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OZET

Cok sayida infeksiyon dis1 patoloji pnomoniyi taklit ederek 6nemli tan1 ve tedavi problemlerine yol acabilmekte-
dir. Akciger infarktiisii, kalp yetersizligi, atelektazi, neoplastik ve lenfoproliferatif hastaliklar, ila¢ veya eksojen
ajanlara (radyasyon, kan transfiizyonu, toksik gazlar vb.) maruz kalma, pulmoner eozinofilik infiltrat sendromla-
r1, organize pnomonili bronsiyolitis obliterans, akut solunum zorlugu sendromu, diffiiz alveoler hemoraji, siste-
mik vaskiilitler (Wegener graniilomatozisi, antiglomeriiler bazal membran hastalig1 vb.) ve etiyolojisi bilinmeyen
bazi hastaliklar (histiyositozis X, pulmoner alveoler proteinozis, idyopatik pnémoni sendromu vb.) gibi pek ¢ok
bozukluk pnomonilerde goriilen klinik ve radyografik 6zellikleri gosterebilirler. Ates ve akciger infiltrasyonlu ol-
gulara dogru bir yaklagim i¢in, pndmoniyi taklit eden infeksiyon dis1 patolojileri ve bunlarin tanisal ipuglarini goz-
den gegirdik.

Anahtar sozciikler: Ayirici tani, pndmoni, tanisal ipuglari
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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.

Key words: Differential diagnosis, diagnostic clues, pneumonia

Pnomoniler giiniimiizdeki etkin korunma yontemleri ve
tedavi seceneklerine ragmen sik goriilme ve Oldiiriicii ola-
bilme o6zelliklerini siirdirmekte ve onemli bir sosyal ve
ekonomik sorun olarak karsimizda durmaktadir. Son yillar-
da, bu sorunu asmak amaciyla pndmoninin dogru tani ve te-
davisi konusunda ortak yaklasim planlarimi iceren cesitli
ulusal ve uluslararasi uzlasi rehberleri hazirlanmagtir [1-5].

*Toraks Dernegi 3. bahar toplantisi, pndmonilerde tani ve tedavi
kursunda sunulmustur, 10-14 Nisan 1999, Istanbul.
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Ates ve radyografik infiltrasyon, infeksiyon kaynakli
pnomoninin en 6nemli bulgularidir. Etken saptamadaki zor-
luklar nedeniyle pek ¢ok infeksiyon dist akciger patolojisi
de bu bulgularla seyrederek pnomoniyi taklit edebilmekte-
dir. Hastanin immiin durumuna ve patolojinin toplum veya
hastane kokenli oluguna gore pnomoniye yol acan etkenler
degistigi gibi, infeksiyon dis1 akcifer patolojilerinin olasi
nedenleri de degisiklik gosterir [6-12]. Bu nedenle ates ve
infiltrasyon ile bagvuran hastalarin immiin durumlarina ve
patolojinin toplum veya hastane kdkenli olusuna gore yakla-
sim planlar gelistirmek ve olasi infeksiyon dis1 akciger pa-
tolojilerinin ve bunlarin tanisal ipu¢lariin farkinda olmak
klinisyenin tanm ve tedavi dogrulugunu artiracaktir.
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Tablo 1. Baslangi¢ ampirik antibiyotik tedavisine yanit vermeyen toplum kokenli patolojilere

yaklagim

1. Toplum kokenli pnomoni (TKP) taniniz yanlis olabilir. Pulmoner infarktiis, vaskiilit, neoplazi, kalp yetersizligi, alerji, bronsiyolitis

obliterans-organize pnomoni, pulmoner eozinofilik infiltrasyon sendromlari, sarkoidozis, histiyositozis X, lipoid pnomoniyi ayirici

tanida diistinmek gereklidir.

2. Invazif patojenlerin tedavi yetersizligine yol agabilecegini ve TKP’li hastalarin en az %10 undan iki ya da daha fazla patojenin
sorumlu olabilecegini unutmamak gereklidir. Akciger tiiberkiilozu ve fungal infeksiyonlar TKP’yi taklit edebilir.

3. Etiyolojik ajan, kullandiginiz tedaviye beklenmedik sekilde direngli olabilir. S. pneumoniae ve H. influenzae’deki direng problemleri

giincel bir sorundur.

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

. Tag atesi olabilir.

0 N o w»n A

. Yanit degerlendirmesinde hatali olabilirsiniz.

. Obstriiktif pndmoni olabilir. Bronsiyal obstriiksiyonu diglamaniz gerekebilir.

. Apse, ampiyem ve kalp, kemik ve meninkslere metastatik infeksiyon gibi pndmoni komplikasyonlari olabilir.

Ates ve akciger infiltrasyonu olan immiin durumu sta-
bil hastalara yaklagim

Genel kural infeksiyon dig1 nedenlerin hasta ile karsilagildi-
81ilk anda, yani birinci basamakta diigiintilmesidir [13]. An-
cak pratikte infeksiyon dis1 nedenler daha cok baslangi¢ an-
tibiyotik tedavisine yanitin alinamadig1 ve etkenin saptana-
madig1 durumlarda akla gelmektedir. Toplum kokenli pato-
lojilere gore hastane kokenli akciger patolojilerinin infeksi-
yon kaynakl1 olup olmadigin1 ayirmak daha zordur. Ozellik-
le ventilatore bagl hastalar olmak iizere postero-anterior ve
lateral grafi cekilemeyecek kadar genel durumlari bozuk
hastalarda klinik ve radyografik bulgularin pnémoni tanisi
i¢in yetersiz kalacagi unutulmamalidir [14].

Pulmoner infarktiis, vaskiilit, neoplazi, kalp yetersizligi,
alerji, bronsiyolitis obliterans-organize pndomoni (BOOP)
ve pulmoner eozinofilik infiltrasyon sendromlar: toplum
kokenli pnomoni ayirict tanisinda 6n planda diisiiniilmesi
gereken infeksiyon dis1 patolojilerdir. Pulmoner infarktiis,
atelektazi, kalp yetersizligi, alerji, akut solunum zorlugu
sendromu (ARDS), mide igeriginin aspirasyonu, pulmoner
hemoraji ve plevral efiizyon ise hastane kdkenli pndmonile-
rin ayirici tanisinda 6n planda diistiniilmesi gereken infeksi-
yon dis1 patolojilerdir.

Baslangi¢ tedavisine yanitsizliktan infeksiyon dist pato-
lojiler disinda, direngli veya beklenmedik mikroorganizma-
larin neden oldugu infeksiyonlar da sorumlu olabilir [15].
Baslangic antibiyotik tedavisine yanitsiz toplum kokenli ve
hastane kokenli patolojiye sahip hastalarda degerlendiril-
mesi gerekli olasiliklar Tablo 1 ve Tablo 2’de gosterilmistir.

Pnomoni kugkusu olan immiin durumu stabil hastalarda
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invazif tanisal yontemlere (bronkoalveoler lavaj [BAL], ko-
rumal1 fircalama, korumali BAL vb.) sadece 6zel durumlar-
da gereksinim duyulur. Hizli ilerleyen ve yasami tehdit eden
ciddi toplum ya da hastane kokenli pnomonilerde tedavi 6n-
cesi ya da basarisiz antibiyotik tedavisi sonrasi, maliyet/ya-
rar orant g6z 6niinde bulundurularak, etken tespit etmek ve-
ya infeksiyonu diglamak amaciyla uygulanir. Ventilatorle
iligkili pndmonilerde baglangicta uygulanan invazif tanisal

Tablo 2. Baslangi¢ ampirik antibiyotik tedavisine yanit
vermeyen hastane kokenli patolojilere yaklagim

1. Hastane kokenli pnédmoni (HKP) taniniz yanlis olabilir.

Pulmoner infarktiis, atelektazi, kalp yetersizligi, alerji,
pulmoner hemoraji, aspirasyon ve ARDS’yi ayiric1 tanida
diisiinmek gereklidir.

2. Antibiyotik seciminde klinik veya hastane florasini ve
bunlarin direng kaliplarini dikkate aldimiz m1? Tedaviyi
planlarken risk faktorlerini diistindiiniiz mii? P. aeruginosa,
metisiline direngli S. aureus, Acinetobacter tiirlerinin yol
actig1 infeksiyonlar1 sorundur.

3. Bagka infeksiyon odaklart olabilir. Idrar yolu infeksiyonu,
kateter infeksiyonu, siniizit, yara infeksiyonu varligi
aragtirilmalidir.

4. M.tuberculosis, L.pneumophila ve virtisler gibi
beklemediginiz ajanlarla olusan bir infeksiyon olabilir.

5. Tlag atesi olabilir.

6. Apse, ampiyem veya metastatik infeksiyon gibi pnomoni
komplikasyonlar1 olabilir.

7. Yanit degerlendirmesinde hatali olabilirsiniz.
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yontemlerin klinik ve invazif olmayan tanisal yontemlere
gore antibiyotik kullanimin1 ve mortaliteyi azalttig1 goste-
rilmigtir [16,17].

Ates ve akciger infiltrasyonu olan immiin
yetersizlikli hastalara yaklagim

Immiin yetersizlikli hastalardaki akut ve kronik akciger
hastaliklarinin yaklasik %75’inden infeksiyonlar, %25’ in-
den ise infeksiyon digi nedenler sorumludur. Infeksiyona
neden olabilecek mikroorganizmalarin cesitlili§inin yani
sira, infeksiyon dis1 olasi nedenlerin sayis1 da oldukca faz-
ladir [18-20]. Bazen infeksiyonlar ve infeksiyon dis1 ne-
denler birlikte ortaya cikarlar. Primer malignitenin yayili-
mi, sekonder gelisen maligniteler, primer hastalikla iligkili
yeni bir hastalik, tedavilerin olusturdugu patolojiler, primer
hastalikla dogrudan iliskisi olmayan yeni bir infeksiyon di-
st patoloji kolaylikla pndmoniyi taklit edebilir. Kaposi sar-
komu, Hodgkin dis1 lenfoma ve spesifik olmayan interstis-
yel pnédmoni HIV (Human immundeficiency virus) pozitif
hastalarda; idyopatik pndmoni sendromu kemik iligi
transplant hastalarinda; akut rejeksiyon kalp-akciger
transplant hastalarinda; 16semik infiltrasyon, 16kostazis ve
sekonder pulmoner alveoler proteinozis (PAP) losemili
hastalarda pnodmoni ayirici tanisinda 6zellikle diistiniilmesi
gerekli infeksiyon dig1 patolojilerdir. ilag-radyasyon toksi-
siteleri, pulmoner hemoraji, BOOP, ARDS, akciger 6demi
ve akciger infarktiisii, I6koagliitinin reaksiyonu (LAR) gibi

Tablo 3. Ates ve akciger infiltrasyonu olan immun yetersizlikli
hastaya yaklagim

1. Gergekten akciger infeksiyonu mu?
2. Altta yatan malignitenin yayilimi m1? Lenfoma, 16semi vb.

3. Sekonder gelisen maligniteler mi? Lenfoma, 16semi, Kaposi
sarkomu, solid organ maligniteleri vb.

4. Primer hastalikla iligkili yeni bir hastalik m1? Lokostazis,
16semik hiicre lizis pnomopatisi vb.

5. Tedavilerinin olusturdugu patolojiler mi? ilag/radyasyon
toksisitesi, bronsiyolitis obliterans-organize pnomoni, ARDS,
sekonder pulmoner alveoler proteinozis, diffiiz alveoler
hemoraji, akut rejeksiyon, lokoaglutinin reaksiyonu, spesifik
olmayan interstisyel pnémoni, idyopatik pnomoni sendromu
vb.

6. Primer hastalikla dogrudan iligkisi olmayan, yeni bir
infeksiyon dis1 patoloji mi? Kalp yetersizligi, pulmoner
infarktiis vb.

7. Infeksiyonlar ve infeksiyon dist nedenler birlikte mi?
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degisik pek ¢ok patoloji de tiim immiin yetersizlik durum-
larinda ortaya ¢ikabilen ve pnomoniyi taklit eden infeksi-
yon dig1 patolojilerdir.

Ates ve akcifer infiltrasyonu olan immiin yetersizlik
bulunan hastalardaki akciger patolojilerine yaklasirken pa-
tolojinin infeksiyon kaynakli olup olmadig: konusunda ay-
rintili bir degerlendirme yapilmalidir (Tablo 3). Hastalar
immiin yetersizliginin tiiriine (ndtropeni, transplantasyon,
HIV pozitifligi), siiresine ve derecesine gore degerlendir-
mek olasi nedenleri tahmin etmede klinik yaklasim kolayli-
81 saglamasina ragmen, olasi nedenlerin tedavi secenekleri-
nin birbirlerinden cok farkli olusu ve hastaligin hizli ilerle-
me gosterme 6zelligi bu hastalarda ampirik tedavi yaklas-
mint kisitlar. Sadece spesifik etiyolojik tanilar anlamli teda-
vi yaklagimlarini yonlendirebilecegi icin invazif tanisal
yontemlere siklikla gereksinim duyulur [21-25].

Radyografik infiltrasyonun yayginlig1 immiin yetersizlik
bulunan hastalara yaklagim acisindan en 6nemli belirleyici-
dir. Firsat¢r infeksiyonlar ve infeksiyon dis1 akciger hasta-
liklart siklikla diffiiz infiltrasyona neden oldugu i¢in bu has-
talarda tedavi ampirik olarak degil, kesin taniya gore plan-
lanmalidir. Kesin tan1 i¢in siklikla BAL, transbrongiyal bi-
yopsi (TBB) ve acgik akciger biyopsisi gibi invazif tanisal
yontemlere gereksinim vardir. Lober infiltrasyonun nedeni
ise ¢ogunlukla bakteriyel infeksiyonlar oldugu icin invazif
tanisal yontemlere cogunlukla baglangi¢ antibiyotik tedavi-
sine yanit alinamayan olgularda gereksinim duyulur [26].

Ayirict tanida diisliniilmesi gereken infeksiyon
dig1 akciger patolojileri ve tanisal ipuclari

Pulmoner infarktiis: Ates, yan agrisi, 1kositoz, radyolojik
konsolidasyonlar ve plevral effiizyon ile seyrederek pndmo-
niyi taklit edebilir (27). Ayirici tanida ilk diistiniilmesi gere-
ken patolojidir. Radyolojik infiltrasyon ile uyumlu olmayan
dispne varlig1 6nemli tanisal ipucudur. Risk faktorlerinin
varlig1 ve periferik radyografik infiltrasyonlar taniy: diisiin-
diirmelidir. Arasira birden ¢ok yuvarlak opasitelerle seyre-
derek aspirasyon pnomonisini veya bakteriyemik akciger
apselerini taklit edebilir. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi,
spiral BT, ELISA yontemi ile D-Dimer 6l¢iimii ve Doppler
ultrasonografisi taniya yardimcidir [28,29]. Pulmoner anji-
yografi tanisal altin standarttir.

Konjestif kalp yetersizligi: Konjestif kalp yetersizlii ve
pnomoni birbirine zemin hazirlayabileceginden ve birlikte
bulunabileceklerinden tanisal karisikliga yol agabilir. Genel
durumu bozuk hastalarda, akciger ddemine bagli radyogra-
fik infiltrasyonla akciger dis1 kaynakli ates birlikteliginde
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kolaylikla pnodmoniyi taklit edebilir [30]. Kalp hastali1 ve-
ya siv1 yiiklenme Oykiisii, ortopne, bilateral perihiler alve-
oler infiltrasyon, kardiyomegali onemli tanisal ipuglaridir.
Pulmoner arteriyel balon okliizyon (PABO) basincinin 25
mm Hg’dan yiiksek olusu, ekokardiyografide sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyon diisiikliigii tanisaldir.

Kemik iligi, kalp ve bobrek transplantasyonu uygulanan
hastalarda agir1 s1v1 yliklenmesine bagli olarak oldukga sik
meydana gelir ve pndmoniden ayirimi son derece giictiir.

Postoperatif atelektazi: Atelektazi ve pndmoni en sik pos-
toperatif pulmoner komplikasyonlardir [31]. Ates ve infilt-
rasyon ile seyretmeleri nedeniyle 6zellikle genel durumu
bozuk hastalarda tanisal karisiklifa yol agabilir. Cogun-
lukla torako-abdominal cerrahi veya travmadan sonraki ilk
birkac giin igerisinde gelismesi ve radyolojik olarak voliim
kayb1 bulgularinin olmas: atelektazi i¢in en dnemli tanisal
ipuclaridir. Solunum egzersizleri ile 48 saat icerisinde in-
filtrasyonun diizelmesi atelektazi lehine degerlendirilir.
Bronkoskopide mukus tikaglarinin varligi tanisaldir.

[laca bagli akciger hastaliklari: Sitotoksik ilag kullanan has-
talarin %20’sinde semptomatik pulmoner reaksiyon gelisti-
8i saptanmustir [32]. Sitotoksik ilaclar asir1 duyarliliga (me-
totreksat, bleomisin, prokarbazin vb.), akut ve kronik pno-
monite (bleomisin, metotreksat, klorambusil, siklofosfamid,
azotioprin vb.) ve kardiyak olmayan akciger 6demine (me-
totreksat, siklofosfamid vb.) yol acarak akciger hasar1 olus-
turur. Sitotoksik ila¢ kullananlarda akciger infeksiyonu ola-
siliginin da artmasi tanisal karigikliga neden olur. BAL, in-
feksiyonu dislamada en 6nemli yontemdir. BAL 6rneginde
tersine donmiis CD4/CD8 orani ile lenfositoz varlig: ilag
toksisitesi lehine degerlendirilir [33]. Sitotoksik akciger
hastalig1 tanisi ila¢ OyKkiisii, akciger hasarinin histolojik ka-
nit1 ve akciger hasarinin diger nedenlerinin dislanmasi kri-
terlerine gore konur. Taniy1 dogrulayacak higbir tanisal kan
testi ve hatta doku ¢alismasi yoktur. Lokosit migrasyonu in-
hibisyon testi sorumlu ajan1 saptamada yardimci olabilir.
Sitotoksik olmayan ilaglar (nitrofurantoin, siilfonamidler
ve fenitoin vb.) asir1 duyarlilik reaksiyonu yoluyla akciger
hasar1 olusturur. Tedaviye baglandiktan sonraki birkag¢ hafta
icinde dispne, prodiiktif olmayan oksiiriik, tisiime, titreme,
ates, raller ve siklikla plevral efiizyon ile birlikte diffiiz in-
terstisyel ya da yama tarzinda infiltrasyonlara neden olarak
pnomoniyi taklit eder [34]. Sitotoksik ilaglardan agir1
duyarlilik reaksiyonu yoluyla akciger hasari olusturabilen
ilaglar da (metotreksat, bleomisin ve prokarbazin vb.) ben-
zer klinik 6zellikler gosterir. Lenfosit sitiimiilasyon testi so-
rumlu ajan1 saptamada yardimci olabilir. Tlag dykiisii olan
bir hastada periferik eozinofili ve makiilo-papiiler deri do-
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kiintiileri 6nemli tanisal ipuglaridir.

Akciger neoplazileri: Bronkojenik karsinom, bronkoalve-
oler karsinom, lenfanjitis karsinomatoza, lenfoproliferatif
hastaliklar ve Kaposi sarkomu bakteriyel ve viral pndmoni-
leri ve akciger apselerini taklit edebilir [35,36].

Hava yolunu tutan bronkojenik veya metastatik karsi-
nomlar obstriiktif pndmoniye neden olurlar. Rezoliisyonu
geciken ya da ayn1 bolgede tekrarlayan pnémonilerde obs-
triiktif pnomoni diigiiniilmelidir. Bronkoalveoler karsinom,
hava bronkogrami igeren konsolidasyonlarla seyrederek
pnomoniyi taklit edebilir. Ciddi hipoksemi, tedaviye direnc-
li dispne ve bronkore varlif: tanisal ipuglaridir. Hodgkin
hastali1 ve Hodgkin dis1 lenfoma, hava bronkogrami iceren
ya da kaviter lezyonlarla seyrederek bakteriyel pnomonileri
ve akciger apselerini taklit edebilir. Kan tablosundaki bo-
zukluk, lenfadenopati (hiler, mediastinal veya periferik)
varli§1 6nemli tanisal ipuclaridir. Lenfanjitis karsinomatoza
diffiiz interstisyel tutuluma neden olarak viral pndmonileri
taklit edebilir. Meme, akciger, pankreas karsinomu gibi bi-
linen malignite varli§1, tedaviye direncli ve ilerleyici hipok-
semi varlif1 ve yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi-
de (YRBT) peribronkovaskiiler, nodiiler interstisyel tutu-
lum 6nemli tanisal ipuclaridir.

HIV pozitif olan veya uzun siireli immiinosupresif teda-
vi uygulanan olgularda gelisen Kaposi sarkomunu pnomo-
niden ayirmak son derece giictiir. Deri lezyonlarinin varligt
ve hemorajik plorezi 6nemli tanisal ipuglaridir. Galyum 67
sintigrafisinin negatif olmas1 infeksiyondan ayirmada
onemlidir. Bronkoskopi ile brons dallanma bdolgelerinde
visne renginde, mukozadan kabarik lezyonlarin goriilmesi
Kaposi sarkomunu diisiindiirmelidir. Hodgkin dis1 lenfoma
ve bronkojenik karsinom HIV pozitif hastalarda goriilen di-
ger malignitelerdir. Bunlar da pndmoniyi taklit edebilir.

Losemili hastalarda primer hastaligin ilerlemesi sonucu
ortaya ¢ikan 1osemik akciger ve plevra infiltrasyonlart pno-
moniyi kolaylikla taklit edebilir. BAL sivisinda ve plevral
stvida malign hiicrelerin goriilmesi ile tan1 konur. Cogun-
lukla karaciger, dalak ve lenf nodu tutulumu da akciger tu-
tulumuna eslik eder. Kronik lenfositik 16semide akciger tu-
tulumu daha siktir.

Tiim bu neoplazilerin tanisinda olgu ozelliklerine gore
bronkoskopi, TBB, BAL, torakoskopi veya torakotomi tani
koydurucudur.

Radyasyon pndomoniti-
: Total akciger voliimiiniin %4 iinden fazlasi 45 Gray dozda
1sinlanirsa radyasyon pnomoniti olasiligr artar. Bakteriyel
pnomoni ile karigabilir [9]. Radyoterapiden 2-6 ay sonra
baglamasi ve radyasyon alanina sinirli infiltrasyonlarin var-
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181 onemli tanisal ipucudur. Yiiksek dozlarda daha erken
baslayabilecegi ve bazen immiinolojik mekanizmalarla rad-
yasyon alant disinda da infiltrasyon meydana gelebilecegi
unutulmamalidir [37].

ARDS: Altta yatan temel patolojilerin cogu atese neden ol-
dugu i¢in fulminan bakteriyel veya viral pnomonileri taklit
eder. Bilateral alveoler infiltrasyon ve refrakter hipoksemi
en onemli tanisal ipucglaridir. FIO,/PaO,<200mmHg, PA-
BO<18mmHg olmasi tanisaldir. ARDS’ nin en 6nemli nede-
ninin infeksiyon oldugu unutulmamalidir.

Lipoid pnomoni: Eksojen ve endojen olmak iizere iki formu
vardir. Eksojen formu, cofunlukla yagli maddelerin inha-
lasyonu veya aspirasyonu sonucunda meydana gelir [38].
Ozellikle yash hastalarda yagli burun damlalarinin ve laksa-
tif amach hint yag1 gibi maddelerin kullanilmasi en sik kar-
silagilan nedenleridir. Endojen formu ise (Kollesterol pno-
monisi) ya bronsiyal obstriiksiyonun distalinde ya da kronik
siipiirasyon bolgesindeki harabolmus alveoler duvarlarin-
dan kaynaklanir. Bilgisayarli tomografide infiltrasyonlarin
yag dansitesinde olusu, cogunlukla sag akcigerde olmalari
onemli tanisal ipucudur. Balgam, ince igne aspirasyon oOr-
nekleri, BAL s1visi yag boyalari ile boyanirsa lipoid vakii-
oller iceren makrofajlar gosterilerek tani konur [38,39].

Pulmoner Eozinofilik Infiltrat (PIE) sendromu: Ates ve in-
filtrasyona neden olarak toplum kokenli pndmoniyi taklit
eder [40,41]. Gegici pulmoner infiltrasyonlar, kuru 6ksiiriik,
wheezing, subfebril ates, kan ve akcigerlerde eozinofili ile
karakterli bir sendromdur. Akut idyopatik eozinofilik pno-
moni, kronik eozinofilik pndmoni, alerjik bronko-pulmoner
aspergilloz (ABPA), Churg-Strauss sendromu (CSS), Loeff-
ler sendromu, ila¢ asirt duyarlilig, tropikal eozinofiliden
olusan yedi degisik patoloji bu tabloya neden olabilir. Peri-
ferik eozinofili en énemli tanisal ipucudur ve pnémoni dii-
sliniilen tiim hastalarda arastirilmalidir. Akut idyopatik pul-
moner eozinofili formunda, periferik eozinofili olmaksizin
BAL sivisinda eozinofili olabilecegi unutulmamalidir. in-
filtrasyonlarin periferik olmasi, gezici ve/veya gecici karak-
ter gostermesi PIE sendromunun 6énemli radyografik ipucla-
ridir. BAL 6rneginde eozinofili degismez bulgudur. TBB
orneginde interstisyum ve alveollerde eozinofilik infiltras-
yon saptanir.

Brongiyolitis Obliterans-Organize Pnomoni (BOOP): Res-
piratuar bronsiyoller, alveoler kanallar ve alveol bosluklari
icerisinde polip seklinde fibrotik olusumlarla karakterli his-
tolojik bir tablodur. Romatoid artrit, SLE, polimyozitis-der-
matomyozitis, Sjogren sendromu gibi bag dokusu hastalik-
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lar1; akciger ve kemik ili§i gibi organ transplantasyonlari;
NO, gibi toksik gaz inhalasyonlar1; amiodarone gibi ilaglar
BOOP’a neden olabilir. En stk pnomoni ile karisikliga yol
acan formu ise idyopatik BOOP’dur. TKP’yi siklikla taklit
eder [42,43]. 1nfiltrasy0n]ar ¢ogunlukla bilateraldir. Gezici,
gecici ve periferik olabilir. Baglangi¢ tedavisine yanit alina-
mayan toplum kokenli patolojilerde ayirici tanida mutlaka
diisiiniilmelidir. Laboratuvar bulgular1 6zgiil olmamasina
ragmen lokositoz, sedimentasyon yiiksekligi, CRP pozitifli-
81, PPD negatifligi ve kompleman yiiksekligi siktir. Solu-
num fonksiyon testlerinde restriktif bozukluk ve BAL ince-
lemesinde miks alveolit saptanir. Akciger biyopsi 6rnekle-
rinde alveol liimenleri i¢inde gevsek stromali bag dokusun-
dan olugmug Masson ile yesil boyanan tomurcuklar goriil-
mesi tanisaldir.

Diffiiz Alveoler Hemoraji (DAH): Fulminan bakteriyel ve
viral infeksiyonlar: taklit edebilir [6,7,9]. Akciger grafisin-
deki bilateral alveoler infiltrasyonlar ile birlikte hemoglobin
degerinde ani diisiis ve hemoptizi en 6nemli tanisal ipucla-
ridir. Hemoptizinin tabloya her zaman eglik etmeyebilecegi
unutulmamalidir. Hemorajik BAL sivisi, BAL’da ¢ok say1-
da hemosiderin yiiklii makrofajlarin varlig1, karbon monok-
sit diffiizyon testinde diffiizyon kapasitesinde %30’lara ka-
dar artigin olmasi DAH tanisini dogrular. DAH ¢ogunlukla
pulmono-renal sendromlarla iligkili oldugu i¢in idrar ince-
lemesinde mikroskopik veya makroskopik hematiiri ve/ve-
ya bobrek fonksiyon testlerinde bozukluklar olmasi dnemli
tanisal ipuglaridir. TBB, torakoskopi ve mini torakotomi ile
kapillaritis 4+/- graniilomat6z vaskiilit gosterilebilir. Antiglo-
meriiler bazal membran (AGBM) hastalig1 (Goodpasture
sendromu), antinétrofil stoplazmik antikor (ANCA) aracili
vaskiilitler (Wegener graniilomatozu, Churg-Strauss send-
romu, mikroskopik polianjiitis), idyopatik progressif glo-
meriilonefrit, antifosfolipid antikor (AFA) sendromu, tri-
mellitik anhidrid ve D-Penisilamin gibi toksik ajan veya ila-
ca bagl hemoraji, SLE gibi bag dokusu hastalig1 ile iligkili
hemoraji, kemik iligi transplantasyonu ve AIDS gibi immiin
yetersizlik ile iligkili hemoraji, hemorajik diatezler, idyopa-
tik pulmoner hemosideroz en sik DAH nedenleridir. Serolo-
jik testler (AGBM-Antikor, cANCA, pANCA, ANA, AFA)
ve tutulan organ veya doku (bobrek, deri, nazal vb.) biyop-
sisi Ozgiil taniya yardimcidir. Pndmoni diisiiniilen her hasta-
da idrar bulgularinin dikkatli incelenmesi (mikroskopik he-
matiiri gozden kacabilir) tan1 i¢in son derece énemlidir.

Sarkoidoz: Evre II sarkoidoz olgular1 viral pndmoniyi, inva-
zif fungal infeksiyonlar1 ve milier tiiberkiilozu, nadir gorii-
len alveoler sarkoidoz formlari ise radyolojik olarak bakte-
riyel pnomonileri taklit edebilir [13,44,45]. Sarkoidozda
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atesin yaygin bir bulgu olmamasi ve diger eslik eden granii-
lomatdz iiveit, artrit, deri lezyonlar1 gibi bulgularin olmasi
kolaylikla akciger infeksiyonlarindan ayirimini saglar. BAL
incelemesinde CD4/CDS8 oraninda artigla karakterli lenfosi-
tik alveolit saptanir. Klinik ve radyografik bulgularin sarko-
idozla uyumlu olmasi, biyopsi 6rneklerinde kazeifiye olma-
yan graniilomlarin gosterilmesi ve kazeifiye olmayan gra-
niilomlarinin bilinen diger nedenlerinin diglanmasi tan1 i¢in
gereklidir.

Hipersensitivite pnémoniti-
: Akut formu 6zellikle M.pneuomoniae, C.psittaci ve viral
pnomonilerle karisabilir. Duyarli bir kiside organik toza
maruz kalmadan sonraki birkag saat icerisinde iiglime, titre-
me, ates, Oksiiriik, dispne ve rallere neden olur. Akciger gra-
fisi ve HRCT genellikle bilateral yama seklinde asiner in-
filtrasyonlar1 gosterir. Serumda presipitan antikor varligi,
BAL incelemesinde tersine donmiis CD4/CDS8 orani ile ka-
rakterli lenfositik alveolit, TBB’de ise kazeifikasyon goster-
meyen graniilomlar saptanir. Ozgiil bir maruz kalma &ykii-
sii (kus besleme, ciftcilik, havalandirma ve nemlendirme
sistemlerine maruz kalma) ve semptomlarin maruz kalinan
durumlarla iligkisi en 6nemli tanisal ipuglaridir (46).

Pulmoner Alveoler Proteinoz (PAP): Alveol icinde siirfak-
tan fosfolipidleri ve apoproteinlerin birikimi ile karakterli
bir hastaliktir. Primer PAP, radyografik olarak pulmoner in-
feksiyonu taklit eder. Bilateral ve dzellikle perihiler konso-
lidasyon tipik radyografik goriintiidiir. Yaygin radyografik
infiltrasyona ragmen atesin olmamasi, fizik bulgu verme-
mesi, hipoksi ve LDH yiiksekligi onemli tanisal ipuglaridir.
BAL o6rneginde PAS (periodic acid-Schift) pozitif materya-
lin gosterilmesi ve acik akciger biyopsisi ile tan1 konur. He-
matolojik malignitelerle iligkili sekonder PAP’l1 hastalarda
altta yatan hastalik nedeniyle ates de oldugu i¢in pulmoner
infeksiyonlar: taklit etmesi daha kolaydir. PAP’11 hastalarda
pnomoni riski de artar (47). BAL infeksiyonun diglanmasin-
da onemlidir.

Histiyositozis X: Cogunlukla sigara icen genc erkeklerde
goriilen, atipik histiyositlerin (X hiicresi) birikimi ile karak-
terli bir hastaliktir. Ateg hastalarin yaklasik %15’inde bulu-
nur. Orta ve iist zonda daha belirgin olan retikiilo-nodiiler
infiltrasyonlar tipik radyografik bulgudur. Atesin oldugu ol-
gularda milier tiiberkiilozu, invazif fungal infeksiyonlar1 ve
viral pndmoniyi taklit eder (13). Tekrarlayan pndmotoraks
Oykiisii, diabetes insipitus ve kemik agrilart varlifi taniyi
diisiindiirmelidir. BAL incelemesinde %5’ten fazla X hiic-
resi varli1 tanisal kabul edilir. X hiicreleri stoplazmalarin-
daki Birbeck graniilleri ile, S100 protein ile pozitif boyan-
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mas1 ve CD1 (OKT-6) yiizey antijen varlig: ile diger histi-
yositlerden ayrilir. YRBT taniya yardimct ipuglarini goster-
mesi bakimindan oldukga yararlidir.

Plazma hiicreli graniiloma: Akcigerin post-infeksiyoz tii-
moriidiir. Oksiiriik, ates, konsolidasyon ve atelektazi ile sey-
rederek obstriiktif pndmoniye yol acar. Brong biyopsisi ile
tan1 konur.

Lokoagliitinin Reaksiyonu (LAR): Lenfotoksik antikorlar
ve lokoagliitininlerin transfiizyonu sonucu olusan kan trans-
fiizyonu ile iligkili akut bir pulmoner reaksiyondur. Trans-
flizyon sonrasi lislime, titreme, ates, oksiiriikk ve dispne ile
birlikte nodiiler ve perihiler radyografik infiltrasyona yol
acarak pndomoniyi kolaylikla taklit edebilir. Klinik ve rad-
yografik bulgularin transfiizyon sonrast olmasi en onemli
tanisal ipucudur. Lokoagliitinin ve sitotoksik yontemlerle
Iokosit antikorlarinin gosterilmesi ile tani dogrulanir
(48,49).

Lokostaz ve 16semik hiicre lizis pndmopatisi: Pulmoner 16-
kostaz, ozellikle lenfositik olmayan 16semilerde 16kosit sa-
yisinin hizli arttig1 veya 106/mm® degerini astig1 durumlar-
da I6semik blast hiicrelerinin pulmoner kapiller yatag: tika-
mast ile ortaya ¢ikan klinik tablodur (50). Dispne, tasipne,
ates, hipoksi ve radyografik infiltrasyon ile seyrederek pno-
moniyi taklit eder. Konfiizyon, karin agrisi, anjina agris1 gi-
bi dier organ tutulumlarina ait semptomlar pulmoner
semptomlara eslik edebilir.

Losemik hiicre lizis pndmopatisi, kemoterapi sonrasi 16-
semik hiicrelerinin ani yikilmasi sonucu ortaya ¢ikan disp-
ne, ates ve interstisyel infiltrasyonla karakterli klinik bir
tablodur (21). Lokosit sayisinda ani diisiis, iirik asit ve fos-
fat diizeylerinde artis 6nemli tanisal ipuclaridir.

Idyopatik pnémoni sendromu (iPS): Kemik iligi transplan-
tasyonu uygulanan hastalarda transplantasyondan sonra ge-
lisen (2 hafta-4 ay) ates, oksiiriik, tagipne, hipoksemi ve rad-
yografik infiltrasyonla karakterli akut baslangicli bir send-
romdur. Interstisyel alanda mononiikleer hiicre infiltrasyo-
nu ve ddem ile karakterli interstisyel tutulumdan diffiiz al-
veoler hasara (alveoler epitelyal nekroz, alveol i¢i hiyalen
membran olusumu, hemoraji ve 6dem, tip 2 hiicre hiperpla-
zisi) kadar degisen histolojik bulgular1 kapsar. Cogunlukla
interstisyel tutulum seklinde seyrettigi i¢in idyopatik inters-
tisyel pndmoni olarak da isimlendirilmistir. Klinik ve rad-
yografik olarak pnémoni bulgulari ile birlikte BAL, akciger
biyopsisi ve otopside etkenin saptanamamasi IPS igin tani
kriterleridir. Kantrow ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir caligma-
da IPS insidansim %7, transplantasyon sonrasi IPS ortaya
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cikig siiresini ortalama 20 giin ve mortalite oranin1 %70 ola-
rak bulmuglardir (51).

Spesifik olmayan interstisyel pnomoni: HIV pozitif hasta-
larda goriilen spesifik olmayan interstisyel pnomoni Pne-
umocystis carinii pnomonisini (PCP) taklit eder (52,53).
PCP’nin daha ¢cok CD4 sayisinin <200 hiicre/mm? oldugu,
spesifik olmayan interstisyel pndmoninin ise CD4 sayisinin
korundugu hastalarda ortaya ¢ikmasi dikkat ¢ekicidir (52).
TBB’de kronik interstisyel inflamasyon saptanir. HIV pozi-
tif hastalardaki akciger komplikasyonlarinin %30-40’1nin
sebebini spesifik olmayan interstisyel pndmoni olusturur
[53,54]. Etiyoloji bilinmemekle beraber Epstein-Barr virii-
siiniin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Akut rejeksiyon: Transplantasyondan sonraki 1 ay igerisin-
de hastalarin %50’den fazlasinda olusur [55]. Dispne, ates,
hipoksemi, ral ve radyografik infiltrasyona neden olarak
pulmoner infeksiyonlar1 taklit eder. Ilk bir ay icerisindeki
akut transplant reddi ataklarinda akciger grafisinde infiltras-
yon saptanma orani %75 iken daha sonraki donemlerde bu
oran %25°dir [56]. FVC ve FEV, degerlerinde bazal deger-
lere gore %10’dan fazla azalma rejeksiyonu diisiindiirmeli-
dir. Ancak solunum fonksiyonlarindaki bu azalmalar infek-
siyonda da olabilecegi i¢in 0zgiil degildir [57]. BAL ve
TBB akut rejeksiyonun tanisinda ve infeksiyonun diglanma-
sinda tanisal altin standarttir. Akut rejeksiyon, histolojik
olarak perivaskiiler ve interstisyel mononiikleer hiicre infilt-
rasyonu ile karakterlidir.

Sonug olarak, ates ve akciger infiltrasyonuna yol agarak
pnomoniyi taklit edebilecek infeksiyon dis1 pek cok akciger
patolojisi vardir. Mikrobiyolojik incelemelerin sonug ver-
memesi, ampirik antibiyotik tedavisine yanitsizlik ve atipik
radyografik bulgular infeksiyon dis1 patolojiler i¢in uyarici
olmalidir.
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