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DERLEME

ÖZET
Çok sayýda infeksiyon dýþý patoloji pnömoniyi taklit ederek önemli taný ve tedavi problemlerine yol açabilmekte-
dir. Akciðer infarktüsü, kalp yetersizliði, atelektazi, neoplastik ve lenfoproliferatif hastalýklar, ilaç veya eksojen
ajanlara (radyasyon, kan transfüzyonu, toksik gazlar vb.) maruz kalma, pulmoner eozinofilik infiltrat sendromla-
rý, organize pnömonili bronþiyolitis obliterans, akut solunum zorluðu sendromu, diffüz alveoler hemoraji, siste-
mik vaskülitler (Wegener granülomatozisi, antiglomerüler bazal membran hastalýðý vb.) ve etiyolojisi bilinmeyen
bazý hastalýklar (histiyositozis X, pulmoner alveoler proteinozis, idyopatik pnömoni sendromu vb.) gibi pek çok
bozukluk pnömonilerde görülen klinik ve radyografik özellikleri gösterebilirler. Ateþ ve akciðer infiltrasyonlu ol-
gulara doðru bir yaklaþým için, pnömoniyi taklit eden infeksiyon dýþý patolojileri ve bunlarýn tanýsal ipuçlarýný göz-
den geçirdik.
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ABSTRACT
Differential Diagnosis of Pneumonias
A broad spectrum of noninfectious pathologies can masquerade pneumoniae and lead to important therapeutic and
diagnostic problems. Many disorders, such as pulmonary infarction, cardiac failure, atelectasis, neoplastic and
lymphoproliferative disorders, drug or exogenous agent (radiation, blood transfusion, toxic gases, etc.) reactions,
pulmonary eosinofilic infiltrate syndromes, bronchiolitis obliterans with organizing pneumonia, acute respiratory
distress syndrome, diffuse alveolar hemorrhage, systemic vasculitis (Wegener’s granulomatosis, antiglomerular
basement antibody disease, etc.) and some conditions of uncertain etiology (histiositosis X, pulmonary alveolar
proteinosis, idiopathic pneumonia syndrome etc.) may have clinical and radiologic features that overlap with
infectious causes of pneumonia. For a good approach to patient presenting with fever and pulmonary infiltration,
we reviewed noninfectious pathologies mimicking pneumonia and their diagnostic clues. 
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Pnömoniler günümüzdeki etkin korunma yöntemleri ve
tedavi seçeneklerine raðmen sýk görülme ve öldürücü ola-
bilme özelliklerini sürdürmekte ve önemli bir sosyal ve
ekonomik sorun olarak karþýmýzda durmaktadýr. Son yýllar-
da, bu sorunu aþmak amacýyla pnömoninin doðru taný ve te-
davisi konusunda ortak yaklaþým planlarýný içeren çeþitli
ulusal ve uluslararasý uzlaþý rehberleri hazýrlanmýþtýr [1-5]. 

Ateþ ve radyografik infiltrasyon, infeksiyon kaynaklý
pnömoninin en önemli bulgularýdýr. Etken saptamadaki zor-
luklar nedeniyle pek çok infeksiyon dýþý akciðer patolojisi
de bu bulgularla seyrederek pnömoniyi taklit edebilmekte-
dir. Hastanýn immün durumuna ve patolojinin toplum veya
hastane kökenli oluþuna göre pnömoniye yol açan etkenler
deðiþtiði gibi, infeksiyon dýþý akciðer patolojilerinin olasý
nedenleri de deðiþiklik gösterir [6-12]. Bu nedenle ateþ ve
infiltrasyon ile baþvuran hastalarýn immün durumlarýna ve
patolojinin toplum veya hastane kökenli oluþuna göre yakla-
þým planlarý geliþtirmek ve olasý infeksiyon dýþý akciðer pa-
tolojilerinin ve bunlarýn tanýsal ipuçlarýnýn farkýnda olmak
klinisyenin taný ve tedavi doðruluðunu artýracaktýr. 
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Ateþ ve akciðer infiltrasyonu olan immün durumu sta-
bil hastalara yaklaþým

Genel kural infeksiyon dýþý nedenlerin hasta ile karþýlaþýldý-
ðý ilk anda, yani birinci basamakta düþünülmesidir [13]. An-
cak pratikte infeksiyon dýþý nedenler daha çok baþlangýç an-
tibiyotik tedavisine yanýtýn alýnamadýðý ve etkenin saptana-
madýðý durumlarda akla gelmektedir. Toplum kökenli pato-
lojilere göre hastane kökenli akciðer patolojilerinin infeksi-
yon kaynaklý olup olmadýðýný ayýrmak daha zordur. Özellik-
le ventilatöre baðlý hastalar olmak üzere postero-anterior ve
lateral grafi çekilemeyecek kadar genel durumlarý bozuk
hastalarda klinik ve radyografik bulgularýn pnömoni tanýsý
için yetersiz kalacaðý unutulmamalýdýr [14].

Pulmoner infarktüs, vaskülit, neoplazi, kalp yetersizliði,
alerji, bronþiyolitis obliterans-organize pnömoni (BOOP)
ve pulmoner eozinofilik infiltrasyon sendromlarý toplum
kökenli pnömoni ayýrýcý tanýsýnda ön planda düþünülmesi
gereken infeksiyon dýþý patolojilerdir. Pulmoner infarktüs,
atelektazi, kalp yetersizliði, alerji, akut solunum zorluðu
sendromu (ARDS), mide içeriðinin aspirasyonu, pulmoner
hemoraji ve plevral efüzyon ise hastane kökenli pnömonile-
rin ayýrýcý tanýsýnda ön planda düþünülmesi gereken infeksi-
yon dýþý patolojilerdir. 

Baþlangýç tedavisine yanýtsýzlýktan infeksiyon dýþý pato-
lojiler dýþýnda, dirençli veya beklenmedik mikroorganizma-
larýn neden olduðu infeksiyonlar da sorumlu olabilir [15].
Baþlangýç antibiyotik tedavisine yanýtsýz toplum kökenli ve
hastane kökenli patolojiye sahip hastalarda deðerlendiril-
mesi gerekli olasýlýklar Tablo 1 ve Tablo 2’de gösterilmiþtir. 

Pnömoni kuþkusu olan immün durumu stabil hastalarda

invazif tanýsal yöntemlere (bronkoalveoler lavaj [BAL], ko-
rumalý fýrçalama, korumalý BAL vb.) sadece özel durumlar-
da gereksinim duyulur. Hýzlý ilerleyen ve yaþamý tehdit eden
ciddi toplum ya da hastane kökenli pnömonilerde tedavi ön-
cesi ya da baþarýsýz antibiyotik tedavisi sonrasý, maliyet/ya-
rar oraný göz önünde bulundurularak, etken tespit etmek ve-
ya infeksiyonu dýþlamak amacýyla uygulanýr. Ventilatörle
iliþkili pnömonilerde baþlangýçta uygulanan invazif tanýsal
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Tablo 1. Baþlangýç ampirik antibiyotik tedavisine yanýt vermeyen toplum kökenli patolojilere 
yaklaþým

1. Toplum kökenli pnömoni (TKP) tanýnýz yanlýþ olabilir. Pulmoner infarktüs, vaskülit, neoplazi, kalp yetersizliði, alerji, bronþiyolitis
obliterans-organize pnömoni, pulmoner eozinofilik infiltrasyon sendromlarý, sarkoidozis, histiyositozis X, lipoid pnömoniyi ayýrýcý
tanýda düþünmek gereklidir. 

2. Ýnvazif patojenlerin tedavi yetersizliðine yol açabileceðini ve TKP’li hastalarýn en az  %10’undan iki ya da daha fazla patojenin
sorumlu olabileceðini unutmamak gereklidir. Akciðer tüberkülozu ve fungal infeksiyonlar TKP’yi taklit edebilir.

3. Etiyolojik ajan, kullandýðýnýz tedaviye beklenmedik þekilde dirençli olabilir. S. pneumoniae ve H. influenzae’deki direnç problemleri
güncel bir sorundur.

4. Yeni bir hastane kökenli infeksiyon olabilir (%4-10).

5. Obstrüktif pnömoni olabilir. Bronþiyal obstrüksiyonu dýþlamanýz gerekebilir.

6. Apse, ampiyem ve kalp, kemik ve meninkslere metastatik infeksiyon gibi pnömoni komplikasyonlarý olabilir.

7. Ýlaç ateþi olabilir.

8. Yanýt deðerlendirmesinde hatalý olabilirsiniz.

Tablo 2. Baþlangýç ampirik antibiyotik tedavisine yanýt
vermeyen hastane kökenli patolojilere yaklaþým

1. Hastane kökenli pnömoni (HKP) tanýnýz yanlýþ olabilir.
Pulmoner infarktüs, atelektazi, kalp yetersizliði, alerji,
pulmoner hemoraji, aspirasyon ve ARDS’yi ayýrýcý tanýda
düþünmek gereklidir.

2. Antibiyotik seçiminde klinik veya hastane florasýný ve
bunlarýn direnç kalýplarýný dikkate aldýnýz mý? Tedaviyi
planlarken risk faktörlerini düþündünüz mü? P. aeruginosa,
metisiline dirençli S. aureus, Acinetobacter türlerinin yol
açtýðý infeksiyonlarý sorundur.

3. Baþka infeksiyon odaklarý olabilir. Ýdrar yolu infeksiyonu,
kateter infeksiyonu, sinüzit, yara infeksiyonu varlýðý
araþtýrýlmalýdýr.

4. M.tuberculosis, L.pneumophila ve virüsler gibi
beklemediðiniz ajanlarla oluþan bir infeksiyon olabilir. 

5. Ýlaç ateþi olabilir.

6. Apse, ampiyem veya metastatik infeksiyon gibi pnömoni
komplikasyonlarý olabilir.

7. Yanýt deðerlendirmesinde hatalý olabilirsiniz.



yöntemlerin klinik ve invazif olmayan tanýsal yöntemlere
göre antibiyotik kullanýmýný ve mortaliteyi azalttýðý göste-
rilmiþtir [16,17].  

Ateþ ve akciðer infiltrasyonu olan immün 
yetersizlikli hastalara yaklaþým
Ýmmün yetersizlikli hastalardaki akut ve kronik akciðer
hastalýklarýnýn yaklaþýk %75’inden infeksiyonlar, %25’in-
den ise infeksiyon dýþý nedenler sorumludur. Ýnfeksiyona
neden olabilecek mikroorganizmalarýn çeþitliliðinin yaný
sýra, infeksiyon dýþý olasý nedenlerin sayýsý da oldukça faz-
ladýr [18-20]. Bazen infeksiyonlar ve infeksiyon dýþý ne-
denler birlikte ortaya çýkarlar. Primer malignitenin yayýlý-
mý, sekonder geliþen maligniteler, primer hastalýkla iliþkili
yeni bir hastalýk, tedavilerin oluþturduðu patolojiler, primer
hastalýkla doðrudan iliþkisi olmayan yeni bir infeksiyon dý-
þý patoloji kolaylýkla pnömoniyi taklit edebilir. Kaposi sar-
komu, Hodgkin dýþý lenfoma ve spesifik olmayan interstis-
yel pnömoni HIV (Human immundeficiency virus) pozitif
hastalarda; idyopatik pnömoni sendromu kemik iliði
transplant hastalarýnda; akut rejeksiyon kalp-akciðer
transplant hastalarýnda; lösemik infiltrasyon, lökostazis ve
sekonder pulmoner alveoler proteinozis (PAP) lösemili
hastalarda pnömoni ayýrýcý tanýsýnda özellikle düþünülmesi
gerekli infeksiyon dýþý patolojilerdir. Ýlaç-radyasyon toksi-
siteleri, pulmoner hemoraji, BOOP, ARDS, akciðer ödemi
ve akciðer infarktüsü, lökoaglütinin reaksiyonu (LAR) gibi

deðiþik pek çok patoloji de tüm immün yetersizlik durum-
larýnda ortaya çýkabilen ve pnömoniyi taklit eden infeksi-
yon dýþý patolojilerdir. 

Ateþ ve akciðer infiltrasyonu olan immün yetersizlik
bulunan hastalardaki akciðer patolojilerine yaklaþýrken pa-
tolojinin infeksiyon kaynaklý olup olmadýðý konusunda ay-
rýntýlý bir deðerlendirme yapýlmalýdýr (Tablo 3). Hastalarý
immün yetersizliðinin türüne (nötropeni, transplantasyon,
HIV pozitifliði), süresine ve derecesine göre deðerlendir-
mek olasý nedenleri tahmin etmede klinik yaklaþým kolaylý-
ðý saðlamasýna raðmen, olasý nedenlerin tedavi seçenekleri-
nin birbirlerinden çok farklý oluþu ve hastalýðýn hýzlý ilerle-
me gösterme özelliði bu hastalarda ampirik tedavi yaklaþý-
mýný kýsýtlar. Sadece spesifik etiyolojik tanýlar anlamlý teda-
vi yaklaþýmlarýný yönlendirebileceði için invazif tanýsal
yöntemlere sýklýkla gereksinim duyulur [21-25]. 

Radyografik infiltrasyonun yaygýnlýðý immün yetersizlik
bulunan hastalara yaklaþým açýsýndan en önemli belirleyici-
dir. Fýrsatçý infeksiyonlar ve infeksiyon dýþý akciðer hasta-
lýklarý sýklýkla diffüz infiltrasyona neden olduðu için bu has-
talarda tedavi ampirik olarak deðil, kesin tanýya göre plan-
lanmalýdýr. Kesin taný için sýklýkla BAL, transbronþiyal bi-
yopsi (TBB) ve açýk akciðer biyopsisi gibi invazif tanýsal
yöntemlere gereksinim vardýr. Lober infiltrasyonun nedeni
ise çoðunlukla bakteriyel infeksiyonlar olduðu için invazif
tanýsal yöntemlere çoðunlukla baþlangýç antibiyotik tedavi-
sine yanýt alýnamayan olgularda gereksinim duyulur [26].

Ayýrýcý tanýda düþünülmesi gereken infeksiyon 
dýþý akciðer patolojileri ve tanýsal ipuçlarý

Pulmoner infarktüs: Ateþ, yan aðrýsý, lökositoz, radyolojik
konsolidasyonlar ve plevral effüzyon ile seyrederek pnömo-
niyi taklit edebilir (27). Ayýrýcý tanýda ilk düþünülmesi gere-
ken patolojidir. Radyolojik infiltrasyon ile uyumlu olmayan
dispne varlýðý önemli tanýsal ipucudur. Risk faktörlerinin
varlýðý ve periferik radyografik infiltrasyonlar tanýyý düþün-
dürmelidir. Arasýra birden çok yuvarlak opasitelerle seyre-
derek aspirasyon pnömonisini veya bakteriyemik akciðer
apselerini taklit edebilir. Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi,
spiral BT, ELISA yöntemi ile D-Dimer ölçümü ve Doppler
ultrasonografisi tanýya yardýmcýdýr [28,29]. Pulmoner anji-
yografi tanýsal altýn standarttýr.

Konjestif kalp yetersizliði: Konjestif kalp yetersizliði ve
pnömoni birbirine zemin hazýrlayabileceðinden ve birlikte
bulunabileceklerinden tanýsal karýþýklýða yol açabilir. Genel
durumu bozuk hastalarda, akciðer ödemine baðlý radyogra-
fik infiltrasyonla akciðer dýþý kaynaklý ateþ birlikteliðinde
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Tablo 3. Ateþ ve akciðer infiltrasyonu olan immun yetersizlikli
hastaya yaklaþým

1. Gerçekten akciðer infeksiyonu mu?

2. Altta yatan malignitenin yayýlýmý mý? Lenfoma, lösemi vb.

3. Sekonder geliþen maligniteler mi? Lenfoma, lösemi, Kaposi
sarkomu, solid organ maligniteleri vb.

4. Primer hastalýkla iliþkili yeni bir hastalýk mý? Lökostazis,
lösemik hücre lizis pnömopatisi vb.

5. Tedavilerinin oluþturduðu patolojiler mi? Ýlaç/radyasyon
toksisitesi, bronþiyolitis obliterans-organize pnömoni, ARDS,
sekonder pulmoner alveoler proteinozis, diffüz alveoler
hemoraji, akut rejeksiyon, lökoaglutinin reaksiyonu, spesifik
olmayan interstisyel pnömoni, idyopatik pnömoni sendromu
vb.

6. Primer hastalýkla doðrudan iliþkisi olmayan, yeni bir
infeksiyon dýþý patoloji mi? Kalp yetersizliði, pulmoner
infarktüs vb.

7. Ýnfeksiyonlar ve infeksiyon dýþý nedenler birlikte mi?



kolaylýkla pnömoniyi taklit edebilir [30]. Kalp hastalýðý ve-
ya sývý yüklenme öyküsü, ortopne, bilateral perihiler alve-
oler infiltrasyon, kardiyomegali önemli tanýsal ipuçlarýdýr.
Pulmoner arteriyel balon oklüzyon (PABO) basýncýnýn 25
mm Hg’dan yüksek oluþu, ekokardiyografide sol ventrikül
ejeksiyon fraksiyon düþüklüðü tanýsaldýr. 

Kemik iliði, kalp ve böbrek transplantasyonu uygulanan
hastalarda aþýrý sývý yüklenmesine baðlý olarak oldukça sýk
meydana gelir ve pnömoniden ayýrýmý son derece güçtür.

Postoperatif atelektazi: Atelektazi ve pnömoni en sýk pos-
toperatif pulmoner komplikasyonlardýr [31]. Ateþ ve infilt-
rasyon ile seyretmeleri nedeniyle özellikle genel durumu
bozuk hastalarda tanýsal karýþýklýða yol açabilir. Çoðun-
lukla torako-abdominal cerrahi veya travmadan sonraki ilk
birkaç gün içerisinde geliþmesi ve radyolojik olarak volüm
kaybý bulgularýnýn olmasý atelektazi için en önemli tanýsal
ipuçlarýdýr. Solunum egzersizleri ile 48 saat içerisinde in-
filtrasyonun düzelmesi atelektazi lehine deðerlendirilir.
Bronkoskopide mukus týkaçlarýnýn varlýðý tanýsaldýr.  

Ýlaca baðlý akciðer hastalýklarý: Sitotoksik ilaç kullanan has-
talarýn %20’sinde semptomatik pulmoner reaksiyon geliþti-
ði saptanmýþtýr [32]. Sitotoksik ilaçlar aþýrý duyarlýlýða (me-
totreksat, bleomisin, prokarbazin vb.), akut ve kronik pnö-
monite (bleomisin, metotreksat, klorambusil, siklofosfamid,
azotioprin vb.) ve kardiyak olmayan akciðer ödemine (me-
totreksat, siklofosfamid vb.) yol açarak akciðer hasarý oluþ-
turur. Sitotoksik ilaç kullananlarda akciðer infeksiyonu ola-
sýlýðýnýn da artmasý tanýsal karýþýklýða neden olur. BAL, in-
feksiyonu dýþlamada en önemli yöntemdir. BAL örneðinde
tersine dönmüþ CD4/CD8 oraný ile lenfositoz varlýðý ilaç
toksisitesi lehine deðerlendirilir [33]. Sitotoksik akciðer
hastalýðý tanýsý ilaç öyküsü, akciðer hasarýnýn histolojik ka-
nýtý ve akciðer hasarýnýn diðer nedenlerinin dýþlanmasý kri-
terlerine göre konur. Tanýyý doðrulayacak hiçbir tanýsal kan
testi ve hatta doku çalýþmasý yoktur. Lökosit migrasyonu in-
hibisyon testi sorumlu ajaný saptamada yardýmcý olabilir. 

Sitotoksik olmayan ilaçlar (nitrofurantoin, sülfonamidler
ve fenitoin vb.) aþýrý duyarlýlýk reaksiyonu yoluyla akciðer
hasarý oluþturur. Tedaviye baþlandýktan sonraki birkaç hafta
içinde dispne, prodüktif olmayan öksürük, üþüme, titreme,
ateþ, raller ve sýklýkla plevral efüzyon ile birlikte diffüz in-
terstisyel ya da yama tarzýnda infiltrasyonlara neden olarak
pnömoniyi taklit eder [34]. Sitotoksik ilaçlardan aþýrý
duyarlýlýk reaksiyonu yoluyla akciðer hasarý oluþturabilen
ilaçlar da (metotreksat, bleomisin ve prokarbazin vb.) ben-
zer klinik özellikler gösterir. Lenfosit sitümülasyon testi so-
rumlu ajaný saptamada yardýmcý olabilir. Ýlaç öyküsü olan
bir hastada periferik eozinofili ve makülo-papüler deri dö-

küntüleri önemli tanýsal ipuçlarýdýr. 

Akciðer neoplazileri: Bronkojenik karsinom, bronkoalve-
oler karsinom, lenfanjitis karsinomatoza, lenfoproliferatif
hastalýklar ve Kaposi sarkomu bakteriyel ve viral pnömoni-
leri ve akciðer apselerini taklit edebilir [35,36]. 

Hava yolunu tutan bronkojenik veya metastatik karsi-
nomlar obstrüktif pnömoniye neden olurlar. Rezolüsyonu
geciken ya da ayný bölgede tekrarlayan pnömonilerde obs-
trüktif pnömoni düþünülmelidir. Bronkoalveoler karsinom,
hava bronkogramý içeren konsolidasyonlarla seyrederek
pnömoniyi taklit edebilir. Ciddi hipoksemi, tedaviye direnç-
li dispne ve bronkore varlýðý tanýsal ipuçlarýdýr. Hodgkin
hastalýðý ve Hodgkin dýþý lenfoma, hava bronkogramý içeren
ya da kaviter lezyonlarla seyrederek bakteriyel pnömonileri
ve akciðer apselerini taklit edebilir. Kan tablosundaki bo-
zukluk, lenfadenopati (hiler, mediastinal veya periferik)
varlýðý önemli tanýsal ipuçlarýdýr. Lenfanjitis karsinomatoza
diffüz interstisyel tutuluma neden olarak viral pnömonileri
taklit edebilir. Meme, akciðer, pankreas karsinomu gibi bi-
linen malignite varlýðý, tedaviye dirençli ve ilerleyici hipok-
semi varlýðý ve yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlý tomografi-
de (YRBT) peribronkovasküler, nodüler interstisyel tutu-
lum önemli tanýsal ipuçlarýdýr. 

HIV pozitif olan veya uzun süreli immünosupresif teda-
vi uygulanan olgularda geliþen Kaposi sarkomunu pnömo-
niden ayýrmak son derece güçtür. Deri lezyonlarýnýn varlýðý
ve hemorajik plörezi önemli tanýsal ipuçlarýdýr. Galyum 67
sintigrafisinin negatif olmasý infeksiyondan ayýrmada
önemlidir. Bronkoskopi ile bronþ dallanma bölgelerinde
viþne renginde, mukozadan kabarýk lezyonlarýn görülmesi
Kaposi sarkomunu düþündürmelidir. Hodgkin dýþý lenfoma
ve bronkojenik karsinom HIV pozitif hastalarda görülen di-
ðer malignitelerdir. Bunlar da pnömoniyi taklit edebilir.

Lösemili hastalarda primer hastalýðýn ilerlemesi sonucu
ortaya çýkan lösemik akciðer ve plevra infiltrasyonlarý pnö-
moniyi kolaylýkla taklit edebilir. BAL sývýsýnda ve plevral
sývýda malign hücrelerin görülmesi ile taný konur. Çoðun-
lukla karaciðer, dalak ve lenf nodu tutulumu da akciðer tu-
tulumuna eþlik eder. Kronik lenfositik lösemide akciðer tu-
tulumu daha sýktýr.    

Tüm bu neoplazilerin tanýsýnda olgu özelliklerine göre
bronkoskopi, TBB, BAL, torakoskopi veya torakotomi taný
koydurucudur. 

Radyasyon pnömoniti-
: Total akciðer volümünün 3/4’ünden fazlasý 45 Gray dozda
ýþýnlanýrsa radyasyon pnömoniti olasýlýðý artar. Bakteriyel
pnömoni ile karýþabilir [9]. Radyoterapiden 2-6 ay sonra
baþlamasý ve radyasyon alanýna sýnýrlý infiltrasyonlarýn var-
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lýðý önemli tanýsal ipucudur. Yüksek dozlarda daha erken
baþlayabileceði ve bazen immünolojik mekanizmalarla rad-
yasyon alaný dýþýnda da infiltrasyon meydana gelebileceði
unutulmamalýdýr [37].

ARDS: Altta yatan temel patolojilerin çoðu ateþe neden ol-
duðu için fulminan bakteriyel veya viral pnömonileri taklit
eder. Bilateral alveoler infiltrasyon ve refrakter hipoksemi
en önemli tanýsal ipuçlarýdýr. FIO2/PaO2<200mmHg, PA-
BO<18mmHg olmasý tanýsaldýr. ARDS’nin en önemli nede-
ninin infeksiyon olduðu unutulmamalýdýr. 

Lipoid pnömoni: Eksojen ve endojen olmak üzere iki formu
vardýr. Eksojen formu, çoðunlukla yaðlý maddelerin inha-
lasyonu veya aspirasyonu sonucunda meydana gelir [38].
Özellikle yaþlý hastalarda yaðlý burun damlalarýnýn ve laksa-
tif amaçlý hint yaðý gibi maddelerin kullanýlmasý en sýk kar-
þýlaþýlan nedenleridir. Endojen formu ise (Kollesterol pnö-
monisi) ya bronþiyal obstrüksiyonun distalinde ya da kronik
süpürasyon bölgesindeki harabolmuþ alveoler duvarlarýn-
dan kaynaklanýr. Bilgisayarlý tomografide infiltrasyonlarýn
yað dansitesinde oluþu, çoðunlukla sað akciðerde olmalarý
önemli tanýsal ipucudur. Balgam, ince iðne aspirasyon ör-
nekleri, BAL sývýsý yað boyalarý ile boyanýrsa lipoid vakü-
oller içeren makrofajlar gösterilerek taný konur [38,39].

Pulmoner Eozinofilik Ýnfiltrat (PIE) sendromu: Ateþ ve in-
filtrasyona neden olarak toplum kökenli pnömoniyi taklit
eder [40,41]. Geçici pulmoner infiltrasyonlar, kuru öksürük,
wheezing, subfebril ateþ, kan ve akciðerlerde eozinofili ile
karakterli bir sendromdur. Akut idyopatik eozinofilik pnö-
moni, kronik eozinofilik pnömoni, alerjik bronko-pulmoner
aspergilloz (ABPA), Churg-Strauss sendromu (CSS), Loeff-
ler sendromu, ilaç aþýrý duyarlýlýðý, tropikal eozinofiliden
oluþan yedi deðiþik patoloji bu tabloya neden olabilir. Peri-
ferik eozinofili en önemli tanýsal ipucudur ve pnömoni dü-
þünülen tüm hastalarda araþtýrýlmalýdýr. Akut idyopatik pul-
moner eozinofili formunda, periferik eozinofili olmaksýzýn
BAL sývýsýnda eozinofili olabileceði unutulmamalýdýr. Ýn-
filtrasyonlarýn periferik olmasý, gezici ve/veya geçici karak-
ter göstermesi PIE sendromunun önemli radyografik ipuçla-
rýdýr. BAL örneðinde eozinofili deðiþmez bulgudur. TBB
örneðinde interstisyum ve alveollerde eozinofilik infiltras-
yon saptanýr. 

Bronþiyolitis Obliterans-Organize Pnömoni (BOOP): Res-
piratuar bronþiyoller, alveoler kanallar ve alveol boþluklarý
içerisinde polip þeklinde fibrotik oluþumlarla karakterli his-
tolojik bir tablodur. Romatoid artrit, SLE, polimyozitis-der-
matomyozitis, Sjogren sendromu gibi bað dokusu hastalýk-

larý; akciðer ve kemik iliði gibi organ transplantasyonlarý;
NO2 gibi toksik gaz inhalasyonlarý; amiodarone gibi ilaçlar
BOOP’a neden olabilir. En sýk pnömoni ile karýþýklýða yol
açan formu ise idyopatik BOOP’dur. TKP’yi sýklýkla taklit
eder [42,43]. Ýnfiltrasyonlar çoðunlukla bilateraldir. Gezici,
geçici ve periferik olabilir. Baþlangýç tedavisine yanýt alýna-
mayan toplum kökenli patolojilerde ayýrýcý tanýda mutlaka
düþünülmelidir. Laboratuvar bulgularý özgül olmamasýna
raðmen lökositoz, sedimentasyon yüksekliði, CRP pozitifli-
ði, PPD negatifliði ve kompleman yüksekliði sýktýr. Solu-
num fonksiyon testlerinde restriktif bozukluk ve BAL ince-
lemesinde miks alveolit saptanýr. Akciðer biyopsi örnekle-
rinde alveol lümenleri içinde gevþek stromalý bað dokusun-
dan oluþmuþ Masson ile yeþil boyanan tomurcuklar görül-
mesi tanýsaldýr.

Diffüz Alveoler Hemoraji (DAH): Fulminan bakteriyel ve
viral infeksiyonlarý taklit edebilir [6,7,9]. Akciðer grafisin-
deki bilateral alveoler infiltrasyonlar ile birlikte hemoglobin
deðerinde ani düþüþ ve hemoptizi en önemli tanýsal ipuçla-
rýdýr. Hemoptizinin tabloya her zaman eþlik etmeyebileceði
unutulmamalýdýr. Hemorajik BAL sývýsý, BAL’da çok sayý-
da hemosiderin yüklü makrofajlarýn varlýðý, karbon monok-
sit diffüzyon testinde diffüzyon kapasitesinde %30’lara ka-
dar artýþýn olmasý DAH tanýsýný doðrular. DAH çoðunlukla
pulmono-renal sendromlarla iliþkili olduðu için idrar ince-
lemesinde mikroskopik veya makroskopik hematüri ve/ve-
ya böbrek fonksiyon testlerinde bozukluklar olmasý önemli
tanýsal ipuçlarýdýr. TBB, torakoskopi ve mini torakotomi ile
kapillaritis +/- granülomatöz vaskülit gösterilebilir. Antiglo-
merüler bazal membran (AGBM) hastalýðý (Goodpasture
sendromu), antinötrofil stoplazmik antikor (ANCA) aracýlý
vaskülitler (Wegener granülomatozu, Churg-Strauss send-
romu, mikroskopik polianjiitis), idyopatik progressif glo-
merülonefrit, antifosfolipid antikor (AFA) sendromu, tri-
mellitik anhidrid ve D-Penisilamin gibi toksik ajan veya ila-
ca baðlý hemoraji, SLE gibi bað dokusu hastalýðý ile iliþkili
hemoraji, kemik iliði transplantasyonu ve AIDS gibi immün
yetersizlik ile iliþkili hemoraji, hemorajik diatezler, idyopa-
tik pulmoner hemosideroz en sýk DAH nedenleridir. Serolo-
jik testler (AGBM-Antikor, cANCA, pANCA, ANA, AFA)
ve tutulan organ veya doku (böbrek, deri, nazal vb.) biyop-
sisi özgül tanýya yardýmcýdýr. Pnömoni düþünülen her hasta-
da idrar bulgularýnýn dikkatli incelenmesi (mikroskopik he-
matüri gözden kaçabilir) taný için son derece önemlidir. 

Sarkoidoz: Evre II sarkoidoz olgularý viral pnömoniyi, inva-
zif fungal infeksiyonlarý ve milier tüberkülozu, nadir görü-
len alveoler sarkoidoz formlarý ise radyolojik olarak bakte-
riyel pnömonileri taklit edebilir [13,44,45]. Sarkoidozda
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ateþin yaygýn bir bulgu olmamasý ve diðer eþlik eden granü-
lomatöz üveit, artrit, deri lezyonlarý gibi bulgularýn olmasý
kolaylýkla akciðer infeksiyonlarýndan ayýrýmýný saðlar. BAL
incelemesinde CD4/CD8 oranýnda artýþla karakterli lenfosi-
tik alveolit saptanýr. Klinik ve radyografik bulgularýn sarko-
idozla uyumlu olmasý, biyopsi örneklerinde kazeifiye olma-
yan granülomlarýn gösterilmesi ve kazeifiye olmayan gra-
nülomlarýnýn bilinen diðer nedenlerinin dýþlanmasý taný için
gereklidir. 

Hipersensitivite pnömoniti-
: Akut formu özellikle M.pneuomoniae, C.psittaci ve viral
pnömonilerle karýþabilir. Duyarlý bir kiþide organik toza
maruz kalmadan sonraki birkaç saat içerisinde üþüme, titre-
me, ateþ, öksürük, dispne ve rallere neden olur. Akciðer gra-
fisi ve HRCT genellikle bilateral yama þeklinde asiner in-
filtrasyonlarý gösterir. Serumda presipitan antikor varlýðý,
BAL incelemesinde tersine dönmüþ CD4/CD8 oraný ile ka-
rakterli lenfositik alveolit, TBB’de ise kazeifikasyon göster-
meyen granülomlar saptanýr. Özgül bir maruz kalma öykü-
sü (kuþ besleme, çiftçilik, havalandýrma ve nemlendirme
sistemlerine maruz kalma) ve semptomlarýn maruz kalýnan
durumlarla iliþkisi en önemli tanýsal ipuçlarýdýr (46). 

Pulmoner Alveoler Proteinoz (PAP): Alveol içinde sürfak-
tan fosfolipidleri ve apoproteinlerin birikimi ile karakterli
bir hastalýktýr. Primer PAP, radyografik olarak pulmoner in-
feksiyonu taklit eder. Bilateral ve özellikle perihiler konso-
lidasyon tipik radyografik görüntüdür. Yaygýn radyografik
infiltrasyona raðmen ateþin olmamasý, fizik bulgu verme-
mesi, hipoksi ve LDH yüksekliði önemli tanýsal ipuçlarýdýr.
BAL örneðinde PAS (periodic acid-Schift) pozitif materya-
lin gösterilmesi ve açýk akciðer biyopsisi ile taný konur. He-
matolojik malignitelerle iliþkili sekonder PAP’lý hastalarda
altta yatan hastalýk nedeniyle ateþ de olduðu için pulmoner
infeksiyonlarý taklit etmesi daha kolaydýr. PAP’lý hastalarda
pnömoni riski de artar (47). BAL infeksiyonun dýþlanmasýn-
da önemlidir. 

Histiyositozis X: Çoðunlukla sigara içen genç erkeklerde
görülen, atipik histiyositlerin (X hücresi) birikimi ile karak-
terli bir hastalýktýr. Ateþ hastalarýn yaklaþýk %15’inde bulu-
nur. Orta ve üst zonda daha belirgin olan retikülo-nodüler
infiltrasyonlar tipik radyografik bulgudur. Ateþin olduðu ol-
gularda milier tüberkülozu, invazif fungal infeksiyonlarý ve
viral pnömoniyi taklit eder (13). Tekrarlayan pnömotoraks
öyküsü, diabetes insipitus ve kemik aðrýlarý varlýðý tanýyý
düþündürmelidir. BAL incelemesinde %5’ten fazla X hüc-
resi varlýðý tanýsal kabul edilir. X hücreleri stoplazmalarýn-
daki Birbeck granülleri ile, S100 protein ile pozitif boyan-

masý ve CD1 (OKT-6) yüzey antijen varlýðý ile diðer histi-
yositlerden ayrýlýr. YRBT tanýya yardýmcý ipuçlarýný göster-
mesi bakýmýndan oldukça yararlýdýr.

Plazma hücreli granüloma: Akciðerin post-infeksiyöz tü-
mörüdür. Öksürük, ateþ, konsolidasyon ve atelektazi ile sey-
rederek obstrüktif pnömoniye yol açar. Bronþ biyopsisi ile
taný konur.

Lökoaglütinin Reaksiyonu (LAR): Lenfotoksik antikorlar
ve lökoaglütininlerin transfüzyonu sonucu oluþan kan trans-
füzyonu ile iliþkili akut bir pulmoner reaksiyondur. Trans-
füzyon sonrasý üþüme, titreme, ateþ, öksürük ve dispne ile
birlikte nodüler ve perihiler radyografik infiltrasyona yol
açarak pnömoniyi kolaylýkla taklit edebilir. Klinik ve rad-
yografik bulgularýn transfüzyon sonrasý olmasý en önemli
tanýsal ipucudur. Lökoaglütinin ve sitotoksik yöntemlerle
lökosit antikorlarýnýn gösterilmesi ile taný doðrulanýr
(48,49).

Lökostaz ve lösemik hücre lizis pnömopatisi: Pulmoner lö-
kostaz, özellikle lenfositik olmayan lösemilerde lökosit sa-
yýsýnýn hýzlý arttýðý veya 106/mm3 deðerini aþtýðý durumlar-
da lösemik blast hücrelerinin pulmoner kapiller yataðý týka-
masý ile ortaya çýkan klinik tablodur (50). Dispne, taþipne,
ateþ, hipoksi ve radyografik infiltrasyon ile seyrederek pnö-
moniyi taklit eder. Konfüzyon, karýn aðrýsý, anjina aðrýsý gi-
bi diðer organ tutulumlarýna ait semptomlar pulmoner
semptomlara eþlik edebilir.  

Lösemik hücre lizis pnömopatisi, kemoterapi sonrasý lö-
semik hücrelerinin ani yýkýlmasý sonucu ortaya çýkan disp-
ne, ateþ ve interstisyel infiltrasyonla karakterli klinik bir
tablodur (21). Lökosit sayýsýnda ani düþüþ, ürik asit ve fos-
fat düzeylerinde artýþ önemli tanýsal ipuçlarýdýr.   

Ýdyopatik pnömoni sendromu (ÝPS): Kemik iliði transplan-
tasyonu uygulanan hastalarda transplantasyondan sonra ge-
liþen (2 hafta-4 ay) ateþ, öksürük, taþipne, hipoksemi ve rad-
yografik infiltrasyonla karakterli akut baþlangýçlý bir send-
romdur. Ýnterstisyel alanda mononükleer hücre infiltrasyo-
nu ve ödem ile karakterli interstisyel tutulumdan diffüz al-
veoler hasara (alveoler epitelyal nekroz, alveol içi hiyalen
membran oluþumu, hemoraji ve ödem, tip 2 hücre hiperpla-
zisi) kadar deðiþen histolojik bulgularý kapsar. Çoðunlukla
interstisyel tutulum þeklinde seyrettiði için idyopatik inters-
tisyel pnömoni olarak da isimlendirilmiþtir. Klinik ve rad-
yografik olarak pnömoni bulgularý ile birlikte BAL, akciðer
biyopsisi ve otopside etkenin saptanamamasý ÝPS için taný
kriterleridir. Kantrow ve arkadaþlarý yaptýklarý bir çalýþma-
da ÝPS insidansýný %7, transplantasyon sonrasý ÝPS ortaya

TORAKS DERGÝSÝ • CÝLT 2, SAYI 1 • NÝSAN 200166

Hatipoðlu O. N.



çýkýþ süresini ortalama 20 gün ve mortalite oranýný %70 ola-
rak bulmuþlardýr (51).

Spesifik olmayan interstisyel pnömoni: HIV pozitif hasta-
larda görülen spesifik olmayan interstisyel pnömoni Pne-
umocystis carinii pnömonisini (PCP) taklit eder (52,53).
PCP’nin daha çok CD4 sayýsýnin <200 hücre/mm3 olduðu,
spesifik olmayan interstisyel pnömoninin ise CD4 sayýsýnýn
korunduðu hastalarda ortaya çýkmasý dikkat çekicidir (52).
TBB’de kronik interstisyel inflamasyon saptanýr. HIV pozi-
tif hastalardaki akciðer komplikasyonlarýnýn %30-40’ýnýn
sebebini spesifik olmayan interstisyel pnömoni oluþturur
[53,54]. Etiyoloji bilinmemekle beraber Epstein-Barr virü-
sünün sorumlu olduðu düþünülmektedir.

Akut rejeksiyon: Transplantasyondan sonraki 1 ay içerisin-
de hastalarýn %50’den fazlasýnda oluþur [55]. Dispne, ateþ,
hipoksemi, ral ve radyografik infiltrasyona neden olarak
pulmoner infeksiyonlarý taklit eder. Ýlk bir ay içerisindeki
akut transplant reddi ataklarýnda akciðer grafisinde infiltras-
yon saptanma oraný  %75 iken daha sonraki dönemlerde bu
oran  %25’dir [56]. FVC ve FEV1 deðerlerinde bazal deðer-
lere göre %10’dan fazla azalma rejeksiyonu düþündürmeli-
dir. Ancak solunum fonksiyonlarýndaki bu azalmalar infek-
siyonda da olabileceði için özgül deðildir [57]. BAL ve
TBB akut rejeksiyonun tanýsýnda ve infeksiyonun dýþlanma-
sýnda tanýsal altýn standarttýr. Akut rejeksiyon, histolojik
olarak perivasküler ve interstisyel mononükleer hücre infilt-
rasyonu ile karakterlidir. 

Sonuç olarak, ateþ ve akciðer infiltrasyonuna yol açarak
pnömoniyi taklit edebilecek infeksiyon dýþý pek çok akciðer
patolojisi vardýr. Mikrobiyolojik incelemelerin sonuç ver-
memesi, ampirik antibiyotik tedavisine yanýtsýzlýk ve atipik
radyografik bulgular infeksiyon dýþý patolojiler için uyarýcý
olmalýdýr. 
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