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Hipersensitivite pnömonisi (HP); duyarlılaşmış kişiler-

de çeşitli allerjenlerin tekrarlayan inhalasyonu sonucu 

meydana gelen IgE aracılı olmayan bir hipersensitivite 

reaksiyonudur. Tanıda en önemli nokta HP düşünmek 

ve buna yönelik maruziyeti hem çevresel hem de 

mesleksel olarak ayrıntılı sorgulamaktır. Elli dört ya-

şında kadın ve 2 yıldır nefes darlığı, halsizlik ve miyal-

ji şikâyeti olan hastanın Fizik muayenesinde fibrotik 

ralleri mevcuttu. Posteroanterior akciğer grafisinde 

retiküler ve mikronodüler görünümleri vardı. Difüzyon 

testi düşüktü. Yüksek çözünürlüklü bilgisayar tomog-

rafisinde interlobuler septaları kalın, buzlu cam dansi-

tesinde alanlar ve mozaik atenüasyon görüldü. 

Hikâyesinde güvercin maruziyeti bulunan hastaya HP 

tanısı kondu. Uygun tedavi ve etkenden uzaklaştırıl-

ması ile bulgularında regresyon izlendi. Biz olgumuzu 

nadir görülmesi nedeniyle sunduk.  

Anahtar Sözcükler: Güvercin teması, Hipersensitivite 

pnömonisi, interstisyel akciğer hastalığı. 

 

 

Hypersensitivity pneumonitis (HP) is a non-IgE-

mediated hypersensitivity reaction which is caused by 

repeated inhalation of allergens in the patient has 

been previously sensitized. The most important point 

in the diagnosis is to consider HP and to profoundly 

question the environmental and occupational expo-

sure. A 54-year-old, female suffering from shortness 

of breath, fatigue, myalgia for two years admitted to 

our hospital. Fine crackles were auscultated. Reticular 

and micronodular opacities were observed at chest X-

ray. Diffusion capacity of the patient was low. High 

resolution computed tomography revealed ground 

glass opacities, interlobular septal thickening, and 

mosaic attenuation areas in the lung field. As the 

patient had contact history with pigeon she was diag-

nosed with HP. With proper treatment and removal of 

influential factors, such findings of regression were 

observed. The current case is presented due to its 

rarity. 

Key words: Pigeon contact, Hypersensitivity 

pneumonitis, interstitial lung disease. 
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Hipersensitivite pnömonisi (HP); organik tozların veya 

reaktif kimyasalların tekrarlayan inhalasyonları sonunda 

oluşan anormal immün reaksiyonla karakterize interstisyel 

akciğer hastalığı olarak tanımlanır. Reaksiyona neden 

olan antijenler; kuş, mantar, termofilik bakteriler ve bazı 

kimyasal bileşiklerdir ve bunlar içerisinde 200'den fazla 

antijen tanımlanmıştır. (1-3) HP; akut, subakut ve kronik 

olarak sınıflanmakla birlikte bu klinik sendromlar birbiri-

nin içine geçmiş vaziyette karşımıza çıkabilir (1). Belli bir 

çevresel ajana maruziyet sonrası ortaya çıkan semptomlar, 

laboratuvar bulguları ve radyoloji tanı için yeterlidir (4). 

Ancak klinik semptomlar HP'ne spesifik olmadığından 

maruziyetin sorgulanması açısından ayrıntılı anamnez 

önemli bir yer tutmaktadır. 

 

OLGU 

Elli dört yaşında kadın hasta 2 yıldır devam eden efor 

dispnesi, sürekli devam eden öksürük, halsizlik, ateş şika-

yeti ile başvurdu. Özgeçmişinde Tip 2 diyabetis mellitus 

(DM) ve hipertansiyon vardı. Ayrıca 9 paket/ yıl sigara 

hikâyesi mevcuttu ve 5 aydır içmiyordu. Fizik muayene-

sinde her iki akciğer bazallerinde inspiryum sonunda 

işitilen ince ralleri mevcuttu. Çekilen PA akciğer grafisinde 

bilateral orta ve alt zonlarda retikülonodüler patern izlen-

di (Şekil 1). Solunum fonksiyon testlerinde (SFT); FEV: 

1,75 L (% 82), FVC: 1,75 L (% 69), FEV1/FVC: %100 idi. 

Oda havasında alınan arter kan gazı (AKG) incelemesi 

pH: 7,49, PCO2: 33 mmHg, PO2: 72 mmHg, HCO3: 25 

mEq/L, SaO2: %95 idi. Difüzyon testinde DLCO: %57 

VA: %68, DLCO/VA: %83 idi. Hastanın çekilen yüksek 

çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (YÇBT)’sinde orta ve 

alt loblarda belirgin buzlu cam dansitesinde alanlar, mo-

zaik atenuasyon, interlobuler septalarda kalınlaşma ve 

sentriasiner nodüller saptandı (Şekil 2). Hastanın kuş 

besleme hikâyesi mevcut değildi ancak mevcut klinik, 

radyolojik bulgularla ayrıntılı sorgulanan hastanın karde-

şinin ve oğlunun evlerinin teras katında güvercin beslediği 

öğrenildi. Hasta 4–5 yıldır teras katında bulunan güver-

cinlerin yanına haftanın 2–3 günü çıkıp 1–2 saat oturdu-

ğunu ancak terasın ve kafeslerin temizliği ile ilgili olmadı-

ğını belirtti. Hastaya bronkoskopi yapıldı, bronkoalveolar 

lavaj (BAL) sonucunda %80 lenfosit, %10 nötrofil, %10 

alveolar makrofaj saptandı. Mevcut bulgularla hastaya 

HP tanısı kondu, etken maruziyetinden uzaklaşması öne-

rildi. Tip 2 DM olan hastaya endokrin bölümü kontrolün-

de 40 mg/gün metilprednizolon tedavisi başlandı. Dokuz 

ay devam edildi. Tedavinin 9. ayında semptomları gerile-

yen hastanın çekilen YÇBT'sinde buzlu cam dansitesi 

alanlarında, sentriasiner nodüllerde belirgin regresyon 

izlendi (Şekil 3). Hastanın tedavisi 1 yıla tamamlanmak 

istendi ancak hasta tedavinin devamını kabul etmediği 

için tedavi kesildi. Kontrol değerleri incelenen hastanın 

difüzyon testinde DLCO: %102, VA: %99, 

DLCO/VA %103, SFT'de; FEV: 2,07 L (% 95), FVC: 2,38 

L (% 93), % FEV1/FVC: %87 idi. Oda havasında alınan 

AKG incelemesinde; pH: 7,44, PCO2: 24 mmHg, PO2: 

85 mmHg, HCO3: 17 mEq/L, SaO2: %97 olarak bulun-

du. Sonrasında hasta tedavisiz olarak 1 yıldır üçer ay 

aralıklarla takibimizde olup, hastanın tekrar şikâyetleri 

olmadı. 

 

 
Şekil 1: Bilateral orta ve alt zonlarda retiküler ve nodüler görünümler. 

 

 
Şekil 2: Geliş YÇBT: Belirgin buzlu cam dansitesinde alanlar, mozaik 

atenuasyon, interlobuler alanlarda kalınlaşma ve sentriasiner nodüller. 

 

TARTIŞMA 

HP patogenezi; tekrarlayan antijen maruziyeti ve konakçı-

nın antijene karşı duyarlılaşması sonucu pulmoner ve 

sistemik belirtilere yol açan immün inflamatuvar yanıttan 

oluşmaktadır. Aerodinamik yapısı 5 µm’den daha küçük 

partiküller akciğer periferine ulaşarak HP oluşmasına yol 

açabilirler. Çeşitli antijenlerle tekrarlayan karşılaşmalar 
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sonucunda TİP III ve TİP IV alerjik reaksiyonların aracılı-

ğıyla bu tablo oluşmaktadır. Ekstrensek alerjik alveolit 

olarak da adlandırılır. Kuş besleyici hastalığı, HP’nin bir 

alt grubudur. Kuşlara ait organik partiküllerin tekrarlayan 

inhalasyonu ile akciğer parankim harabiyeti oluşur. En sık 

rastlanılan tiplerinden birisi güvercin besleyici hastalığıdır. 

İlk kez 1960 yılında tanımlanmıştır ve güvercin “avian” 

protein antijenlerin inhalasyonuna bağlı olarak oluşur 

(1,3,5). Bizim olgumuzda da güvercin ile çevresel maruzi-

yet mevcuttu. Teknik yetersizlikten dolayı presipitan anti-

korlar bakılamadı. 

 

 

Şekil 3: Tedavi sonrası YÇBT bulgularında belirgin regresyon. 

 

Klinik prezentasyon; inhale antijenin büyüklüğü yoğunlu-

ğu, maruziyet sıklığı ve kişinin immün yanıtına göre akut, 

subakut ve kronik olarak değişmektedir. Akut form; yük-

sek miktardaki antijene maruziyetten 4–8 saat sonra orta-

ya çıkar ve akut viral enfeksiyonu taklit eder. Subakut 

form; duyarlı kişilerin antijeni sürekli olarak ve düşük 

konsantrasyonda inhale etmeleri sonucu gelişir. Semp-

tomlar daha sinsi ilerler. Akut semptomlar olmaksızın 

haftalar aylar içinde artan progresif bir dispne söz konu-

sudur. Fizik incelemede bibaziler raller mevcuttur. Kişinin 

antijenik temas ortamından uzaklaşması semptomların 

iyileşmesiyle sonuçlanır (1,3). Bizim olgumuzda düşük 

dozda maruziyet mevcuttu, ortamdan uzaklaştırılması ve 

tedavi ile semptomlarda tam iyileşme sağlandı. Olgumuz; 

düşük doz maruziyet ve sinsi seyreden nefes darlığı ve 

YÇBT de buzlu cam dansitesinde alanların mevcut olması 

nedeni ile subakut form olarak kabul edildi. Kronik form; 

düşük dozda kronik antijen maruziyeti sonucu oluşur ve 

akut ataklar olmaksızın geri dönüşümsüz akciğer hasarıy-

la seyreder. Progresif dispne, öksürük, huzursuzluk ve kilo 

kaybı başlıca semptomlardır. Bu formda interstisyel fibro-

zis başlıca bulgudur. Bibaziler raller duyulur, çomak par-

mak olguların %20-50’sinde görülür. Kronik olgularda 

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gelişebilir (3). 

Tanıda major ve minor kriterler belirlenmiştir. HP'de tanı-

sal yaklaşımda ayrıntılı anamnez (meslek, çevre ve hobi-

ler), fizik muayene bulguları, solunum fonksiyon testleri, 

BAL ve bronşiyal biyopsi için fiberoptik bronkoskopi ya-

pılması, mikrobiyolojik inceleme için özel boya ve kültür-

ler ana basamaklardır. Son yayınlanan literatürlerde bazı 

majör ve minör kriterler tanımlanmış ve HP tanısı için 

major kritelerin tamamı ve en az 4 minör kriter gereklidir. 

Majör kriterler; 1-HP ile uyumlu semptomlar, 2-Antijenle 

temas öyküsü veya serumda presipitan antikor ve/veya 

BAL'da antikor varlığı, 3-HP ile uyumlu radyolojik bulgu-

ların olması. Minör kriterler ise; 1-Bibaziler raller, 2-

Egzersiz veya istirahatte hipoksemi, 3-DLCO'da azalma, 

4-BAL da lenfositoz, 5-HP ile uyumlu histolojik değişiklik-

ler, 6-Pozitif doğal provakasyon son olarak bildirilmiştir 

(5,6). Bizim olgumuzda major kritelerin tamamı; minör 

kriterlerden ise 4 tanesi mevcuttu. (bibaziller raller, hipok-

semi, DLCO'da azalma, bronş lavajında lenfositoz ). HP 

de BAL' da lenfositik alveolit görülür. Lenfositlerin çoğu T 

lenfosittir ve artan subgrup CD8+ T lenfositlerdir ve buna 

bağlı olarak CD4+/CD8+ oranı düşer. Akut HP'li olgu-

ların BAL'ında nötrofil, plazma hücresi ve mast hücre 

sayısında artış saptanmıştır. Tekrarlayan maruziyetlerde 

bronşiyollerde lenfosit infiltrasyonu ile subakut evre gelişir 

(1,3,7,8). Bizim olgumuzda da subakut evre ile uyumlu 

olarak belirgin olarak artmış lenfosit hâkimiyeti saptandı.  

HP'nin YÇBT bulguları hastalığın evresine göre değişmek-

tedir. Akut HP’de başlıca bulgu buzlu cam görünümüdür. 

Subakut HP’de sentrilobüler nodüller ve buzlu cam görü-

nümü ile birlikte hava hapsi ve mozaik perfüzyon en sık 

rastlanan bulgulardır. Sentrilobüler nodüller aktif alveolit 

ve granülomların; mozaik perfüzyon kan akımı redistri-

büsyonunun; hava hapsi ise obstrüktif bronşiyolitin radyo-

lojik yansımasıdır. Kronik HP’de fibrozis bulguları olan 

düzensiz lineer opasiteler, bal peteği akciğer ve traksiyon 

bronşektazisi YÇBT bulgularıdır. Bulgular üst ve orta zon-

larda lokalizedir. Subakut evrenin tipik bulguları olan 

sentrilobüler nodüller ve buzlu cam kronik evrede de 

görülebilir. Bu devam eden antijen temasının göstergesi-

dir. Amfizem sigara içmeyen kronik HP’lerin %20’sinde 

görülen bir bulgudur (1-5,7-9). Bizim olgumuzda da 

buzlu cam görünümleri, mozaik atenuasyon ve sentriasi-

ner nodüler görünümler mevcuttu ve bu bulgular subakut 

formu desteklemekteydi. 

HP tedavisinde anahtar rol antijenden sakınmaktır. Anti-

jenden sakınma hastalığın regresyonunu sağlarken, bazı 

şiddetli hastalarda kortikosteroid tedavisi gerekebilir ve 

klinik bulguların düzelmesini hızlandırır. Hastalığın akut 

formunda kortikosteroidlerin belirgin faydası olmasına 
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karşın, tedavinin etkisini, hastalığın doğal seyrinden ve 

antijenden kaçınmanın etkisinden ayırt etmek zordur. 

Kortikosteroid tedavisi genellikle fonksiyonel kaybı olan 

subakut ve kronik hastalarda kullanılmaktadır. Tedavi 

fizyolojik bozuklukta olabilecek en iyi düzelmenin olduğu 

evreye kadar devam edilir. Tedaviye çoğunlukla sarkoidoz 

ve diğer intertisyel akciğer hastalıklarındakine benzer 

şekilde 40–50 mg kortikosteroid ile başlanır. Bir ay bu 

dozda kullanıldıktan sonra 2–3 aylık süre içinde 7,5–15 

mg’lık idame dozuna düşülür (1,8,10). Biz de olgumuza 

suabakut HP tanısı ile 40 mg/gün metilprednizolon teda-

visi başladık ve tedavimize doz azaltarak 9 ay devam ettik. 

Hastamızda klinik ve radyolojik gerileme izledik. 

Sonuç olarak, biz bu olguda olduğu gibi sinsi nefes darlı-

ğı, öksürük, ateş, halsizlik gibi semptomları olan hasta-

lardan dikkatli ve detaylı anamnez alınmasını, meslek ve 

çevresel maruziyetini ve çevresindekilerinde hobilerinin 

sorgulanmasını, ayırıcı tanıda mutlaka HP’lerinin akla 

getirilmesi gerektiğini vurgulamak istedik. Erken tanı ko-

nan olgularda maruziyetin sonlandırılması ve uygun teda-

vi ile tamamen düzelme sağlanmakta ve kronik forma 

gidiş engellenebilmektedir.  
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