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OZET

Idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) tipik Klinik, radyolojik ve patolojik degisikler ile karakterize, kronik, progresif,
fibrotik interstisyel akciger hastahgidir. Idiyopatik pulmoner fibrozis klinik ve radyolojik bir terminoloji olarak
kabul edilirken patolojik karsihgi usual interstisyel pnomoni (UIP) seklinde adlandirilmaktadir. Etiyopatogenez-
de cevresel ve genetik faktorler sporadik ve ailesel hastaligin bir arada etkilesimi séz konusudur. Pnémonositlerde
surfaktan ve telomer proteinlerinde ¢esitli mutasyonlar bulunur. Tekrarlanan epitelyal hasar, apopitoz gelisimi,
mikrogevre, epitelyal mezenkimal transformasyon sonucu progresif fibroblastik aktivasyon temel degisikliktir.
Immiinize T lenfositler, uyarilmis makrofajlar, sitokin ve mediyatorler rol oynayan inflamatuar aktorlerdir. His-
topatolojik tabloda mekansal ve zamansal fibrozis heterojenitesi bulunur. Yamasal interstisyel fibrozis, bal petegi
akciger ve fibroblastik fokuslar karakteristik lezyonlardir. Giincel histopatolojik tan siniflamas: kesin, olast ve
muhtemel UIP patern ile tany1 dislayan kriterleri icerir. Ayirict tamda UIP paterni olusturabilecek ve morfolojiyi
taklit edebilecek hastaliklar degerlendiriliv. Tansal girisim yontemleri arasinda transbronsiyal biyopsi yer al-
makla birlikte transbrongiyal kriyobiyopsi ve cerrahi invaziv yéntem en sik tercih edilir. Hastalik tanisinin klinik,
radyolojik ve patolojik multidisipliner konsensiis ile alinmast siddetle vurgulanmaktadir.
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SUMMARY

Idiopathic pulmonary fibrosis is a chronic and progressive fibrotic interstitial lung disease characterized by typi-
cal clinical, radiological, and pathological changes. The term idiopathic pulmonary fibrosis is considered to belong
to the clinical and radiological terminology, whereas its definition in pathology is usual interstitial pneumonia
(UIP). Its etiopathogenesis involves interaction of environmental and genetic factors with sporadic and famil-
ial predisposing factors. A variety of mutations exist in surfactant and telomere proteins in pneumonocytes.
The basic change is the progressive fibroblastic activation resulting from repeated epithelial damage, apoptotic
development, microenvironment, and epithelial mesenchymal transformation. Immunized T lymphocytes, ac-
tivated macrophages, cytokines, and mediators are the inflammatory actors playing a role in the condition. Its
histopathology involves spatial and temporal fibrosis heterogeneity. Patchy interstitial fibrosis, honeycomb lung,
and fibroblastic foci are the characteristic lesions. The current histopathological diagnosis classification involves
diagnosis of exclusion using definite, probable, and possible UIP patterns. Diseases that may form a UIP pattern
and can mimic the morphology are considered in its differential diagnosis. Although transbronchial biopsy is
among the diagnostic intervention methods, the transbronchial cryobiopsy and surgical invasive method are the
most widely preferred ones. It is strongly stressed that the disease is diagnosed upon a clinical, radiological, and

pathological multidisciplinary consensus.

Keywords: Usual interstitial pneumonia, fibroblast foci, honeycombing.

GiRiS

idiyopatik pulmoner fibrozis tipik klinik, radyolojik
ve patolojik degisikler ile karakterize, antiinflama-
tuvar ve kortikosteroid tedavilere yanitsiz, kronik,
progresif fibrotik interstisyel akciger hastahigidir. Ta-
niy1 takiben hastalar 5-10 yil icinde kaybedilir. Genel-
likle dérdunci, beginci dekatta rastlanan hastaligin
belirtileri daha erken ortaya ¢ikmakla birlikte akciger
fonksiyonlarinda ciddi kayiba kadar sessiz kalabilir.

Idiyopatik interstisyel akciger hastaliklar1 ilk kez
1969 yilinda Liebow tarafindan organa ézel bir has-
talik grubu olarak tamimlandi. Bu tarihten itibaren
gunumiize kadar simiflamada dinamik degisiklikler
oldu (Tablo 1). Kimi hastaliklar diglanirken bazi yeni
antiteler siniflamada yer aldi. Her biri bir éncekin-
den kismen farkli yaklasimlarda IPF degismeyen en
6nemli hastalik idi. Diger taraftan anglosakson lite-
ratiirde hastalik kriptojenik fibrozis alveolit olarak
adlandirilsa da ginumizde kabul gérmemektedir.
idiyopatik pulmoner fibrozis klinik ve radyolojik bir
terminoloji olarak kabul edilirken patolojik karsilig
UIP seklinde adlandirilmaktadir®.

idiyopatik pulmoner fibrozisin patogenezi heniiz
tam anlamuyla ¢6ziilebilmis degildir. Cesitli hipotez-
ler hastalig1 neyin tetikledigini ve nasil geligtigini
aciklamaya caligmaktadir. Diger idiyopatik interstis-
yel pnomonilerde oldugu gibi IPF etiyolojisinde ¢ev-
resel ve genetik faktorlerin bir arada etkilegimi soz
konusudur®®. Hastaligin ileri yasta gelismesi gene-
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tik sendrom hipotezi ile agiklanmaktadir. Akcigerde
yaslanmayla gelisen kiiciik miktarda hasarlarin ku-
miilatif birikimin zamanla hicrede tamir kusuruna
yol actign ileri siiriilmektedir®. Diger taraftan siirekli
tekrarlanan epitelyal hasarla karakterize bir yara iyi-
lesme komponenti olan otoinflamasyon teorisi, UIP
gelisiminde tekrar 6nem kazanmaktadir. Immiinize
T-lenfositlerin alt tipleri T, 1, T 2, T 17, regilatuar
T-lenfositler patogenezde énem kazanmaktadir®.
Lenfositler tarafindan uyarilan makrofajlar (M1, M2)
diferansiye olur ve cesitli sitokinler, mediyatorler agi-
ga aikar®. Profibrotik sitokinler arasinda TGE-f, IL-
10, IL-13, endotelin, TNF-q, insiilin benzeri biiyiime
faktori (ILGF), transkriptik faktér GATA-3 yer alir™™
19, Interstisyel mikrocevrede CCR7 ekspresyon artisi,
proteaz ve tenaskin agifa ¢ikmasiyla epitelyal hasar,
surfaktan kayb1 ve alveolar kollaps gelisimi tekrar
ve tekrar eder®™. Bronkoalveolar lavajda eriyebilir
mediyatérler ve immunhistokimyasal ¢alismalar ile
cok sayida apoptotik faktériin arttifn tespit edilmis-
tir419, Fas, p53, p21, Bax, caspase-3 hastalikta artig
gosteren mediyatorler ile birlikte pnomonosit kaybs,
epitelyal mezenkimal transformasyon gosteren al-
veolar epitel hiicreleri, perisit ve endotel hiicreleri,
sirkiiler ve lokal fibroblastlar, miyofibroblastik pro-
liferasyon tetikleyerek bitmeyen bir fibrozise neden
olur®'?, Boylece lezyonda uzun igsi hiicreli, hiposelli-
ler kollajenize eski fibrozis ile miksoid zeminde daha
hiperselliler, oval hiicrelerden olusan geng bag doku
olusumlar fibroblastik odaklar ayni anda bulunur.



Tablo 1. idiyopatik interstisyel pnémoni simflamas: tarihsel geligim@>.
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interstisyel pnémoni

Idiyopatik pulmoner fibrozisin sporadik ve ailesel
olmak tuzere iki formu bulunmaktadir. Her ikisinde
cevresel ve genetik mutasyonlar etkindir. Ancak spo-
radik formda cevresel etki ailesel formda ise genetik
etki daha baskindir®?. Son yillarda olgularin yakla-
sik %20’sinin ailesel gecis gosterdigi vurgulanmakta-
dir®-?, Hastalik gelisiminde etkili olan cesitli gene-
tik mutasyonel proteinler ve rastlanma orani Tablo
2'de sunulmugtur®. Mutasyon sonucunda surfak-
tan proteininin artan hatali katlanmasi pnémono-
sitte hiicresel hasara neden olur ve boylece yeniden
programlanmus epitel hiicre tipi gelisir. Diger 6nemli
mutasyon TERT ve TERC telomeraz gen mutasyon-
lar1 telomer tamirini engelleyerek kisalmasina neden

Tablo 2. idiyopatik pulmoner fibroziste genetik mutasyonlar.

olur®?_ Sonucta apoptozisle son bulan geri dénii-
sumsiz stre¢ baglar. Béylece rejenerasyon ve tamir
hasarlanmas periferik akciger kék hiicre azalmasina

yol agar®?7,

Tipik Histopatolojik Lezyonlar

Usual interstisyel pnémoni; akciger lobiiliinde tipik
yamasal tutulum, parankimal hasar ve fibrozisle ka-
rakterize lezyonlara sahiptir®. Histopatolojik degi-
sikliklerin diffiiz dagilimi nedeniyle UIP’i end stage
akciger hastalig1 olarak kabul eden gériis bulunmak-
tadir®. Akciger sekonder lobiilde geri déniistimsiiz
asinus kaybi bu goriistt destekler. Akciger embriyo-
genezinde psédoglandiiler, kanalikiiler, sakkiiler ve

Protein Alt tipi Yiizde oranlar

Surfaktan proteinleri Surfaktan protein C (SFTPC) 2-25
Surfaktan protein A2 (SFTPA2) <1
ATP bagh protein A3 (ABCA3) <1

Telomer proteinleri Telomeraz reverz transkriptaz (TERT) 8-15
Insan telomeraz RNA komponenti (hTR) <1
Diskerin (DKC1) <1
Telomer interaktif faktér 2 (TINF2) <1
Telomer regiilatuar helikaz (RTEL1) 5
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son olarak alveolar evre vardir. Usual interstisyel
pnémonide ise bu saat geriye dogru geri dénustmsiiz
doéner. Sonugta alveolar cat1 parcalanarak fibrozisle
cevrili glandiiler hava yolu olugur. Rezeksiyon érnek-
leri ve otopsi makroskobik incelemede plevra arnavut
kaldirim tag1 géruniimdedir. Bu subplevral yamasal
tutulum ve interlobiiler septalarda gelisen skara bag-
lidir. Kesitlerde akciger periferinde bal petegi kistler
normal stingerimsi parankim arasinda yer alir. His-
topatolojik incelemede UIP paternine 6zgii tipik lez-
yonlar, cat1 hasar olugturan yamasal interstisyel fib-
roz, bal petegi akciger ve fibroblatik fokusdur. Usual
interstisyel fibrozis gelisen interstisyel fibrozis diger
interstisyel hastaliklardan farkli olarak mekansal ve
zamansal heterojenite gosterir.

Yamasal interstisyel Fibrozis

Hastalikta fibrozisin niteligi karakteristiktir. Mikros-
kobik incelemeye en kigiik bitytitme ile baglamak en
iyl tam yaklagimidir. Tamamen normal parankime
komgu yamasal tutulum gésteren fibrozis subplev-
ral ve interlober septal dagilim gosterir (Resim 1).
Lezyon ve parankim gecisi keskin simirhdir ve bunu
bir biiyik biyiitme alaninda gérmek mumbkiindir.
Diger taraftan lobilun santral bronkosentrik asiner
yapilar1 korunmus oldugundan parankimal dagilim
yamasaldir (mekansal). Ancak hastaligin ilerleyen ev-
resinde fibrozis tiim lobiile yayilir.

Bal Petegi Akciger

Bal petegi, sekonder lobul periferinde alveolar ¢ati-
nin yikilip yerine fibrozis ile cevrelenen kistik yap:
gelisimidir (Resim 2). Patolojik ve radyolojik incele-
mede farkl capta kistler saptanir. Mikroskobik ve
makroskobik biiyiiklitkte hava bogluklar: brongiyoler,

Resim 1. Mikroskobik kiiciik bityiitme alaninda
subplevral ve paraseptal yamali interstisyel fib-
rozis (H&E, x40).
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Resim 2. Subplevral alanda fibrozisle cevrili cok
sayida bal petegi kistler (H&E, x40).

kiiboidal veya skuaméz metaplazik epitel ile dogene-
bilir. Kist i¢i bos veya miisin ya da makrofaj, nétrofil
ve fibrin dolu olabilir. Subplevral ve paraseptal fibro-
zis kistin mutlaka ti¢ kenarini ¢evrelemelidir. Lobiiler
yapinin tamamen kayiba ugradig: traksiyon brongek-
tazisini bal petegi akcigerden ayirmak radyolojik ve
patolojik agidan gii¢ olabilir. Bu nedenle bal petegi
akciger yerine intralobtler mikrokistik obliterasyon
terimi énerilmektedir®. Hastaligin ilerleyen evrele-
rinde kist duvarinda sekonder enfeksiyon gelisebilir.

Fibroblastik Fokus

Fibroblastik fokus, kollajenize fibrozisin periferinde
6demli miksoid matriksli aktif fibroblastlardan olu-
san proliferasyondur (Resim 3). Hiicreler alveolar
yuzeye paralel igsi niikleusludur. Geng 6demli bag
dokusu kuboidal veya yassilagmus alveolar epitel hiic-
resi ile cevrilidir. Fibroblastik odaklar hiposelliler
kollajenize fibrozisle birlikte bulunup hastahgin tek-

Resim 3. Alveolar epitel altinda miksoid stroma-
1 prolifere igsi hiicrelerden olusan fibroblastik
fokus(ok) (H&E, x 200).

g X ¥




Tablo 3. Histopatolojik UiP kriterleri®?.

Urer HN.

Fibroblastik odak + Usual interstisyel
pnoémoniyi diglayan

+ Usual interstisyel
bulgularin yoklugu

pnémoniyi diglayan
bulgular + Sadece bal petegi akciger
(end stage akciger)

Kesin UIP paterni Olas UIP paterni Muhtemel UIP paterni UIP d ¢
as1 aterni 151 patern
(Tium kriter dahil) - (Tium kriter dahil) oL
« Belirgin fibrozis/cat1 | « Belirgin fibrozis/cat1 Yamasal veya difftiz + Hiyalin membran
hasari, + subplevral hasari, + subplevral parankimal fibrozis - Organize pnémoni
paraseptal bal petegi paraseptal bal petegi Diger UIP bulgu yoklugu | . Granilom
akciger akciger . .
v ] Kkimal 1 fibrozi Usual interstisyel + Bal petegi uzaginda
+ Yamasal parankimal |« Yamasal fibrozis veya pnomoniyi dislayan - .
fibrozis fibroblastik odak yoklugu oelliegin Saltasioe.
bulgular inflamasyon

« Bronkosentrik tutulum

rarlayan epizotlarim yansitir. Diger bir degisle farkh
yastaki (zamansal) fibrozis birlikteligini gosterir. Fib-
roblastik odagin ayiria1 tanisinda organize fibroblas-
tik tika¢ (mason cismi) bulunur. Lezyonun alveolar
epitel altinda lokalizasyonu, igsi veya ¢an sekli, dal-
lanma veya kompleks yap1 géstermemesi, cevre do-
kuya siki tutunmasi, kollajenize fibrozise komsulugu
ve paralel yerlegimi fibroblastik fokus lehinedir®”.

Giincel smiflama, histopatolojik lezyonlarin varli-
gia gore kesin, olasi, muhtemel UIP tani kriterleri
belirlemistir (Tablo 3). Siniflama ayni zamanda digla-
maya dayandigi i¢in histopatolojik tabloda olmamasi
gereken lezyonlar1 tanimlar. Yukarida agiklanan tim
histopatolojik bulgularn varhg kesin UIP paterni
i¢in gecerlidir. Olas1 patern tamisinda akciger ya ta-
mamen bal petegi kistler icermelidir ya da subplevral
paraseptal dagilimh ¢at1 hasari/balpetegi eglik eden
fibroblastik fokus veya yamasal fibrozis (ikisi ayn:
anda olmamali) bulunmalidir. Sadece diffiiz veya ya-
masal fibrozis varli ile kesin ve diglayan lezyonlarin
bulunmamas: muhtemel UiP tanis1 icin gecerlidir.

Taniy1 diglayiar tipik histopatolojik lezyonlar her ne
kadar UiP paternde bulunmamas: gerekse de IPF akut
atak déneminde ve enfeksiyon gelisiminde mevcut-
tur®. Temel degisiklikler interstisyel tipik fibrotik
tabloya eglik eden akut alveolar hasar varligidir. Akut
ve kronik lezyonlar aym érnekte yer alir. Histopatolo-
jik degisiklikler ayr1 komponetler halinde ya da ayirt
edilmesi gii¢ miks halde bulunabilir. Interstisyel fib-
rozisle birlikte farkli eksiidatif veya proliferatif evrede
diffiz alveolar hasar bulunur. Organize pnémoni, al-
veolar fibrin ve eksuda, hiyalin membran, tip II pné-
mositler, bal petegi ve tipik interstisyel fibrozis UIP
akut atak tablosudur. Bu nedenle diffiiz alveolar hasar
lezyonlarmin her zaman UIP paternini dislamayacag
bilinmelidir, ayiric1 tamda atak ve enfeksiyon varlig:

dikkate alinmahdir. Idiyopatik interstisyel fibrozis
diginda diger UIP paterni gosteren kollajen vaskiiler
hastaliklar, hipersensitivite pnomonisi, asbestozisde
de akut atak geligebilecegi dikkate alinmalidir®”.

Avyirici Tani

Usual interstisyel pnomoni ile karakterize IPE, prototi-
pik klinik bir sendromdur. Her ne kadar bir¢ok saghk
hizmeti sunan merkezlerde eg anlamda degerlendirilse
de iki terimin sinonim olmadig asla unutulmamahdir.
Histopatolojik UIP paterne sebebi bilinenden idiyopa-
tik forma kadar genis bir hastalik yelpazesinde rastla-
mak miimkiindar (Tablo 4). Basta yaygn fibrozis ile
karakterize nonspesifik interstisyel pnomoni (NSIP)
ayira tam giclig yaratir. Interstisyel tutulumun
homojen niteligi ile bal petegi kistler ve fibroblastik

Tablo 4. Usual interstisyel pnomonide morfo-

lojik ay1rici tani(33-36).

Nonspesifik interstisyel pnémoni

Kollajen vaskiiler hastaliklar
Sistemik sklerozis
Romatoid artrit
Sistemik lupus eritomatozis
Sjogren hastalig:

Fibrotik tipte hipersensitivite pnémonisi
Kronik fibrotik sarkoidozis

Asbestozis

Pnémokonyoz

Kronik histiositozis X

Kronik aspirasyon pnémonisi

Kronik fibrotik eozinofilik pnémoni
Kronik ilag reaksiyomu

Kronik radyasyon hasar1

Lokal skar

Kronik ilag reaksiyonu
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odaklarin goreceli seyrekligi taniyr [PF'den uzaklas-
tirr®, Hatta bazi olgularda NSIP ve UIP aymi akci-
gerde bulunabilir ki bunlarda cerrahi biyopsi, ayirim
icin altin standarttir®. Cok sayida fibroblastik odak
iceren UIP benzeri kronik hipersensitivite pnémonisi
(HP) Klinik-radyolojik ve patolojik olarak [PF’yi taklit
eder. Hatta bu olgular olagan HP seyirden daha kétii
prognoza sahip olabilir. Korunmus akciger paranki-
minde sentrilobiiler fibrozis, képrilesme fibrozisi,
organize pnémoni, grantilom ve dev hiicrelerin varhig:
ayirici tanida HP lehine degerlidir®. Yam sira lenfo-
sitik alveolit, lenfoid folikiil ve brongiyolit olgularinda
istatistiksel anlamda daha sik tespit edildigi vurgulan-
maktadir®?. Asbest maruziyetinde gelisen asbestozis
UIP paterni seklinde olabilir. Dokuda asbest partikiil-
leri ozellikle diffiiz akciger fibrozis zemininde tespit
edilebilir®#?. Kollajen vaskiiler hastaliklar, akciger
baskin kollajen hastaliklar ve otoimmiin karakterde
interstisyel pnémoni akcigerde farkll histopatolojik
tablo yaratabilir ki bunlar arasinda UIP paterni de yer
almaktadir®*“®. Tipik lezyonlara eglik eden kronik
plorit, organize pnémoni, bronsiyolit, lenfoid agre-
gat, belirgin plazmasitik infiltrasyon ve yogun peri-
vaskiiler fibrozis varlig: kollajen vaskiler hastaliklar:
destekler®“. Biyopsi érneginde fibrozisin lokalizas-
yonu, patern belirlemede dikkat edilmesi gereken en
6nemli unsurdur. Fibrozis ile seyreden kiiciik hava
yolu merkezli interstisyel akciger hastaliklar: buna bir
ornektir®®. Usual interstisyel pnémoni her ne kadar
periferik tutulum ile karakterize olsa da, fibrozisin
hava yoluna dogru progresyonu sentrilobiiler fibrozis,
brongiyolitik interstisyel pnémoni, idiyopatik brongi-
yolosentrik interstisyel pnémoni ve peribronsiyoler
metaplazi mutlaka diglanmalidur.

Biyopsi Segimi

Idiyopatik interstisyel akciger hastaliklarinda UIP
ile uyumsuz veya sgiipheli klinik, radyolojik tablo
histopatolojik tani gerekliligini yaratir. Deneyimli
merkezlerde klinik irdelemesi tamamlanan secilmis
olgularda biyopsi uygulanmahdir®”. En az invaziv
tanisal girisim olan transbronsiyal akciger biyopsisi
ilk tercih edilecek yontemler arasinda yer alir. Orta-
lama 0.2-0.3 cm ¢apinda alveolar ¢atiy: iceren doku
tanisal degere sahiptir. Ornek akut, subakut akciger
hasan (infeksiyon, ila¢ reaksiyonu, sistemik otoim-
miin hastalik), kronik interstisyel ve graniilomatoz
inflamasyon, vaskiller hastaliklar (vaskulit/diffiiz
alveolar hemoraji, pulmoner hipertansiyon), alveolar
proteinozis gibi alveolar dolum defektlerinin tanim-
lanmasina yardima olabilir®®. Yéntemden beklenen
UIP igin tanisal olmasindan daha ¢ok diger histopa-
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tolojik tablolarin tanimlanmasidir. Ciinkii 6rneklerin
goreceli kiicukligi, sayisi, keskin yamasal tutulum
gecisini net tespit edememesi ya da fibrozis alanina
rastlamamasi nedeni ile 6rnekleme yetersizligi (hava
yolu mukozasi, artefaktlar) olagandir. Ancak 6zellikle
dinamik multidisipliner yaklagimda, klinik ve radyo-
lojik bulgularin tranbrongiyal biyopsi ile birlikte de-
gerlendirilmesi ile tanisal degerin artirabilecegi ileri
stirtilmektedir®.

Diger taraftan uzun yillardir kullanilan endobron-
sial kriyobiyopsi, transbronsiyal biyopsiye 6énemli
bir alternatiftir. Yontem fibrotik interstisyel akciger
hastaliklarinin tanis: i¢in giivenilir bir secenektir®.
Alveolar parankim iceren en az bir adet érnegin kri-
yobiyopsi i¢in yeterli oldugu belirtilse de standart
olarak ayni lobun iki farkli segmentinden en az iki-
ser adet érnek alimi énerilir®-*?. Ayrica, tani orani-
n1 artirmak i¢in her bir 6rnek boyutunun en az 0.5
c¢m olmast gerektigi vurgulanir®. Histopatolojik UIP
tamusinda goézlemciler arasi uyumu 6nemli derecede
yiksek saptanmasi nedeniyle kriyobiyopsinin giincel
kullanimu giderek artmaktadir.

Transbronsiyal biyopsi ve kriyobiyopsi ile kargilag-
tinldiginda cerrahi invaziv girisimin UIP tani oram
yiksektir®. Cinkii érnek(ler) daha biiytik boyutta
ve tipik lezyonu temsil eden akciger periferine aittir.
Cerrahi érnekleme yontemi konvansiyonel veya vi-
deo egliginde torakoskopi olabilir. Biyopsinin yapila-
cag1 anatomik bélge, yiksek ¢ozinirlikli bilgisayar-
11 tomografide belirlenmeli ve birden fazla anatomik
bolgeden miimkinse multipl érnekleme 6nerilmek-
tedir®. Ornek biiyikliiginiin asgari 3-4 cm olmasi
idealdir®®. Nonspesifik fibrozis, inflamasyon ve vas-
kiiler yapilarda kalinlagma nedeniyle lingula ve orta
lob 6rneklemeden kaginilmalidir.

Usual interstisyel pnémoni paterninde geri déni-
sumsiliz ¢at1 harabiyeti olusturan fibrozis, dinamik
niteliktedir. Patolojik olarak tanimlanan patern, bag-
ta idiyopatik interstisyel pnémoni olmak iizere farkh
sekilde tedavi edilecek hastaliklar sonucu gelisebilir.
Ayrica, fibrotik tipte nonspesifik interstisyel pnémo-
ni 6rneginde oldugu gibi fibrozis ile sonu¢lanan ¢ok
sayida interstisyel akciger hastalig: ayirici tamida yer
almaktadir. Bu nedenle dogru taniya multidisipliner
yaklagim gerekir. Giincel ve bir 6nceki rehberde kli-
nik, radyolojik ve patolojik konsensus ile taniya ula-
silmas1 siddetle 6nerilmektedir. Yaklagim, kargilikh
etkilesime olanak saglayarak sinirli veri yerine kiima-
latif multidisipliner bilginin birlikte degerlendirilme-
siyle hastalik tanisini olugturur.
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