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H‹PERSENS‹T‹V‹TE PNÖMON‹LER‹

P›nar ERGÜN

Atatürk Gö¤üs Hastal›klar› ve Gö¤üs Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ANKARA

Hastal›k ismi ve sinonimi

Hipersensitivite pnömonisi (HP) - Ekstrensek alerjik

alveolit (EAA)

G‹R‹fi

Hipersensitivite pnömonisi önceden duyarlan›lan

organik veya düflük molekül a¤›rl›kl› kimyasal antijenin

tekrarlayan inhalasyonu sonucu geliflen, interstisyum, bronfliyol

ve alveolerin tutuldu¤u, granülomatöz inflamasyonla karakterize

interstisyel akci¤er hastal›¤›d›r. Nadir görülen bir hastal›k

olarak kabul edilmekle birlikte, çal›flmalar sarkoidoz ve

idyopatik pulmoner fibrozdan sonra en s›k rastlanan

interstisyel akci¤er hastal›¤› oldu¤unu ortaya koymufltur(1,2).

Klasik olarak akut, subakut ve kronik formlara ayr›lmas›na

karfl›n klinik evreler benzer özellikler gösterebilmektedir. HP

tan›s› genellikle uygun ortamda geliflen nonspesifik klinik

semptomlar, akci¤er grafilerinde interstisyel patern , serumda

presipitan antikor(Ab), bronkoalveoler lavajda (BAL) lenfositik

alveolit ve/veya akci¤er biopsilerinde granülomatöz

inflamasyonun saptanmas›na dayan›r(1,3).

Etyoloji

Genifl bir antijen spektrumu hastal›¤› tetikleyebilir.

HP’ne neden olan befl büyük kategori; bakteri, mantar,

mikobakteriler, hayvansal proteinler ve düflük molekül

a¤›rl›kl› kimyasallar›n neden oldu¤u hastal›k prototipleri

Tablo I’de verilmifltir(3). HP’ne neden olan etmenler her

zaman tek bir antijen özelli¤inde olmay›p, kompleks kar›fl›m

özelli¤inde olabilmektedir. Nadir olmakla birlikte antraks

afl›s›n› takiben geliflen bir HP olgusu tan›mlanm›flt›r(4). Artan

say›da farmakolojik ajan›n akci¤erlerde hipersensitivite

reaksiyonuna neden oldu¤u gösterilmifl olmakla birlikte

patogenetik mekanizmalar farkl› oldu¤undan, ilaç

reaksiyonlar›n›n HP olarak kabul edilmemesi gerekti¤i

bildirilmektedir(5).

Tablo I: Major antijen s›n›fland›rmas›na göre HP prototipleri(3)

Epidemiyoloji

Hipersensitivite pnömonisinin insidans› bir çok interstisyel

akci¤er hastal›¤›nda oldu¤u gibi net olarak bilinmemektedir.

Topluma dayal› bir çal›flmada interstisyel akci¤er hastal›¤›

y›ll›k insidans› 30:100 000 ve bu olgular›n içinde HP’li

olgular›n oran› %2’den az olarak saptanm›flt›r(6). HP

prevalans›ndaki farkl›l›klar inhale edilen antijenin tipi,

yo¤unlu¤u, inhalasyon s›kl›¤› ve süresinin yan› s›ra çiftçi

akci¤erinde oldu¤u gibi net tan›mlanmalar›n olmamas›ndan

kaynaklanmaktad›r(5,7). Tüm bu k›s›tlamalara karfl›n çiftçi

akci¤eri prevalans› %0.5-3 olup, güvercin besleyenlerin de

%0.5-21’inde hastal›k görülmektedir(8-10).

Kimyasal ajanlarla etkileflim sonucu geliflen HP’de

prevalansla ilgili az say›da veriye ulaflmak mümkündür. Özel

provakasyon testlerinin kullan›ld›¤› bir çal›flmada diphenyl-

methane diisocyanate (MDI) maruz kalan 167 iflçiden 8’inde

(%4.7) HP geliflti¤i gösterilirken bu 8 olgudan sadece birinin

sürekli olarak MDI kayna¤›n›n yan›nda çal›flt›¤›, di¤er olgular›n

ise intermittant olarak etkenle karfl›laflmalar›na ra¤men hastal›¤›n

geliflti¤i ortaya konmufltur(11). Mantar yetifltiricilerinde solunumsal

morbiditenin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada a¤›r maruziyeti olan

%20 olguda mantar yetifltiricisi akci¤eri ile ilgili semptomlar›n

oldu¤u görülmüfl(12).

Mesleksel ve Çevresel Etmenler

Akut semptomlar›n s›kl›kla yo¤un ve intermittant antijen
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Antijen s›n›flar› Spesifik antijen Hastal›k

Bakteri Saccharopolyspora Çiftçi akci¤eri
rectivirgula

Mantar Trichosporon cutaneum Yaz-tipi HP

Mikobakteri Mycobacterium avium Nemlendirici Akci¤eri
intracellulare

Protein Güvercin serumu ( IgA) Güvercin
besleyenlerin hastal›¤›

Kimyasal ajan Diphenylmethane MDI HP
diisocyanate (MDI)



temas›na ve kronik formun da daha düflük düzeyde ve uzun

süreli etkilenime ba¤l› oldu¤u kabul edilse de çevresel temas

verilerinin yetersiz olmas› nedeniyle sözü edilen doz-cevap iliflkisi

net olarak ortaya konulamam›flt›r. Bu iliflkinin anlafl›lmas›n›

güçlefltiren bir baflka faktör de çevresel ajanla temas› takiben

HP’nin ilk semptomlar›n›n ortaya ç›kmas› için geçen sürenin

(latent dönem) birkaç hafta ile y›llar aras›nda de¤iflebilme-

sidir.Çevresel risk faktörlerinde; antijen konsantrasyonu,

semptomlar ortaya ç›kmadan önce etkenle temas süresi, s›kl›¤›,

partikül büyüklü¤ü, antijenin çözünürlü¤ü, maske kullan›l›p

kullan›lmad›¤›, iflleyiflteki farkl›l›klar, prevalans› oldu¤u kadar

hastal›¤›n ortaya ç›k›fl›n› ve fliddetini de etkilemektedir. Çiftçi

akci¤eri en s›k k›fl›n ilerleyen döneminde depolanan saman›n

yo¤un ya¤›fl ve k›fl koflullar› nedeniyle nemli ortamda hayvanlar›n

beslenmesi amac›yla kullan›ld›¤› dönemlerde geliflir. Çünkü,

saman nemlenmifl ve mikrobiyal proliferasyon için uygun ortam

oluflturmufltur. Japonya’da görülen yaz tipi HP tekrarlayan

mevsimsel semptomlar, aile içi olgular›n varl›¤› ve Trichosporon’la

kontamine olmufl saman, çürümüfl odunla karfl›laflma sonucu

semptomlar›n ortaya ç›kmas› ile karakterizedir(1,13). Kufl yetifltiricisi

akci¤eri genellikle yaz sonunda veya sonbaharda güvercinlerin

tüy dökme sezonunda görülür. Dolay›s›yla HP insidans›n›n hem

mevsimsel hem de co¤rafik özelliklere ba¤l› olarak de¤iflti¤ini

söylemek mümkündür.

Avian antijeninin neden oldu¤u HP’de dolayl› ya da

önemsiz say›labilecek düzeydeki antijen temas› risk

oluflturabilmektedir. Hastal›¤›n etkene maruz kalan kiflinin

k›yafetleriyle temasla ya da güvercinlerin kald›¤› odaya bitiflik

yaflayan efllerde de geliflebildi¤i gösterilmifltir. Bu bulgular

avian antijenlerinin immunolojik akci¤er hastal›¤› gelifliminde

önemli bir potansiyele sahip oldu¤unu göstermektedir(14).

Kona¤a ait faktörler

Hipersensitivite pnömonisi ile iliflkisi gösterilmifl çevresel

Ag’lere maruz kalmalar› ve serumda Ab pozitifli¤i ve / veya

BAL’da lenfositoz saptanmas›na karfl›n olgular›n çok az›nda

hastal›k belirgin hale gelmektedir. Tüm bunlar inhale edilen

antijene yan›t›n bireysel duyarl›l›kla ilgili olabilece¤ini

düflündürmektedir. ‹nsan lökosit antijen haplotipleri ile

yap›lan ilk çal›flmalarda HP için özel bir HLA lokusu

tan›mlanmam›fl olmakla birlikte yeni çal›flmalarda TNF-�

polimorfizminin çiftçi akci¤eri ve kufl besleyenlerin akci¤erine

genetik yatk›nl›k oluflturdu¤u gösterilmifltir(15,16).

Nedeni bilinmemekle birlikte HP’i sigara içmeyenlerde

daha s›k görülmektedir(17). HP yeni do¤anlarda ve çocuklar-

da da görülebilen bir hastal›kt›r. Stiehm ve arkadafllar›

çocuklarda akut formdan çok subakut ve kronik hastal›k

formlar›n›n daha s›k görüldü¤ünü bildirmifllerdir(18).

‹mmünpatogenez

Çok zengin bir literatür bilgisi olmas›na karfl›n HP’nin

immünopatogenezi tam olarakayd›nlat›lamam›flt›r. Hastal›kgeliflimi

için; 1)Tekrarlayan antijen temas› ,2)Kona¤›nantijenle immünolojik

duyarlanmas› ve 3) Akci¤erlerde immün arac›l› hasar gereklidir.

‹mmün inflamasyonun özellikleri ise, lenfositik alveolit,

granülomatöz pnömoni ve baz› olgularda fibrosiz geliflimidir.

Bu inflamatuar özelliklerin gelifliminden inhale edilen antijene

karfl› geliflen immün kompleks arac›l›, hormonal  ve daha

da önemlisi hücre arac›l› veya gecikmifl tipte immün reaksiyon

sorumludur. Hücresel ve hormonal reaksiyonlar ayn› anda

veya hastal›¤›n de¤iflik evrelerinde etkili olur(19).

BAL incelemelerini kullanan çal›flmalarda antijen temas›ndan

sonraki ilk 48 saat içinde hava yollar›nda immün komplekslerin,

alternatif kompleman yola¤› ya da endoksinlerin tetikledi¤i

nötrofilik bir inflamasyonun hakim oldu¤u  birkaç gün sonra

ise lokal immün yan›t›n T-lenfositlerin predominant oldu¤u

alveolite do¤ru kayd›¤› gösterilmifltir(20-22).

Akci¤erde artm›fl T hücre say›s›ndan periferden akci¤ere

hücre akümulasyonu, insitu lenfosit proliferasyonu ve

akci¤erlerde lenfosit apopitozunun azalmas› sorumludur(23).

Antijen temas›ndan sonra BAL’de mast hücre say›s› artm›flt›r

ve temas›n kesilmesinden sonra 1-3 ay aras›nda normale döner.

Mast hücreleri HP’de fibrozis gelifliminden sorumludur(24).

BAL’da hafif düzeyde de olsa (%8-10) nötrofil persistans› ve/veya

akci¤erlerde nötrofilik inflamasyon subakut veya kronik HP’li

olgularda fibrozis geliflimi için risk oluflturmaktad›r(25,26).

Semptomatik HP’li olgular›n BAL’de lenfosit alt gruplar›

incelendi¤inde aktive T- lenfositlerin a¤›rl›kl› olarak da süpresif

ve sitotoksik CD8 T-lenfositlerin artt›¤› gösterilmifltir. CD4/CD8

oran› genellikle 1’in alt›ndad›r. Ancak yap›lan çal›flmalarda bu

oranlar›n oldukça fazla de¤iflim gösterdi¤i,olgular›n baz›lar›nda

CD4 T-lenfosit say›s›n›n normal yadaartm›fl oldu¤u bildirilmektedir.

CD4/CD8 oranlar›ndaki de¤iflim nedeni net olarak gösterilmemifl

olmakla birlikte HP’nin de¤iflik formlar› ya da son antijen

temas›n›n zamanlamas› BAL’deki hücresel fenotip farkl›l›¤›ndan

sorumlu tutulmaktad›r(27,28). CD4 T-lenfositlerin bask›n oldu¤u

BAL sonuçlar› daha çok fibrotik dönemdeki HP’li olgularda

tan›mlanm›flt›r(30). Sigara içiminin de hücresel fenotipi etkiledi¤i

bilinmektedir(1).

Hayvan modelleri HP’de hücre arac›l› immünitenin

önemli oldu¤unu destekler niteliktedir. Çal›flmalarda IFN-

� n›n HP’de granülom formasyonundan sorumlu oldu¤u

ve sal›n›m›n› kodlayan gende delesyon varl›¤›nda granülom

oluflumunun azald›¤› gösterilmifltir(3). Hayvan deneyleri

S.rectivirgula ve Sendai viruslar›yla tekrarlayan viral

enfeksiyonlar›n kona¤›n duyarl›l›¤›n› etkileyerek HP geliflimine

katk›da bulundu¤u  gösterilmifltir(32).

54

Pinar Ergün



Hipersensitivite Pnömonisinin S›n›fland›r›lmas›�

HP s›n›fland›r›lmadaki kar›fl›kl›klara ra¤men klinik

olarak akut, subakut ve kronik forma ayr›lmaktad›r(33).Akut

formda atefl, üflüme, terleme, miyalji, bafl a¤r›s› ve bulant›

gibi grip benzeri semptomlar Ag ile temastan 2-9 saat

sonra ortaya ç›kar. Semptomlar en yo¤un ilk 6-24 saatlik

dönemde yaflan›r, saatler-günler sonra sona erer. Öksürük

ve dispne gibi solunum sistemi semptomlar› üç grupta da

görülebilirse de, akut dönemde s›k rastlanan semptomlar

de¤ildir. Hemoptizi nadiren görülür. Subakut form günler

ya da haftalar içinde öksürük ve dispne ile kendini gösterir.

Dispne ve siyanoz derinleflerek hospitalizasyon gereklili¤i

oluflabilir. Kronik form aylar içinde öksürükte art›fl ve efor

dispnesiyle kendini gösterir. Halsizlik ve kilo kayb› bu

formda görülebilecek di¤er semptomlard›r. Tek bir

hastal›¤›n farkl› görünümleri olmakla birlikte HP’nin klinik

formlar›n›n ay›r›m› güçtür. Bu güçlük temas edilen

antijenden çok antijen tipi ile ilgilidir. Çiftçi akci¤erindeki

(akut HP’nin prototipi) klinik bulgular güvercin ya da kufl

besleyicilerin hastal›¤› (s›ras›yla subakut ve kronik HP’ye

örnek) ile belirgin benzerlikler gösterirken kronik HP aktif

ve progressif özellik de gösterebilmektedir(34). Di¤er bir

s›n›flama hastal ›k progresyonunu esas alan (akut

intermittant, akut progressif, kronik progressif, kronik)

retrospektif de¤erlendirmeye dayanan bir s›n›flamad›r
(35,36). Lacasse ve ark ise pratik olabilecek bir s›n›flamay›

önermifl olup, buna göre HP’li olgular aktif ya da rezidüel

hastal›¤› olanlar fleklinde ikiye ayr›lmaktad›r. Rezidüel

hastal›k olarak amfizem ve sekel fibrotik de¤iflikliklerin

izlendi¤i ve aktif HP için tipik olan alveoler lenfositozun

olmad›¤› form tan›mlanmaktad›r(37). �

Tan›sal Yaklafl›m �

����� HP flüphesi olan tüm olgularda yap›lmas› gereken

tan›sal ifllemler: 1) Ayr›nt›l› anamnez (meslek ve hobiler) 2)

Fizik muayene 3) YRBT (PA akci¤er grafisi normal ise) 4)

Solunum fonksiyon testleri (akci¤er volümleri, pre-post

bronkodilatatör spirometre, DLCO) 5) Fiberoptik bronkoskopi

(BAL, transbronfliyal biopsi, mikrobiyolojik inceleme için özel

boya ve kültürler)(1,3,5). �

Tan› Kriterleri�

HP tan›s›nda birçok kriter önerilmekle birlikte hiç birisinin

do¤ruluk /güvenirlik çal›flmas› yap›lmam›flt›r. Son yay›nlanan

rehberlerde baz› major ve minor kriterler tan›mlanm›fl ve

HP tan›s› için dört major ve en az dört minor kriterin varl›¤›

ön görülmüfltür(1,5).

Major kriterler: 1) Antijen temas›n› izleyen saatler içersinde

ortaya ç›kan HP ile uyumlu semptomlar, 2) Antijenle temas

öyküsü, çevresel inceleme, serumda presipitan antikor ve/veya

BAL’da antikor varl›¤›, 3) HP ile uyumlu PA akci¤er grafisi veya

YRBT bulgular›, 4) BAL’da lenfositoz, 5) Biyopsi örneklerinde HP

ile uyumlu bulgular, 6) Pozitif do¤al provokasyon testi.�

Minor kriterler: 1) Bazallerde ince raller, 2) DLCO’da

azalma, 3) Egzersiz veya istirahatte hipoksemi varl›¤›.�

Lacasse ve arkadafllar› HP tan›s›nda klinik tan› kriterlerinin

kullan›lmas› durumundaki tan› olas›l›¤› ve ileri tan›sal

yöntemlere olan gereksinimi inceledikleri çal›flmalar›nda

aktif HP’nin göstergesi olarak 6 önemli klinik özellik oldu¤unu

vurgulam›fllard›r (Tablo II). Klinik verilere dayal› tan›sal

yaklafl›m modelinde tekrarlayan solunum semptomlar› olan

bir çiftçide fizik muayenede inspiratuar ince raller ve serumda

presipitan antikor pozitifli¤i durumunda HP tan› olas›l›¤›

%81 olarak verilmifltir. Progresif nefes darl›¤› ve inspiratuar

ince rallerin tek kriter oldu¤u bir çiftçide HP tan› olas›l›¤›n›n

%1’den az oldu¤u, böyle bir olguda ileri tetkik gereklili¤i

vurgulanmaktad›r. BAL’da alveoler lenfositoz ve/veya YRBT’de

bilateral buzlu cam opasiteleri saptanm›flsa, HP tan›s›n›n

aç›k akci¤er biopsisi olmaks›z›n konulabilece¤i ileri

sürülmektedir. Son say›lan özelliklerin olmamas› durumunda

ise HP’nin güvenle ekarte edilebilece¤i ve di¤er tan›

olas›l›klar›n›n araflt›r›lmas› gerekti¤i vurgulanmaktad›r(3).

Tablo II: Hipersensitivite pnömonisinde önemli belirleyiciler(3).

Görüntüleme Yöntemleri�

Akci¤er Grafileri

����� HP’yi düflündüren klinik özelliklere sahip bir olguda ilk

tan›sal yaklafl›m akci¤er grafilerinin incelenmesidir. PA akci¤er

grafileri HP’yi ekarte ettiremez, ancak olas› di¤er hastal›klar›n

d›fllanmas›nda yol göstericidir. Akut HP’de beklenen radyolojik

bulgular buzlu cam, nodüler ve/veya yamal› opasitelerdir

(38,39). ‹nfiltrasyonlar difüz da¤›l›m özelli¤i göstermekle

birlikte, subakut formda alt zon predominans› izlenir.

Bulgular›n hemen hiçbiri HP’ye özel olmay›p, akut formda

olgular›n %20’sinde PA akci¤er grafisi normal olabilir (40).

�

Bilgisayarl› Tomografi

YRBT’nin HP’deki anormallikleri saptamada PA akci¤er

grafisine göre daha duyarl› ve özgül oldu¤u gösterilmifltir
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De¤iflkenler Odds ratio Güven aral›¤› (95%)
Bilinen antijenle temas 38.8 11.6-129.6
Presipitan Ab (+) 5.3 2.7-10.4
Tekrarlayan semptom varl›¤› 3.3 1.5-7.5
‹nspiratuvar raller 4.5 1.8-11.7
Temasdan 4-6 saat sonra semptom(+) 7.2 1.8-28.6
Kilo kayb› 2.0 1.0-3.9

Hipersensitivite pnömonileri



(1,3,5). Tablo III’de hastal›k evresine göre YRBT’de

izlenebilecek bulgular› inceleyen yay›nlardan baz›lar›

derlenmifltir. Tan›mlanan paternler özgül olmamakla birlikte

YRBT’de izlenmeleri durumunda ay›r›c› tan›da HP’nin de

ak›lda bulunmas›n› gerektirir. Örne¤in buzlu cam görünümü

deskuamatif interstisyel pnömoni, Pneumocystic carinii

pnömonisi, bronfliolitis obliterans organize pnömoni,

bronkoalveoler karsinom, alveoler proteinoz ve alveoler

hemoraji de dahil farkl› birçok hastal›kta saptanabilen bir

paterndir. Aksine, buzlu cam opasitesi s›n›rlar› net

tan›mlanamayan sentrilobüler mikronodüller ve mozaik

perfüzyon veya ekspiratuar hava hapsi ile birlikte oldu¤unda

HP tan›s›n› kuvvetle desteklemekle birlikte nadir görülen bir

durumdur(3). Resim 1’de buzlu cam görünümleri ile birlikte

sentrilobüler mikronodüllerin izlendi¤i Çiftçi akci¤eri tan›s›

alan olguya ait YRBT kesiti verilmifltir.

Tablo III: Hipersensitivite pnömonisinde YRBT bulgular›(3).

Resim 1: Çiftçi akci¤eri tan›s› alan bir hastan›n multipl sentri lobüler

nodüller ve buzlu cam görünümünün izlendi¤i YRBT kesiti

���� Solunum Fonksiyon Testleri�

Solunum fonksiyon testleri (SFT) solunum fonksiyon-

lar›ndaki bozulman›n derecesini göstermekle birlikte tedavinin

yönlendirilmesinde de önemlidir. SFT HP’nin di¤er interstisiyel

akci¤er hastal›klar›ndan ay›r›m›nda belirleyici de¤ildir(37). Akut

HP’de tipik olarak restiriktif solunum bozuklu¤u paterni ve

DLCO’da azalma izlenir. Kronik hastal›kta patern restriktif olabilir

fakat çiftçi akci¤erinde amfizemden kaynaklanan obstrüktif

solunum fonksiyon bozuklu¤u paterni de s›kl›kla efllik eder(41).�

Spesifik Antikorlar

����� Serumda spesifik antikor pozitifli¤inin duyarl›l›k ve

özgüllü¤ünün incelendi¤i çal›flmalarda kontrol gruplar›n›n

sa¤l›kl› bireylerden oluflturulmas› HP tan›s›ndaki kullan›mlar›n›

s›n›rlamaktad›r. Serumda pozitif antikor varl›¤› tek bafl›na

HP tan›s› koyduramayaca¤› gibi antikorlar›n negatif olmas›

tan›y› ekarte ettirmez. Asemptomatik birçok çiftçide (%10)

ve güvercin besleyenlerde (%40) serumda antikor pozitifli¤i

saptanmakla birlikte HP tan›l› birçok olguda serum antikorlar›

pozitiftir(42,43). ‘Sorumlu antijene karfl› spesifik antikor

yoklu¤unda HP geliflebilir mi?’ sorusunda yan›t net de¤ildir.

Yanl›fl negatif sonuçlardan antijen uygunsuzlu¤unun

sorumlu olabilece¤i ileri sürülmüfltür. Bu çeliflkilere karfl›n

özgül antikor incelemelerinin sonuçlar› tan›y› destekleyici

veriler olarak kullan›labilir. Test için kullan›labilen uygun

antijenler aras›nda Güvercin ve Parakeetsera, Kumru tüyü

antijeni, Aspergillus sp, Penicllium, Saccharopolispora recti-

virgula, ve Thermoactinomyces viridans say›labilir(44). Bu

antijenlerin bir ço¤u güvercin besleyenlerin hastal›¤›, kufl

yetifltiricilerinin hastal›¤›, nemlendirici akci¤eri gibi birçok

HP’li olguyu kapsamaktad›r. Test edilecek antijenlerin seçiminde

lokal antijen prevelans› göz önünde bulundurulmal›d›r(3). �

Provokasyon Testi

HP tan›s›nda laboratuvar bazl› bronfl provokasyon

testlerinin standardize antijen eksikli¤i nedeniyle kullan›m›

s›n›rl›d›r. ‹fl yerinde flüpheli ajanla spesifik provokasyon

testinin kontrollü olarak uygulanabilece¤ini bildiren

çal›flmalara karfl›n, hem inhalasyon protokolleri, hem de

pozitif yan›t› tan›mlayan kriterler standardizasyondan

yoksundur(45). Sonuç olarak HP flüphesi olan olgularda bronfl

provokasyon testlerinin kullan›m› rutin olarak önerilmemektedir.

BAL

BAL HP’li olgularda alveolitin tan›mlanmas›nda duyarl›

bir yöntemdir. Eozinofili veya nötrofili olmaks›z›n, lavajda

belirgin lenfositoz (%30-70) tipik olmakla birlikte CD8 lenfosit

predominans› her zaman görülmez(1,3,5). BAL’da normal

lenfosit say›s› aktif hastal›¤› ekarte d›fllasa da, rezidüel hastal›¤›

ekarte ettirmez. Alveoler lenfositoz her zaman tan›sal de¤ildir,

etkene maruz kal›p asemptomatik olgular›n BAL’da da lenfositoz

saptanabildi¤i ve olgular›n yirmi y›ll›k takiplerinde subklinik HP

varl›¤›n›n gösterilemedi¤ini bildiren çal›flma sonuçlar›na ulaflmak

mümkündür(46,47). Ayr›ca sarkoidoz, kollajen vasküler hastal›¤a

ba¤l› pnömoni, silikoz, BOOP ve ilaca ba¤l› pnömoni,HIV iliflkili

pnömoni gibi birçok durumda alveoler lenfositoz saptanabilir.

Nedeni bilinmeyen interstisyel akci¤er hastal›¤› olan bir olguda

özellikle lenfositozun hakim oldu¤u BAL incelemesi klinisyeni
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Akut Form Subakut Form Kronik Form
Sentrilobüler nodüller - ++ ++
Buzlu cam görünümü ++ ++ +
Konsolidasyon + - -
Mozaik perfüzyon - ++ ++
Hava Hapsi - + +
Headcheese belirtisi - ++ -
Fibrozis bulgular› - - ++
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HP tan›s›na yönlendirebilir(46,47). Serum presipitanlar› ve

provokasyon testlerinde oldu¤u gibi BAL tekni¤inde de

standardizasyon bofllu¤u vard›r. Lenfosit subgruplar› özellikle

de CD4/CD8 oran ve aktivasyonunun HP’nin sarkoidozdan

ay›r›m›nda önemli oldu¤unu gösteren çal›flmalara karfl›n

günümüzde HP’de de sarkoidozda oldu¤u gibi yüksek

CD4/CD8 oranlar› saptanabilmektedir(49). Yine de düflük

oranlar›n sarkoidozdan çok HP tan›s›n› destekledi¤i kabul

edilmektedir. BAL’daki hücre profili, son antijen temas› ile

BAL’›n al›nmas› aras›nda geçen süreyle iliflkilidir. Provokasyondan

hemen sonra (<24 saat), lenfosit, nötrofil mast hücreleri ve

plazma hücreleri artmaktad›r. Antijenle temastan 2-7 gün

sonra mononükleer hücrelerin oran›nda azalma olmakla birlikte

bu tablo benzer bir flekilde devam etmektedir. 1 hafta ya da

1-2 ay sonra normale dönme e¤ilimi olsa da lenfosit düzeyleri

yüksek kalmaktad›r. HP’de BAL’da IgG, M, A yüksekli¤i

görülebilir(48). Sonuç olarak, BAL kesin HP tan›s› koydurmamakla

birlikte interstisyel pulmoner fibroz ve sarkoidoz gibi

hastal›klardan ay›r›mda yard›mc› olmaktad›r.�

Akci¤er Biyopsisi

HP’nin histopatolojik özellikleri iyi tan›mlanm›flt›r. Akut evrede

interstisyel lenfositik inflamasyon, fibrozis, ödem, nonkazeifiye

granülomlar, bronfliyolitis obliterans saptanabilen histopatolojik

özelliklerdir(50-52). Alveoler boflluklarda köpüksü sitoplazmal›

makrofajlar görülebilir. Kronik evrede kontraksiyon olmaks›z›n

fibrozis geliflimi predominant bir özelliktir. Kronik HP’de nekropsi

incelemelerinde amfizem saptanabilirken, günümüzde geç

dönem komplikasyon olarak kabul edilmektedir(53).�

a. Transbronfliyal biyopsi

Transbronfliyal biyopsinin çiftçi akci¤erindeki tan› de¤eri

s›n›rl› olmakla birlikte, CT de saptanan lezyonlardan al›nan

(6-10 örnek)biyopsi örneklerinde tan› olas›l›¤› artar(5,54).

b. Aç›k akci¤er biyopsisi

��� Aç›k akci¤er biyopsisi kesin tan› için yeterli klinik kriterin

olmad›¤› ya da farkl› tedavi yaklafl›mlar› gerektiren olas›

hastal›klar›n ekarte edilemedi¤i durumlarda önerilmektedir
(1,55). Sonuçlar heterojen olmakla birlikte, tan› de¤eri

%34-100, tedaviyi yönlendirme oranlar› ise %46-75

aras›nda de¤iflmektedir(56). Bu heterojeniteden aç›k

akci¤er biyopsisine aday olgular›n seçimindeki kriterlerin

farkl› olmas›, farkl› hastal›k dönemlerinde uygulanmas›,

patolojik yorum farkl›l›¤› gibi nedenler sorumlu olabilir.

Biyopsi örneklerinde granülomlar›n histolojik görünümleri

sarkoidoz gibi baz› hastal›klarla benzerlik gösterdi¤inden

klinik korelasyon yoksa tan› için yeterli olmamaktad›r (5,57).

Ay›r›c› Tan›

HP ay›r›c› tan›s› oldukça genifl bir hastal›k grubunu kapsar.

‹nhalasyon atefli yapan hastal›klar, granülomatöz hastal›klar,

granülom-vaskülit sendromlar›, nörolojik hastal›klar, infeksiyonlar

ve fibrozisle seyreden hastal›klar akla gelmelidir(1,3,5). HP ay›r›c›

tan›s› Tablo IV’da görülmektedir.

Tablo IV: Hipersensitivite pnömonisinin ay›r›c› tan›s› (1,3,5).

Tedavi Yaklafl›mlar›

HP akci¤erlerin hiper immün reaksiyonu oldu¤undan en

önemli tedavi yaklafl›m› antijen temas›n›n kesilmesidir. Medikal

tedavide sistemik steroidler öne ç›kan tek ajand›r. Bu konuda

yap›lan tek randomize plasebo kontrollü çal›flmada akut çiftçi

akci¤eri olan 36 hasta steroid (40 mg/gün prednizolon 8

haftada azalt›larak kesilen) ve plasebo verilenler olmak üzere

randomize edilmifl. Tüm olgular›n tedavi süresince iflle temas›

engellenmifl. Tedaviden 1 ay sonra her iki grup aras›nda FEV1,

FVC ve PO2 de¤erlerinde istatistiksel anlaml› fark saptanmazken

DLCO’daküçük ama istatistiksel art›fl saptanm›fl. Kortikosteroidlerin

uzun dönem prognoza (5 y›l) olumlu katk›s› gösterilememifltir(58).

Olgu bazl› yay›nlarda da kortikosteroidlerin akut hipersensitivite

pnömonisinde etkili olmakla birlikte,uzun dönem prognoza

olumlu katk›s› olmad›¤› gösterilmifltir(59). Tedavide, sistemik

kortikosteroid kullan›m karar› semptomlar›n ciddiyetine ve

fizyolojik bozulman›n düzeyine göre verilmelidir(3). ‹nhale

steroid kullan›m› ile ilgili az say›da çal›flma vard›r. Yüksek doz

inhale steroid kullan›lan bir çal›flmada, oral tedavi ile elde

edilene benzer oranlarda düzelme sa¤land›¤› bildirilmifltir(60).

Kronik veya rezidüel hastal›k varl›¤›nda destek tedavi öne ç›kan

bir yaklafl›md›r. �

Korunma Yöntemleri

Yüksek riskli ifl ortamlar›nda örne¤in çiftçilikte e¤itim

solunumsal problemlerin geliflimini önleyebilir. ‹deali ah›r,

çiftlik ambar tozlar›na maruziyetin yaratabilece¤i zararlara

karfl› çiftçilerin bilgilendirilmesi ve yeterli koruyucu önlemlerin

al›nmas›d›r. Filtreli maske kullan›m›, ambar havaland›rma
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‹nhalasyon atefli ‹mmunolojik hastal›klar
Nemlendirici atefli Brofliyal Ast›m
Organik toz toksik sendromu Kollajen doku hastal›klar›
Metal duman› atefli Alerjik bronkopulmoner Aspergilloz
Pontiak atefli Eozinofilik pnömoni
Granülomatöz hastal›klar ‹nfeksiyonlar
Sarkoidoz Virus ve mikoplazma pnömonileri
Berilyoz Psittakoz
‹laca ba¤l› pnömonitis Mantar infeksiyonlar›
Granülom-vaskülit sendromlar› Mikobakteriyel infeksiyonlar
Wegener granülomatozu Fibrozisle seyreden hastal›klar
Eozinofilik granülom ‹dyopatik pulmoner fibroz

Brofliyolitis obliterans
Organik toz sendromlar›
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sistemleri, ortam neminin azalt›lmas›, ortamdaki toz

konsantrasyonunun düzenli olarak ölçülmesi gibi major

korunma yöntemlerinin kullan›m› primer prevensiyon olarak

de¤il, HP öyküsü olan kiflilerde önerilmektedir. Bu önlemlere

ra¤men, hastalarda progresyon veya tekrarlayan akut ataklar

saptan›rsa antijenle temas kesin olarak sonland›r›lmal›d›r (3).
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