, ancak geç evrede masif hemop-
tizi eþlik edebilir. Kosta kýrýðý, plevral deðiþiklikler
ve öksürüðe baðlý göðüs aðrýsý görülebilir.
Radyoterapinin ilk günlerinde tümörde ödeme
baðlý havayolu obstrüksiyonu görülebilir ve ciddi
solunum sýkýntýsý oluþturabilir. Tüm vücut ýþýnla-
masýný takiben ARDS geliþebilir. Iþýnlanan akciðer
volümü arttýkça solunum sýkýntýsý, ciddi dispne, ök-
sürük ve yüksek ateþ görülebilir. Ýleri dönemde kor
pulmonale ve solunum yetmezliði geliþebilir

Fizik muayene bulgularý yol gösterici deðildir
(3,4,7). Raller, frotman, plevra sývýsýna ait bulgular
görülebilir. Radyoterapiye baðlý deri reaksiyonlarý
pulmoner hasarýn ciddiyetiyle orantýlý deðildir.

Laboratuar: Akut dönemde laboratuar
sonuçlarý nonspesifiktir. Polimorfonükleer hücre
artýþý, lökositoz ve sedimentasyon artýþý izlenebilir.

Radyoloji: Radyoterapiye (RT) baðlý radyolo-
jik deðiþiklikler tedavi bitiminden 8 hafta sonra
baþlar. 4000 rad ile ýþýnlanmadan sonraki her 1000
rad için bu süre 1 hafta öne atar. Radyolojik
deðiþiklikler 5 evrede özetlenebilir:

Evre O (latent dönem): RT sýrasý ve sonrasýnda
hücresel hasar oluþmasýna raðmen akciðer
grafisinde belirgin deðiþiklik yoktur.

Evre I: (erken pnömonitis)= RT baþlangýcýndan
6-12 hafta sonra ilk bulgular oluþur.
Paramediastinal ve perihiler homojen opasiteler
görülür. Puslu görünüm mediasten kontürlerinin
keskinliðinin kaybolmasýna neden olur.

Evre II: (Akut pnömonitis): 15-20 hafta sonra
gerçek anlamda aktif pnömonitis geliþir. Yamalý,
yer yer bant tarzýnda paramediastinal opasiteler
görülür, bunlar perifere doðru azalýr ve opasiteler
yoðunlaþýr. 

Evre III: (Fibrozis geliþme dönemi): 20-34.
haftalar arasýnda görülür. Mediastinal ve perimedi-
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astinal bölgede kontraksiyon oluþur. Puslu ve ya-
malý opasiteler tamamen kaybolur.

Evre IV (Fibrozis): 34. Haftadan,1. senenin so-
nuna dek geliþir. Mediastinal yapýlar son þeklini bu-
lur. Akciðer periferinde pulmoner vasküler gölge-
lerde azalma, hiperlusensi, kompansatuar am-
fizeme baðlý saydamlýkta artma görülür. Spontan
pnömotoraks, hacim kaybý, bronþektazi, etkilenen
tarafta plevral kalýnlaþma saptanýr.

Akut ve kronik dönemdeki radyolojik deðiþik-
likler tedavi portlarý ile sýnýrlýdýr. Ancak karþý ak-

ciðerde radyolojik deðiþikliklerin olduðu vakalar
bildirilmiþtir. Lenfatik akýmýn obstrüksiyonu,
otoimmun mekanizmalar, ýþýnlanan akciðerde
dolaþan inflamatuar mediatörlerin salýnýmý, viral
enfeksiyöz ajan varlýðý gibi nedenler bu deðiþiklik-
lerden sorumlu tutulmaktadýr (3,4,7,9,10).

Fibrozis geliþtikçe normal ve ýþýnlanmýþ ak-
ciðer arasýndaki sýnýrlar daha net belli olur.

Bilgisayarlý tomografi (BT) radyoterapiye
baðlý deðiþiklikleri saptamada önemlidir (2), özel-
likle volum kaybý, plevral kalýnlaþma, bronþektazi,
sikatrisyel deðiþiklikler BT'de daha detaylý izlenir.

Tablo 1.  Radyasyona baðlý oluþan histopatolojik deðiþiklikler

Erken Faz Ana Faz Geç Faz

Kapiller Endotelyal hücrelerde deðiþiklik,

permeabilite artýþý

Trombosit, fibrin ve kollajen ile

obstrüksiyon kapiller permeabilite
azalmasý

Kapiller kayýp, yeni kapiller

rejenerasyonu, permeabilite
azalmasý

Tip I pnömositler dejeneratif deðiþiklikler veya normal Hücre sayýsýnda azalma

Tip I pnömositler dejeneratif deðiþiklikler, proliferasyon sitolojik atipi Normale döner

Bazal membran ödem kalýnlaþma kalýnlaþma

interstisyum ödem, inflamatuar hücrelerde artýþ Mononükleer hücre, mast hücre
ve bað doku infiltrasyonu

inflamatuar hücre sayýsýnda
azalma, fibroz doku artýþý

Bronþ epiteli erken,geçici inflamatuar reaksiyon,
silier paralizi,goblet hücrelerinde artýþ

epitel proliferasyonu

Alveol fibrin, deskuame epitelyal hücreler,
makrofajlar, hyalen membranlar

Atipik hücreler, fibroblastlarýn
ortaya çýkýþý

Yapýsal deðiþiklikler

Tablo 2.  Radyasyona baðlý fizyopatolojik deðiþiklikler (7)

Hücre tipi Deðiþiklik Zaman Deðiþiklik Zaman

Tip II hücre içi surfaktan ¯ 1-7 gün ­ 10-18 hafta

alveolar surfaktan ­ 1-28 gün N 10-18 hafta

Alveolar makrofaj Sayý ¯ 1-3 hafta ­ 2-6 ay

fagositik aktivite Normal
PLA ? ? ? ?

Endotel permeabilite ­ 1-24 saat ­ 5-45 hafta

perfüzyon ­ 1-5 gün doza baðýmlý azalýr 30-150 gün

Anjiotensin konverting
enzim (ACE)

deðiþmez 1-20 gün doz baðýmlý azalýr 1-6 ay

Prostasiklin (PGI2) ¯ 1-15 gün ­ 1-6 ay

PLA deðiþmez 1-15 gün ¯ 1-6 ay

Fibroblast Kollajen (hidroksiprolin) deðiþmez 1-5 gün doz baðýmlý artar 2-6 ay

Tip I kollajen ? ? doz baðýmlý ­ 1 sene

Hücre sayýsý Deðiþmez 1-15 gün ­ 90-150 gün

Bazal membran Bazal lamina
glikozaminoglikan (GAG)

¯ 1saat-4 hafta N ­ 12 hafta

Heparan sülfat GAG deðiþmez 1saat-1hafta ­ 4-12 hafta
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Manyetik Rezonans'ýn (MR) radyasyon
hasarýný rekurran tümörden ayýrmadaki yeri
konusunda çalýþmalar olmakla beraber bu konu ile
ilgili yeni çalýþmalara ihtiyaç vardýr (1,2,8).

Solunum Fonksiyonlarýndaki (SFT) deðiþiklik-
ler: Radyoterapi sonrasý takipte SFT ve arter kan
gazlarý ciddi olgularda geliþecek solunum yetmez-
liðinin erken habercisidir. Tüm volümlerde ve ka-
pasitelerde azalma, kompliansta azalma, dakika
ventilasyonu ve solunum hýzýnda artma görülür.
Kapanma volümündeki azalma radyolojik deðiþik-
lik görülmeden önce ortaya çýkan bir bulgudur.
Diffüzyon kapasitesinde 4. haftadan sonra azalma
görülür. 

Hafif-orta derecede hipoksiye PCO2 de azalma
eþlik edebilir (4,11,6,3).

Akciðer perfüzyonunda doza baðýmlý olarak
azalma görülebilir, bu azalma RT baþlangýcýndan
sonraki 25. günden itibaren ortaya çýkar.

Bunun dýþýnda bronþ irritasyonuna baðlý
havayolu duyarlýlýðýnda artma ve astma tablosu
görülebilir (7).

Bazý bronþ kanserli olgularda ise RT sonrasý
kitlenin küçülmesi, obstrüksiyonun azalmasý, kol-
labe segmentte havalanmanýn tekrar baþlamasýna
baðlý olarak, fonksiyonlarda minimal iyileþme göz-
lenebilir.

Ga67: Erken deðiþiklikleri deðerlendirmede
önemlidir (2,3,9).

TcDTPA: Radyasyon pnömonitisinin erken
dönemlerinde artmýþ tutulum saptanabilir (3).

Komplikasyonlar: Kistik-bronþektazik deði-
þiklikler, göðüs duvarý ýþýnlamasýna baðlý kosta
kýrýklarý, kemiklerde atrofik ve osteoporotik
deðiþiklikler, spontan pnömotoraks görülebilir. Sað
alt lob ýþýnlamalarýnda fatal radyasyon hepatiti,
özofagusta dismotilite, striktür, fistül oluþumu sap-
tanabilir. Tümördeki ödematöz oluþuma baðlý
havayolu obstrüksiyonu gözlenebilir. Perikardial
efüzyon, myokard fibrozisi, koroner arter hasarý, az
miktarda asemptomatik plevral sývý oluþumu
görülebilir. Rekurran maligniteden; 

1. Efüzyonun tedavi bitiminden sonraki 6 ayda
oluþmuþ olmasý

2. Radyasyon pnömonitisi varlýðý

3. Sývýnýn spontan gerilemesi özellikleriyle ay-
rýlýr.

Sývýnýn hýzlý bir þekilde birikmesi metastazý
düþündürmelidir (1,4).

Nadir olarak ikinci primer tümörler görülebilir.

Predispozan Faktörler

1. Radyasyon dozu: 3000 raddan sonra radyo-
lojik deðiþiklikler baþlar, 5000 rad�ýn üzerinde cid-
di semptomlar görülür.

2. Iþýnlanan akciðer volümü: Bir akciðerin
%50�sinden az ýþýnlanma genellikle tolere edilebilir
(2,4,5). Bilateral ýþýnlama ve orta veya alt zon ýþýn-
lamasý ciddi sonuçlar doðurabilir (2).

3. Kemoterapötik ajanlar: Aktinomisin,
Adriamisin, Bleomisin, Busulfan, Vinkristin,
Siklofosfamid radyasyon pnömonitisi geliþimini
kolaylaþtýrýr (1,3,4,5,10,12). Bu ilaçlarýn kullanýmý
söz konusu ise total RT dozunu %10-15 azaltmak
gerekir (7).

4. Önceden RT uygulanmýþ olmasý (1).

5. Bireysel farklýlýklar (10).

6.Altta yatan akciðer hastalýðý: Amfizem,
pnömokonyoz, inaktif tüberküloz varlýðýnda
dikkatli olunmalýdýr. Konsolidasyon varlýðýnda ab-
sorbe edilen radyasyon dozunun artýþýna baðlý
olarak hasar artabilir (3). Kronik bronþitin hasarý
arttýrýcý etkisi yoktur.

7. Yaþ: Pnömonitis oluþum insidansýnda fark-
lýlýk olmamasýna raðmen yaþlýlarda daha ciddi seyir
gösterebilir.

8. Steroid yoksunluðu (1,3-5).

Ayýrýcý Taný
1.Tümör rekurrensi: radyolojik hýzlý progres-

yon, anemi, hemoptizi varlýðý, tedavi ile semptom-
lar arasýnda 4 aydan uzun zaman olmasý rekurrens
düþündürmelidir (3,7).

2.Neoplazinin lenfanjitik yayýlýmý: Akciðer
bazallerinde belirgin olan septal çizgilenmelerin
varlýðý

3.Ýnfeksiyöz ajanlar:

4.Kimyasal pnömonitis: Aspirasyona sekonder
olabileceði gibi, kemoterapötiklere baðlý deðiþik-
likler de görülebilir.
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Tedavi

1.Semptomatik tedavi yatak istirahati, oksijen
tedavisi, bronkodilatör, antipiretik gibi (3,4).

2.Steroidler: Vasküler permeabiliteyi azaltýp,
surfaktan sentez ve sekresyonunu stimüle etmeleri
nedeniyle tedavide kullanýlýr. Radyasyon pnömoni-
tis tanýsý konulan olgulara 1mg/kg/gün dozunda
baþlanmalýdýr,süre konusu oldukça tartýþmalýdýr.
Ancak genel kaný 3-4 hafta yüksek dozda verdikten
sonra yavaþ yavaþ azaltýlarak kesilmesidir. akut
pnömonitis döneminde verildiðinde cevap oranlarý
%20-100 arasýnda deðiþmektedir. Ýlk 3-4 günde ce-
vap alýnamamasý kötü prognozu gösterir (7).
Fibrozis döneminde steroid etkili deðildir.
Profilaktik kullanýmý konusu tartýþmalý olmakla be-
raber genel eðilim profilakside yeri olmadýðý
yönündedir (1,3,4).

3-Antibiotikler: Balgam kültürü sonucuna göre
kullanýlabilir.

4.Antikoagülan: Patogenezde ýþýnlanan alanda
oluþan mikrotrombüslerin varlýðýndan yola çýkarak
antikoagülan kullanýmý önerilmesine raðmen
yapýlan çalýþmalarda etkisi gösterilememiþtir
(1,3,4).

5.Surfaktan: Klinik yeterli çalýþma yoktur.

6. Diðer: Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar,
kromolin, teofilin gibi ilaçlarla ilgili çalýþmalar
yürütülmektedir.

Sonuç olarak radyoterapi malignite te-
davisinde büyük öneme sahiptir. Ancak komp-
likasyonlarýnýn fatal seyredebilmesi nedeniyle has-
ta seçimi, takibi, tedavi þemasýna dikkat edilmeli,
taný konusunda þüpheli olduðunda ayýrýcý taný
dikkatle yapýlarak erken tedaviye baþlanmalýdýr.
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