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» Case Report

Bir Olgu Sunumu: Hipersensitivite Pnémonisi
A Case Report: Hypersensitivity Pneumonia
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Nefes darligi, 6ksliriik semptomlari ile gelen PA akciger grafisi dogal olan ancak detayli anamnezle glivercin maruziyeti
Oykusu tarifleyen ve hipersensitivite pndmonisi tanisi alan olguyu sunduk. 66 yasinda erkek hasta U¢ aydir olan nefes
darhgi, oksurik sikayetleri ile poliklinigine bagvurdu. Fizik muayenesinde solunum sesleri dogaldi. Cevresel, mesleksel
maruziyet ve 6zellikli bir ila¢ kullanim 6ykiisii yoktu. PA akciger grafisi normaldi. Toraks yiksek ¢6ziinurliklu bilgisayarli
tomografi (YCBT)'de orta ve alt loblarda daha belirgin olan yaygin buzlu cam dansitesinde sentriasiner noddller izlendi.
Hastanin evin catisindaki guivercinlere ait atik Griinlerini haftalik temizledigi 6grenilmesi lizerine guvercinlerle direk ve
dolayl maruziyetinin kesilmesi onerildi. Bir ay sonraki kontroliinde 6ksurik ve nefes darligi semptomlarinda gerileme
oldugu 6grenildi. Kontrol toraks YCBT'de her iki akcigerde izlenen yaygin sentriasiner nodiillerin kayboldugu goruldi.
Nefes darligi, oksiriik gibi semptomlarla basvuran hastalarda akciger grafisi normal bile olsa hipersensitivite pndmonisinin
de olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmali ve hastalarin maruziyet dykusu detayh olarak sorgulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Hipersensitivite pnémonisi, sentriasiner nodiller, tomografi

ABSTRACT

A case of hypersensitivity pneumonitis with symptoms of dyspnea and cough, with normal PA chest radiography and with
the anamnesis of pigeon exposure was presented here. 66 years old male patient had complaints of dyspnea and cough
since 3 months. His respiratory sounds were normal. He did not have other environmental, occupational or drug exposure
history. In thorax high resolution computed tomography (HRCT), there were centriacinar nodules in the middle and lower
lobes. When his anamnesis was reevaluated, we learned that he was cleaning up pigeon droppings from roof every week.
The patient was instructed to stop having direct and indirect contact with pigeons. One month after, the patient was
reevaluated. His cough and dyspnea were improved. In his followup thorax HRCT, centriacinar nodules were disappeared.
We should always consider hypersensitivity pneumonitis in the patients with the complaints of dyspnea, cough, even if
the PA radiography is normal; we should take the exposure history comprehensively.
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Giris

Hipersensitivite pndémonisi (HP), antijenik ajanlarin yogun ve
tekrarlayan inhalasyonlari sonucu gelisen, interstisyel ve paran-
kimal dokular etkileyen inflamatuar bir hastaliktir [1]. Seyrek
gorilmesi ve tipik bir semptomu olmamasi nedeniyle gézden
kacabilmektedir. Biz burada nefes darligi, oksuriik semptomlari
ile gelen PA (postero-anterior) akciger grafisi dogal olan ancak
detayli anamnezle glivercin maruziyeti dykisu tarifleyen ve HP
tanisi alan olguyu sunduk.

Olgu Sunumu

66 yasinda erkek hasta. 3 aydir olan nefes darligi, 6ksuriik sika-
yetleri ile Gogus Hastaliklari poliklinigine geldi. Fizik muayene-
sinde solunum sesleri dogaldi ve ek ses yoktu. 30 paket/yil siga-
ra Oykusu olup 3 yildir sigarayr birakmisti. Cevresel, mesleksel
maruziyet ve 6zellikli bir ila¢ kullanim 6ykisu yoktu. PA akciger
grafisinde normal radyolojik bulgular izlendi. Parmak ucundan
saturasyon 02 degeri %96-98 ve nabzi 92/dk. idi. Solunum fonk-
siyon testi (SFT)'nde FEV1: 3.57 (%123), FVC: 4.35 (%117), FEV1/
FVC: 82, DLCO: 34,99 (%138) DLCO/VA: 4,98 (%128) TLC: 6,80
(%105) RV/TLC: 79 idi. Biyokimyasinda, CRP: 3mg/L, BK: 6.3x103/
uL, olup diger degerler de normal sinirlardaydi. Hastaya toraks
yiksek ¢coztinlrliiklu bilgisayarli tomografi (YCBT) tetkiki istendi.
Orta ve alt loblarda daha belirgin olan yaygin buzlu cam dansite-
sinde sentriasiner noduller izlendi (Resim 1). Hastanin anamnezi
tekrar detayli olarak sorgulandiginda evin catisindaki giivercine
ait atik Urlinlerini haftalik temizledigi 6grenildi. Hastaya gliver-
cinlerle direk ve dolayll maruziyetinin kesilmesi dnerildi. inhaler
budesonid 400 mcg +formeterol 12 mcg 2x1 basland. Hasta bir
ay sonra tekrar degerlendirildi. Okstiriik ve nefes darligi semp-
tomlarinda gerileme vardi. SFT degerleri FEV1: 3,68 (%127), FVC:
4,44 (%119), FEV1/FVC: 79,5 ve DLCO: 37,40 (%147) DLCO/VA:
5,44 (%139) TLC: 6,92 (%106) RV/TLC: 61,3 seklindeydi. Cekilen
kontrol toraks YCBT'de her iki akcigerde izlenen yaygin sentriasi-
ner nodillerin kayboldugu goriildi (Resim 2).

Tartisma

HP veya ekstrensek alerjik alveolit cesitli organik partikillere
tekrarlayan maruziyet sonrasi duyarl kisilerde akciger paranki-
minde ve kiiclik hava yollarinda immunolojik iliskili inflamasyon
yapan cesitli organik partikillere tekrarlayan maruziyet sonrasi
ortaya ¢ikan heterojen bir grup hastaliktir [1]. Hastaliktan sorum-
lu olan antijenler kus ve memeli hayvan proteinleri, cesitli fun-
guslar, bakteriler, izosiyanat, trimellitik anhidrat, sodyum diben-
zen siilfat, pitalik anhidrat gibi bazi kiiciik kimyasal molekdillerdir
[2]. Baslangictaki spesifik olmayan enflamasyondan sonra duyar-
hlik ve genetik olarak kontrol edilen graniilomat®z enflamatuar
cevap sonucu ortaya ciktigi ileri sGrilmastir [3].

Bircok kisi gerek mesleki gerekse ev ortaminda sorunlu antijen-
lere maruz kalmaktadir. Ancak fazla sayida bireyin HP ile iliskili
antijenlerle temas etmesine ragmen hastaligin prevalansi ve
insidansi goreceli olarak diistiktiir. Bunun iki nedeni olabilecegi
dustinlilmektedir. Birincisi hastaligin fark edilememesi ve tani
konulamamasi oldugu, ikincisi ise diger cevresel ve genetik bir-
takim kolaylastirici faktorlerin hastaligin gelisimini tetikledigi ileri
sUrtlmdastir [4].

Viral enfeksiyonlar HP gelisimini tetikleyebilir. Buradaki muhte-
mel mekanizma, viris iliskili mukosilier disfonksiyon, alveolar
makrofajlardan hastaligin gelisimini tetikleyici birtakim sitokin-
lerin artisi ve viral enfeksiyonlarin akcigerlerde lenfositik infla-
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masyon yanitini artirmasi olabilir [5]. Tarnmda kullanilan 6zellikle
organoklorin ve karbamat pestisit gibi baz pestisitlere maruz
kalmanin da HP'nin bir alt grubu olan ciftci akcigeri gelisimini
tetikledigi gorilmastiir [6].

Kus besleyenlerde gorilen hipersensitivite reaksiyonu HP’lerinin
bir alt grubudur. Kusa ait organik partikillerin tekrarlayan solu-
numu sonucu akcigerde parankim harabiyeti olusur. Diisiik doz
maruziyet ve indirekt karsilasanlardaki insidansi bilinmemekte-
dir. Kusa ait yogun antijenle karsilasanlar arasinda HP prevalan-
sinin %5-15 arasinda oldugu bildirilmistir [7]. Hastaigin siddeti,
kuslardan salinan antijenlere maruziyetin suresiyle orantilidir.
Glvercinler HP olusumuna neden olan en sik kus tiirt olarak bi-
linse de benzer hastalik papagan, muhabbet kusu, hindi ve tavuk
proteinleriyle de olusabilmektedir [8].

HP maruz kalinan organik partikdllerin 6zelligine, yogunluguna
ve antijen temasinin sikligina gore akut, subakut ve kronik olmak
Uzere 3 fakli klinik formda karsimiza cikar [4]. Akut HP antijen ma-
ruziyetinden sonra saatler icerisinde meydana gelen grip benze-
ri sendromla karakterizedir. Semptomlar maruziyet kesildikten
sonra asamali olarak azalir ve tekrar antijen temasi ile ortaya
cikar. Akut HP epizodunu viral veya mikoplazma gibi etkenlere
bagli respiratuar enfeksiyonlardan ayirt etmek zordur [9]. Akut
formda kuru vasifta 6ksiriik ve nefes darligi gibi semptomlarla
birlikte ates, Gsiime, titreme ve miyalji gibi sistemik semptomlar
da goriilebilir. Subakut HP tekrarlayan disiik diizey inhaler anti-
jen maruziyeti sonrasi haftalar veya birkag ay icerisinde goralir.
Nefes darligi, 6ksurlk, yorgunluk gibi semptomlarla karakterize-
dir. Bu formda genellikle nefes darligi ve 6kstiriik progresif olarak
devam eder.

Olgumuzun 3 aydir olan nefes darligi, 6ksirik sikayetleri mev-
cuttu. Bu sikayetleri nedeniyle olgumuz daha cok subakut HP
formuna uymaktaydi. Tani konulmamis akut ve subakut form
kronik forma dogru ilerler. Bu klinik form 6zellikle kus antijenle-
rine maruz kalanlarda sik rastlanir [10]. Klinik ilerleyici nefes dar-
g, oksurik, yorgunluk, kilo kaybi ile karakterizedir. Siklikla bu
hastalarda progresif fibrozis gorlir ve ilerlemis formu idipatik
pulmoner fibrozise ve fibrotik nonspesifik interstisyel pnémoni-
ye benzer [11].

Akut ve subakut formda akciger grafisi genellikle normaldir. To-
raks YCBT HP'nin klinik formlarini ayirmada oldukga kullanishdir.
Semptomatik akut HP'li hastalarda normal olabilir [12]. Anormal
oldugu zaman buzlu cam alanlari veya k&ti sinirh kiiglik noduil-
ler olabilir. Yine subakut HP'de buzlu cam alanlar ve kota sinirli
kiclk nodiller siktir. Mozaik atentiasyon paterni de izlenebilir
[13]. Bizim olgumuzun toraks YCBT'de her iki akcigerde yaygin
sentriasiner noduler gériinimleri vardi. Bu goriiniimleri ile akut-
subakut HP radyolojisine benzer gériinim izlendi. Kronik HP’nin
YCBT bulgulari da retikiler gériiniimler, interlobdiler septal kalin-
lasmalar, traksiyon bronsektazileri ve bal petegi gérintimlerini
icerir. Sigara icen kronik HP olgularinda amfizemat6z goriinim-
ler de gelisebilir [14]. Kronik HP'nin YCBT bulgulari idyopatik pul-
moner fibrozis (IPF)'e benzer. Ancak mozaik ateniiasyon, sentri-
lobiler nodiler goriiniimlerin olmasi ve alt zon dominansinin
gériilmemesi IPF'den ayirt edici ézellikleridir [15].

HP'de akciger fonksiyon testleri diger interstisyel akciger hasta-
liklari ile benzer 6zellikler tagidigindan spesifik veya tanisal de-
gildir. ilerlemis olgularda FVC ve total akciger kapasitesindeki
azalmayla karakterize restriktif ventilatuar anormallikleri ve ki-
sitlanmig kompliansla birlikte DLCO azalmasi gorulir [10]. Akut



HP'de akciger fonksiyonlari normal olabilir [12]. Hipoksemi yay-
gindir ancak hafif-orta siddetteki hastalarda dinlenme sirasinda
normoksemik olabilir egzersiz ile hipoksemi ortaya cikabilir [10].
Olgumuzda parmak ucunda saturasyon degerine gore hipok-
semi gorilmedi. Yine, olgumuzun SFT’lerinde FVT, TLC ve DLCO
degerleri disiik degildi. Ancak olgumuzun guivercin maruziyeti
kesildikten 2 ay sonraki FVT, TLC ve DLCO degerleri ilk degerleri
gore hafif artis gosterdi.

HP diger intertisyel akciger hastaliklarindan ayirt edilemeyebilir
bu nedenle tanisinda zorluklar yasanir. HP tanisi yuksek klinik
slipheye, antijen maruziyet dykusiine, klinik, radyolojik, labora-
tuar ve patolojik bulgularin kombinasyonuna baglidir [16]. Eger
akciger biopsisi yapilirsa granulamatoz interstisyel bronkosent-
rik pndmonitis gorulir [17]. Kus besleyicisi hastaliginda spesifik
brons provakasyon testi, serum ve BALda spesifik antikorlarin
varligi, BAL CD4/CD8 oraninin dusuk olmasi ve transbronsial
biopsi taniya katki saglamaktadir ancak pratik uygulamada ¢ok
gerekli olmadigi bildirilmektedir. Maruziyet ajaninin belirlenmesi
ve sorumlu etkenden uzaklasmakla klinigin diizelmesinin en iyi
tani kriteri olabilecegi séylenmektedir [18]. Olgumuzda maruz
kalinan etkenden uzaklasma ile diizelme saglanmasi nedeniyle
hastane kosullarimizda saglanamadigindan spesifik antikor tes-
tinin dis merkezde yapilmasinda israr edilmemistir. Yine olgu-
muz bronkoskopi islemini kabul etmemesi nedeniyle bronkos-
kopi yapilamamistir. Hastanin semptomlari, glivercinle temas
oykusu ve tipik toraks YCBT bulgulari ve glvercinle maruziyeti-
nin kesilmesi ile semptomlarin kaybolmasi, radyolojik bulgularin
dizelmesi hastada glivercin temasina bagli HP pnémonisi tanisi
koymamiza olanak sagladi.

Tedavinin en 6nemli bileseni erken tani ve antijen maruziyetinin
en kisa stirede kesilmesidir. Antijen temasinin kesilmesi ekono-
mik ve sosyal nedenlerden dolayr her zaman mimkiin olama-
maktadir. Béyle durumlarda hem ev hem de mesleki ortamda
koruyucu 6nlemlerin alinmasi gerekir [19]. Tedavide hastanin
etkenden uzaklastirimasi cogu olguda yeterli olmaktadir. Nite-
kim bizim olgumuzda da glivercin temasinin kesilmesi ile yeterli
tedavi saglanmistir. Subakut olgularda antijen maruziyetinden
kaginma ile birlikte 3-6 ay prednizolon verilebilir. Ancak subakut
progresif ve kronik olgularda daha uzun sdreli steroid kullani-
mina ihtiyac olabilir. Prednizolon genel olarak 0,5 mg/kg/giin
dozunda baslanip 4-6 hafta sonra doz kademeli olarak yaklasik
10 mg/glin dozuna erisinceye kadar azaltilir ve bu dozda devam
edilir [20]. Klinik ve fonksiyonel yanitsizlikta steroid tedavisinin
kesilmesi onerilir. Akcigerde fibrotik hastalikla karakterize kronik
progresif ilerlemis HP'de etkili tedavi yoktur akciger transplan-
tasyonu onerilir [10].

Sonug olarak okstrlk ve nefes darligi gibi semptomlarla gelen
hastalarin PA akciger grafileri normal olsa bile HP agisindan ay-
rintill anamnezleri alinmalidir. Clink olgularin akut, subakut d6-
nemlerinde grafileri normal veya stipheli olabilir. Bizim olgumuz-
da da ilk gelisinde PA akciger grafisi normal idi. Cekilen toraks
YCBT'de yaygin sentriasiner nodillerinin olmasi nedeniyle has-
tanin anamnezi tekrar HP agisindan detayli sekilde sorgulandi-
ginda aralikli olarak glivercine ait atiklar temizledigini belirtmesi
Uzerine hastada HP tanisi diistintildii ve etkenden uzaklastirila-
rak tedavi edildi.

Cikar catismasi ve Finansman Beyani

Bu calismada cikar catismasi ve finansman destek alindigi beyan
edilmemistir.
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