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HIPERSENSITIVITE PNOMONILERI
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Hastalik ismi ve sinonimi
Hipersensitivite pndémonisi (HP) - Ekstrensek alerjik
alveolit (EAA)

GiRiS

Hipersensitivite pndmonisi énceden duyarlanilan
organik veya dustk molekul adirlikh kimyasal antijenin
tekrarlayan inhalasyonu sonucu gelisen, interstisyum, bronsiyol
ve alveolerin tutuldudu, grantlomatdz inflamasyonla karakterize
interstisyel akciger hastaligidir. Nadir gorulen bir hastalik
olarak kabul edilmekle birlikte, calismalar sarkoidoz ve
idyopatik pulmoner fibrozdan sonra en sik rastlanan
interstisyel akciger hastaligi oldugunu ortaya koymustur(!-2).

Klasik olarak akut, subakut ve kronik formlara ayrimasina
karsin klinik evreler benzer ozellikler gosterebilmektedir. HP
tanisi genellikle uygun ortamda gelisen nonspesifik klinik
semptomlar, akciger grafilerinde interstisyel patem , serumda
presipitan antikor(Ab), bronkoalveoler lavajda (BAL) lenfositik
alveolit ve/veya akciger biopsilerinde granulomatdz
inflamasyonun saptanmasina dayanir(!-3).

Etyoloji

Genis bir antijen spektrumu hastalgi tetikleyebilir.
HP'ne neden olan bes buyUk kategori; bakteri, mantar,
mikobakteriler, hayvansal proteinler ve dusuk molekul
agirlikh kimyasallarin neden oldugu hastalik prototipleri
Tablo I'de verilmistirl3). HP'ne neden olan etmenler her
zaman tek bir antijen dzelliginde olmayip, kompleks karisim
ozelliginde olabilmektedir. Nadir olmakla birlikte antraks
asisini takiben gelisen bir HP olgusu tanimlanmuistir®. Artan
sayida farmakolojik ajanin akcigerlerde hipersensitivite
reaksiyonuna neden oldugu gosterilmis olmakla birlikte
patogenetik mekanizmalar farkli oldugundan, ilag
reaksiyonlarinin HP olarak kabul edilmemesi gerektigi
bildirilmektedir(>).

Tablo I: Major antijen siniflandirmasina gére HP prototipleril?)

Antijen siniflari  Spesifik antijen Hastahk

Bakteri Saccharopolyspora Ciftci akcigeri
rectivirgula

Mantar Trichosporon cutaneum Yaz-tipi HP

Mikobakteri Mycobacterium avium Nemlendirici Akcigeri
intracellulare

Protein Guvercin serumu ( IgA) Guvercin

besleyenlerin hastaligi

Kimyasal ajan Diphenylmethane MDI HP

diisocyanate (MDI)

Epidemiyoloji

Hipersensitivite pndmonisinin insidans bir cok interstisyel
akciger hastaliginda oldugu gibi net olarak bilinmemektedir.
Topluma dayal bir calismada interstisyel akciger hastald
yillik insidanst 30:100 000 ve bu olgularin icinde HP'li
olgularin orani %2'den az olarak saptanmistir(é). HP
prevalansindaki farkhliklar inhale edilen antijenin tipi,
yogunlugu, inhalasyon sikligi ve suresinin yani sira ciftci
akcigerinde oldugu gibi net tanimlanmalarin olmamasindan
kaynaklanmaktadir(>-7). Tim bu kisitlamalara karsin ciftci
akcigeri prevalansi %0.5-3 olup, guvercin besleyenlerin de
9%0.5-21'inde hastalik gortimektedir(8-10),

Kimyasal ajanlarla etkilesim sonucu gelisen HP'de
prevalansla ilgili az sayida veriye ulasmak mumkandur. Ozel
provakasyon testlerinin kullanildigi bir calismada diphenyl-
methane diisocyanate (MDI) maruz kalan 167 isciden 8'inde
(%4.7) HP gelistigi gosterilirken bu 8 olgudan sadece birinin
surekli olarak MDI kaynaginin yaninda calistg, diger olgularin
ise intermittant olarak etkenle karsilasmalarna ragmen hastaligin
gelistigji ortaya konmusturl11). Mantar yetistiricilerinde solunumsal
morbiditenin arastirildidi bir ¢alismada agir maruziyeti olan
%20 olguda mantar yetistiricisi akcigeri ile ilgili semptomlarn
oldugu gortlmus!12).

Mesleksel ve Cevresel Etmenler
Akut semptomlarin siklikla yogun ve intermittant antijen
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temasina ve kronik formun da daha dusuk dizeyde ve uzun
sureli etkilenime bagl oldugu kabul edilse de cevresel temas
verilerinin yetersiz olmasi nedeniyle sézU edilen doz-cevap iliskisi
net olarak ortaya konulamamuistir. Bu iliskinin anlasiimasini
guclestiren bir baska faktor de cevresel ajanla temasi takiben
HP'nin ilk semptomlarinin ortaya ¢ikmasi icin gecen sdrenin
(latent donem) birkac hafta ile yillar arasinda degisebilme-
sidir.Cevresel risk faktorlerinde; antijen konsantrasyonu,
semptomlar ortaya clkmadan dnce etkenle temas suresi, siklig,
partikul bUydkltgu, antijenin ¢dzUnurlugu, maske kullanilip
kullanilmadidi, isleyisteki farkliliklar, prevalansi oldugu kadar
hastaligin ortaya cikisini ve siddetini de etkilemektedir. Ciftci
akcigeri en sik kisin ilerleyen déneminde depolanan samanin
yogun yadis ve kis kosullarn nedeniyle nemli ortamda hayvanlann
beslenmesi amaciyla kullanildigi dénemlerde gelisir. CUNku,
saman nemlenmis ve mikrobiyal proliferasyon icin uygun ortam
olusturmustur. Japonya'da gorulen yaz tipi HP tekrarlayan
mevsimsel semptomlar, aile ici olgularin varligi ve Trichosporon’la
kontamine olmus saman, curimus odunla karsilasma sonucu
semptomlann ortaya ckmasl ile karakterizedirl1-13). Kus yetistiricisi
akcigeri genellikle yaz sonunda veya sonbaharda guvercinlerin
Wy dokme sezonunda goruldr. Dolayisiyla HP insidansinin hem
mevsimsel hem de cografik dzelliklere bagl olarak dedistigini
soylemek mumkuandur.

Avian antijeninin neden oldugu HP'de dolayll ya da
onemsiz sayilabilecek duzeydeki antijen temasi risk
olusturabilmektedir. Hastaligin etkene maruz kalan kisinin
kiyafetleriyle temasla ya da guvercinlerin kaldigi odaya bitisik
yasayan eslerde de gelisebildigi gosterilmistir. Bu bulgular
avian antijenlerinin immunolojik akciger hastaligi gelisiminde
dnemli bir potansiyele sahip oldugunu gostermektedirl14).

Konaga ait faktérler

Hipersensitivite pnomonisi ile iliskisi gosterilmis cevresel
Ag'lere maruz kalmalar ve serumda Ab pozitifligi ve / veya
BAL'da lenfositoz saptanmasina karsin olgularin ¢cok azinda
hastalik belirgin hale gelmektedir. TiUm bunlar inhale edilen
antijene yanitin bireysel duyarllikla ilgili olabilecegini
dustndurmektedir. insan I6kosit antijen haplotipleri ile
yapilan ilk calismalarda HP icin 6zel bir HLA lokusu
tanimlanmamis olmakla birlikte yeni calismalarda TNF-a
polimorfizminin ciftci akcigeri ve kus besleyenlerin akcigerine
genetik yatkinlik olusturdugu gosterilmistir(15.16),

Nedeni bilinmemekle birlikte HP'i sigara icmeyenlerde
daha sik gortimektedirl17). HP yeni doganlarda ve cocuklar-
da da gorulebilen bir hastaliktir. Stiehm ve arkadaslar
cocuklarda akut formdan ¢ok subakut ve kronik hastalik
formlannin daha sik goraldagand bildirmislerdir(18).

immiinpatogenez

Cok zengin bir literatlr bilgisi olmasina karsin HP'nin
immunopatogenezi tam olarak aydinlatiamamistir. Hastalk gelisimi
icin; 1)Tekrarlayan antijen temasi ,2)Konagin antijenle immunolojik
duyarlanmasi ve 3) Akcigerlerde immun aracil hasar gereklidir.

Immun inflamasyonun ozellikleri ise, lenfositik alveolit,
granulomatdz pndémoni ve baz olgularda fibrosiz gelisimidir.
Bu inflamatuar ozelliklerin gelisiminden inhale edilen antijene
karsi gelisen immuadn kompleks aracili, hormonal ve daha
da dnemlisi htcre aracill veya gecikmis tipte immuin reaksiyon
sorumludur. Hucresel ve hormonal reaksiyonlar ayni anda
veya hastaligin dedisik evrelerinde etkili olur(1?).

BAL incelemelerini kullanan ¢alismalarda antijen temasindan
sonraki ilk 48 saat icinde hava yollannda immun komplekslerin,
alternatif kompleman yolagi ya da endoksinlerin tetikledigi
notrofilik bir inflamasyonun hakim oldugu  birkac gun sonra
ise lokal immun yanitin T-lenfositlerin predominant oldugu
alveolite dogru kaydigi gosteriimistirl20-22).

Akcigerde artmis T hucre sayisindan periferden akcigere
hucre akumulasyonu, insitu lenfosit proliferasyonu ve
akcigerlerde lenfosit apopitozunun azalmasi sorumludur(23).

Antijen temasindan sonra BALde mast huicre sayisi artmigstir
ve temasin kesiimesinden sonra 1-3 ay arasinda normale doner.

Mast hiicreleri HP'de fibrozis gelisiminden sorumludur(24).
BAL'da hafif dUzeyde de olsa (%8-10) notrofil persistansi ve/veya
akcigerlerde notrofilik inflamasyon subakut veya kronik HP'li
olgularda fibrozis gelisimi icin risk olusturmaktadir(25.26),
Semptomatik HP'li olgularin BAL'de lenfosit alt gruplar
incelendiginde aktive T- lenfositlerin agirlikli olarak da supresif
ve sitotoksik CD8 THenfositlerin arttigi gosterilmistir. CD4/CD8
orani genellikle 1'in alundadir. Ancak yapilan calismalarda bu
oranlarin oldukga fazla degisim gosterdidi, olgulann bazilarinda
CD4 THenfosit sayisinin normal yada artmis oldugu bildiriimektedir.
CD4/CD8 oranlarndaki dedisim nedeni net olarak gosterimemis
olmakla birlikte HP'nin dedisik formlari ya da son antijen
temasinin zamanlamasi BAL deki hicresel fenotip farkliigindan
sorumlu tutuimaktadir27.28). CD4 THenfositlerin baskin oldugu
BAL sonuclari daha ¢ok fibrotik dénemdeki HP'li olgularda
tanimlanmistir39). Sigara iciminin de hticresel fenotipi etkiledigi
bilinmektedir(!).

Hayvan modelleri HP'de hucre aracili immuanitenin
onemli oldugunu destekler niteliktedir. Calismalarda IFN-
y nin HP'de granulom formasyonundan sorumliu oldugu
ve salinimini kodlayan gende delesyon varliginda grantlom
olusumunun azaldigi gosterilmistir(3). Hayvan deneyleri
S.rectivirgula ve Sendai viruslariyla tekrarlayan viral
enfeksiyonlarin konagin duyarliigini etkileyerek HP gelisimine
katkida bulundugu  gésterilmistir(32),



Hipersensitivite Pnémonisinin Siniflandiriimasi

HP siniflandiriimadaki karisikliklara ragmen klinik
olarak akut, subakut ve kronik forma ayrimaktadir(33). Akut
formda ates, Usume, terleme, miyalji, bas agrisi ve bulanti
gibi grip benzeri semptomlar Ag ile temastan 2-9 saat
sonra ortaya cikar. Semptomlar en yogun ilk 6-24 saatlik
donemde yasanir, saatler-guinler sonra sona erer. OksUrik
ve dispne gibi solunum sistemi semptomlari U¢ grupta da
gorulebilirse de, akut donemde sik rastlanan semptomlar
degildir. Hemoptizi nadiren gorulur. Subakut form gunler
ya da haftalar icinde Oksuruk ve dispne ile kendini gosterir.
Dispne ve siyanoz derinleserek hospitalizasyon gerekliligi
olusabilir. Kronik form aylar icinde oksurukte artis ve efor
dispnesiyle kendini gosterir. Halsizlik ve kilo kaybi bu
formda gorulebilecek diger semptomlardir. Tek bir
hastaligin farkli géranumleri olmakla birlikte HP'nin klinik
formlarinin ayirimi guagtar. Bu gucluk temas edilen
antijenden cok antijen tipi ile ilgilidir. Ciftci akcigerindeki
(akut HP'nin prototipi) klinik bulgular gavercin ya da kus
besleyicilerin hastaligi (sirasiyla subakut ve kronik HP'ye
ornek) ile belirgin benzerlikler gosterirken kronik HP aktif
ve progressif ¢zellik de goésterebilmektedir(34). Diger bir
siniflama hastalik progresyonunu esas alan (akut
intermittant, akut progressif, kronik progressif, kronik)
retrospektif degerlendirmeye dayanan bir siniflamadir
(35.36) Lacasse ve ark ise pratik olabilecek bir siniflamayi
onermis olup, buna goére HP'li olgular aktif ya da reziduel
hastaligi olanlar seklinde ikiye ayrilmaktadir. RezidUel
hastalik olarak amfizem ve sekel fibrotik degisikliklerin
izlendigi ve aktif HP i¢in tipik olan alveoler lenfositozun
olmadigi form tanimlanmaktadir(37).

Tanisal Yaklasim

HP stphesi olan tum olgularda yapiimasi gereken
tanisal islemler: 1) Aynntil anamnez (meslek ve hobiler) 2)
Fizik muayene 3) YRBT (PA akciger grafisi normal ise) 4)
Solunum fonksiyon testleri (akciger volumleri, pre-post
pronkodilatatdr spirometre, DLCO) 5) Fiberoptik bronkoskopi
(BAL, transbronsiyal biopsi, mikrobiyolojik inceleme icin ozel
boya ve kulttrler)(1.3.5),

Tani Kriterleri

HP tanisinda bircok kriter dGneriimekle birlikte hic birisinin
dogruluk /guvenirlik calismasi yapilimarmistir. Son yayinlanan
rehberlerde bazi major ve minor kriterler tanimlanmis ve
HP tanisi icin dort major ve en az dort minor kriterin varlid
on gorulmastarT-5).

Major kriterler: 1) Antijen temasini izleyen saatler icersinde

Hipersensitivite pnémonileri

ortaya ¢ikan HP ile uyumlu semptomlar, 2) Antijenle temas
Oykusu, cevresel inceleme, serumda presipitan antikor ve/veya
BAL'da antikor varligi, 3) HP ile uyumlu PA akciger grafisi veya
YRBT bulgulan, 4) BAL'da lenfositoz, 5) Biyopsi drneklerinde HP
ile uyumlu bulgular, 6) Pozitif dogal provokasyon testi.
Minor kriterler: 1) Bazallerde ince raller, 2) DLCO’da
azalma, 3) Egzersiz veya istirahatte hipoksemi varligi.
Lacasse ve arkadaslan HP tanisinda klinik tani kriterlerinin
kullaniimasi durumundaki tani olasiligr ve ileri tanisal
yontemlere olan gereksinimi inceledikleri calismalarinda
aktif HP'nin gdstergesi olarak 6 dnemli Klinik 6zellik oldugunu
vurgulamislardir (Tablo ). Klinik verilere dayal tanisal
yaklasim modelinde tekrarlayan solunum semptomlar olan
bir ciftcide fizik muayenede inspiratuar ince raller ve serumda
presipitan antikor pozitifligi durumunda HP tani olasiligi
%81 olarak verilmistir. Progresif nefes darligi ve inspiratuar
ince rallerin tek kriter oldugu bir ciftcide HP tani olasiiginin
%1°'den az oldugu, bdyle bir olguda ileri tetkik gerekliligi
vurgulanmaktadir. BAL'da alveoler lenfositoz ve/veya YRBT de
bilateral buzlu cam opasiteleri saptanmissa, HP tanisinin
acik akciger biopsisi olmaksizin konulabilecegi ileri
strulmektedir. Son sayilan ozelliklerin olmamasi durumunda
ise HP'nin guvenle ekarte edilebilecegi ve dider tani
olasiliklarinin arastirimasi gerektigi vurgulanmaktadir(3).

Tablo II: Hipersensitivite pnémonisinde dnemli belirleyiciler).

Degiskenler Odds ratio Guven aralhigi (95%)
Bilinen antijenle temas 38.8 11.6-129.6
Presipitan Ab (+) 5.3 2.7-10.4
Tekrarlayan semptom varligi 3.3 1.5-7.5
inspiratuvar raller 4.5 1.8-11.7
Temasdan 4-6 saat sonra semptom(+) 7.2 1.8-28.6

Kilo kaybi 2.0 1.0-3.9

Goéruntileme Yontemleri

Akciger Grafileri

HP'yi dustnduaren klinik 6zelliklere sahip bir olguda ilk
tanisal yaklasim akciger grafilerinin incelenmesidir. PA akciger
grafileri HP'yi ekarte ettiremez, ancak olasi diger hastaliklarin
dislanmasinda yol gostericidir. Akut HP de beklenen radyolojik
bulgular buzlu cam, noduler ve/veya yamali opasitelerdir
(38,39). Infiltrasyonlar diftuz dagiim ozelligi gostermekle
pbirlikte, subakut formda alt zon predominansi izlenir.
Bulgulann hemen hicbiri HP'ye 6zel olmayip, akut formda
olgulann %20'sinde PA akciger grafisi normal olabilir (40).

Bilgisayarli Tomografi
YRBT'nin HP'deki anormallikleri saptamada PA akciger
grafisine gore daha duyarli ve 6zgul oldugu gosterilmistir
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(1.3.5]. Tablo ll'de hastalik evresine gore YRBT'de
izlenebilecek bulgular inceleyen yaymnlardan bazilari
derlenmistir. Tanimlanan paternler 6zgul olmamakla birlikte
YRBT'de izlenmeleri durumunda ayirici tanida HP'nin de
akilda bulunmasini gerektirir. Ornegin buzlu cam gorinima
deskuamatif interstisyel pnémoni, Pneumocystic carinii
pnomonisi, bronsiolitis obliterans organize pnémoni,
pronkoalveoler karsinom, alveoler proteinoz ve alveoler
hemoraji de dahil farkl bircok hastalikta saptanabilen bir
paterndir. Aksine, buzlu cam opasitesi sinirlari net
tanimlanamayan sentrilobuler mikronoduller ve mozaik
perflzyon veya ekspiratuar hava hapsi ile birlikte oldugunda
HP tanisini kuvvetle desteklemekle birlikte nadir goralen bir
durumdurl3). Resim 1'de buzlu cam géranumleri ile birlikte
sentrilobUler mikronodullerin izlendigi Cift¢i akcigeri tanisi
alan olguya ait YRBT kesiti verilmistir.

Tablo IlI: Hipersensitivite pnémonisinde YRBT bulgular3).

Akut Form _ Subakut Form Kronik Form

Sentrilobuler noduiller - ++ i
Buzlu cam gordandmdu ++ i +
Konsolidasyon + - -

Mozaik perflzyon - ++ T+
Hava Hapsi - + +
Headcheese belirtisi - . -

Fibrozis bulgular - = ++

Resim 1: Ciftci akcigeri tanisi alan bir hastanin muiltipl sentri lobuler

noduller ve buzlu cam goérunimunun izlendigi YRBT kesiti

Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fonksiyon testleri (SFT) solunum fonksiyon-
larindaki bozulmanin derecesini gostermekle birlikte tedavinin
yonlendirimesinde de énemlidir. SFT HP'nin diger interstisiyel
akciger hastaliklarindan ayinminda belirleyici degildirl37). Akut
HP'de tipik olarak restiriktif solunum bozuklugu paterni ve
DLCO'da azalma izlenir. Kronik hastalikta patern restriktif olabilir
fakat ciftci akcigerinde amfizemden kaynaklanan obstruktif
solunum fonksiyon bozuklugu paterni de sikiikla eslik eder(41).

Spesifik Antikorlar

Serumda spesifik antikor pozitifliginin duyarllik ve
6zgulltgunun incelendigi calismalarda kontrol gruplarnin
saglikli bireylerden olusturulmasi HP tanisindaki kullanimiarini
sinirlamaktadir. Serumda pozitif antikor varligi tek basina
HP tanisi koyduramayacagi gibi antikorlarin negatif olmasi
taniyr ekarte ettirmez. Asemptomatik bircok ciftcide (%10)
ve guvercin besleyenlerde (%40) serumda antikor pozitifligi
saptanmakla birlikte HP tanili bircok olguda serum antikorlari
pozitiftir(42.43] ‘Sorumlu antijene karsi spesifik antikor
yoklugunda HP gelisebilir mi?” sorusunda yanit net degildir.
Yanlis negatif sonuclardan antijen uygunsuzlugunun
sorumilu olabilecedi ileri sUrdlmustur. Bu celiskilere karsin
Ozgul antikor incelemelerinin sonuglarr tantyr destekleyici
veriler olarak kullanilabilir. Test icin kullanilabilen uygun
antijenler arasinda Guvercin ve Parakeetsera, Kumru tdyd
antijeni, Aspergillus sp, Penicllium, Saccharopolispora recti-
virgula, ve Thermoactinomyces viridans sayilabilir(44). Bu
antijenlerin bir cogu guvercin besleyenlerin hastaligi, kus
yetistiricilerinin hastaligi, nemlendirici akcigeri gibi bir¢ok
HP'li olguyu kapsamaktadir. Test edilecek antijenlerin seciminde
lokal antijen prevelansi goz éndnde bulundurulmalidir3).

Provokasyon Testi

HP tanisinda laboratuvar bazli brons provokasyon
testlerinin standardize antijen eksikligi nedeniyle kullanimi
sinirlidir. Is yerinde stpheli ajanla spesifik provokasyon
testinin kontrolll olarak uygulanabilecegini bildiren
calismalara karsin, hem inhalasyon protokolleri, hem de
pozitif yaniti tanimlayan kriterler standardizasyondan
yoksundur(43). Sonuc olarak HP stiphesi olan olgularda brons
provokasyon testlerinin kullanimi rutin olarak dnerilmemektedir.

BAL

BAL HP'li olgularda alveolitin tanimlanmasinda duyarli
bir yontemdir. Eozinofili veya noétrofili olmaksizin, lavajda
pelirgin lenfositoz (%30-70) tipik olmakla birlikte CD8 lenfosit
predominansi her zaman goértlmez!('-3.5). BAL'da normal
lenfosit sayisi aktif hastaligi ekarte dislasa da, reziduel hastaligi
ekarte ettirmez. Alveoler lenfositoz her zaman tanisal dedildir,
etkene maruz kalip asemptomatik olgulann BAL'da da lenfositoz
saptanabildigi ve olgulann yirmi yillik takiplerinde subklinik HP
varliginin gosterilemedidini bildiren ¢alisma sonuglarina ulasmak
mUmkandarl#e:47). Ayrica sarkoidoz, kollajen vaskuler hastaliga
pagh pnémoni, silikoz, BOOP ve ilaca bagl pndmoni, HIV iliskili
pnémoni gibi bircok durumda alveoler lenfositoz saptanabilir.
Nedeni bilinmeyen interstisyel akciger hastaligi olan bir olguda
Ozellikle lenfositozun hakim oldugu BAL incelemesi klinisyeni



HP tanisina yonlendirebilir(#6:47). Serum presipitanlari ve
provokasyon testlerinde oldugu gibi BAL tekniginde de
standardizasyon boslugu vardir. Lenfosit subgruplarn dzellikle
de CD4/CD8 oran ve aktivasyonunun HP'nin sarkoidozdan
ayinminda onemli oldugunu gosteren calismalara karsin
gunumuzde HP'de de sarkoidozda oldugu gibi yuksek
CD4/CD8 oranlar saptanabilmektedir(4?). Yine de dustk
oranlarin sarkoidozdan ¢ok HP tanisini destekledigi kabul
edilmektedir. BAL'daki hicre profili, son antijen temasi ile
BALIN alinmasi arasinda gegen sureyle iliskilidir. Provokasyondan
hemen sonra (<24 saat), lenfosit, Notrofil mast hucreleri ve
plazma hdcreleri artmaktadir. Antijenle temastan 2-7 gin
sonra mononukleer hdcrelerin oraninda azalma olmakla birlikte
bu tablo benzer bir sekilde devam etmektedir. 1 hafta ya da
1-2 ay sonra normale ddénme edilimi olsa da lenfosit duzeyleri
yuksek kalmaktadir. HP'de BAL'da 1gG, M, A yuUksekligi
goruilebilirt8). Sonug olarak, BAL kesin HP tanisi koydurmamaklia
pbirlikte interstisyel pulmoner fibroz ve sarkoidoz gibi
hastaliklardan ayinmda yardimci olmaktadir.

Akciger Biyopsisi

HPNMin histopatolojik dzellikleri iyi tanimlanmuistir. Akut evrede
interstisyel lenfositik inflamasyon, fibrozis, 6dem, nonkazeifiye
granulomlar, brongiyolitis obliterans saptanabilen histopatolojik
ozelliklerdirl50-52). Alveoler bosluklarda kopukst sitoplazmali
makrofajlar gorulebilir. Kronik evrede kontraksiyon olmaksizin
fibrozis gelisimi predominant bir dzelliktir. Kronik HP'de nekropsi
incelemelerinde amfizem saptanabilirken, ginumuzde geg
donem komplikasyon olarak kabul edilmektedir(53),

a. Transbronsiyal biyopsi

Transbrongiyal biyopsinin iftci akcigerindeki tani degeri
sinirlr olmakla birlikte, CT de saptanan lezyonlardan alinan
(6-10 6rnek)biyopsi drneklerinde tani olasilig artart>>4),

b. Acik akciger biyopsisi

Acik akciger biyopsisi kesin tant icin yeterli Klinik kriterin
olmadigi ya da farkl tedavi yaklasimlari gerektiren olasi
hastaliklann ekarte edilemedigi durumlarda éneriimektedir
(1.55) Sonuclar heterojen olmakla birlikte, tani degeri
%34-100, tedaviyi yonlendirme oranlari ise %46-75
arasinda degismektedir(>6). Bu heterojeniteden acik
akciger biyopsisine aday olgularn secimindeki kriterlerin
farkl olmasi, farkli hastalik donemlerinde uygulanmas,
patolojik yorum farkliigi gibi nedenler sorumiu olabilir.
Biyopsi drneklerinde grantlomilann histolojik gorantmileri
sarkoidoz gibi bazi hastaliklarla benzerlik gosterdiginden
klinik korelasyon yoksa tani icin yeterli olmamaktadir (>->7).

Hipersensitivite pnémonileri

Ayirici Tani

HP ayinic tanisi oldukga genis bir hastalik grubunu kapsar.
Inhalasyon atesi yapan hastaliklar, grantlomatoz hastaliklar,
granUlomrvaskulit sendromlari, norolojik hastaliklar, infeksiyonlar
ve fibrozisle seyreden hastaliklar akla gelmelidir(!.3.5). HP ayirici
tanisi Tablo IV'da gorUimektedir.

Tablo IV: Hipersensitivite pnémonisinin ayirci tanisi (1-3-2),

inhalasyon atesi
Nemlendirici atesi

Organik toz toksik sendromu
Metal dumani atesi

immunolojik hastaliklar
Brosiyal Astim
Kollajen doku hastaliklar
Alerjik bronkopulmoner Aspergilloz

Pontiak atesi Eozinofilik pnédmoni
GranUlomatoz hastaliklar infeksiyonlar

Sarkoidoz Virus ve mikoplazma pnémonileri
Berilyoz Psittakoz

llaca bagli pnémonitis
Granulom-vaskulit sendromlari
Wegener granulomatozu
Eozinofilik grantlom

Mantar infeksiyonlari
Mikobakteriyel infeksiyonlar
Fibrozisle seyreden hastaliklar
idyopatik pulmoner fibroz
Brosiyolitis obliterans
Organik toz sendromlari

Tedavi Yaklasimlari

HP akciderlerin hiper immuan reaksiyonu oldugundan en
onemli tedavi yaklasimi antijen temasinin kesiimesidir. Medikal
tedavide sistemik steroidler 6ne ¢ikan tek ajandir. Bu konuda
yapilan tek randomize plasebo kontrollt calismada akut ciftci
akcigeri olan 36 hasta steroid (40 mg/gun prednizolon 8
haftada azaltilarak kesilen) ve plasebo verilenler olmak Uzere
randomize edilmis. TUm olgularin tedavi sdresince isle temasi
engellenmis. Tedaviden 1 ay sonra her iki grup arasinda FEV1,
FVC ve PO2 degerlerinde istatistiksel anlamli fark saptanmazken
DLCO'da kuguk ama istatistiksel artis saptanmis. Kortikosteroidlerin
uzun dénem prognoza (5 yil) olumlu katkisi gosterilememistir>8),
Olgu bazl yayinlarda da kortikosteroidlerin akut hipersensitivite
pnomonisinde etkili olmakla birlikte,uzun donem prognoza
olumlu katkisi olmadigi gosterilmistir(>?). Tedavide, sistemik
kortikosteroid kullanim karari semptomlarin ciddiyetine ve
fizyolojik bozulmanin dizeyine gore verilmelidir3). inhale
steroid kullanimi ile ilgili az sayida calisma vardir. Yuksek doz
inhale steroid kullanilan bir calismada, oral tedavi ile elde
edilene benzer oranlarda duzelme saglandig bildirilmistir(60).
Kronik veya rezidUel hastalik varliginda destek tedavi 6ne ¢ikan
pir yaklasimdir.

Korunma Yontemleri

Yuksek riskli is ortamlarinda érnegin ciftcilikte egitim
solunumsal problemlerin gelisimini 6nleyebilir. ideali ahir,
ciftlik ambar tozlarina maruziyetin yaratabilecedi zararlara
karsi ciftcilerin bilgilendirilmesi ve yeterli koruyucu onlemlerin
alinmasidir. Filtreli maske kullanimi, ambar havalandirma



Pinar Erguin

sistemleri, ortam neminin azaltilmasi, ortamdaki toz

konsantrasyonunun duzenli olarak olcUlmesi gibi major

korunma yontemlerinin kullanimi primer prevensiyon olarak

degil, HP dykusu olan kisilerde dnerilmektedir. Bu dnlemlere

ragmen, hastalarda progresyon veya tekrarlayan akut ataklar

saptanirsa antijenle temas kesin olarak sonlandinimalidir (3).
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