AKCIGER ENFEKSIYONLARI VE TUBERKULOZ
LUNG INFECTIONS AND TUBERCULOSIS

Nesrin Atci, Ramazan Davran, Hanifi Bayarogullari, Sinem Karazincir
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Hatay, Tirkiye

e-mail: nesrinatci@gmail.com
doi:10.5152/tcb.2013.28

Ozet

Akciger enfeksiyonlar her yil milyonlarca insani etkilemekte
olup o6zellikle sayisi her gegen glin artan yaglh ve bagisikligi
baskilanmis hastalarda ylksek morbidite ve mortalite kayna-
gidir. Ciddi is giict kaybi ve ylksek tedavi giderleri nedeniyle
hastaligin 6nemli bir ekonomik boyutu da mevcuttur. Akciger
enfeksiyonlarinin tanisinda gérintileme ydntemleri anahtar
rol oynamaktadir. Lezyonlarin lokalize edilmesinde ve yay-
ginliginin saptanmasinda akciger grafisi birincil yontem iken
bilgisayarll tomografi (BT) lezyonlarin yayginlik derecesini
daha erken dénemde gdstermektedir. Ancak yalnizca radyo-
lojik bulgulara dayanarak dogru tani koyabilmek her zaman
mimkin degildir. icinde bulunulan ortam, eski enfeksiyon
Oykusl, altta yatan bagisiklik eksikligi tur(, baskilanmis
bagisikigin siddeti ve siresi ile radyolojik bulgularin paterni
ve seyri enfeksiyon ajanini tespitte énemli ipuclan saglar.
Bu derlemede de akciger enfeksiyonu ve tuberkilozda sik
gorllen radyolojik paternler ve ayirici tanilari Gzerinde durul-
mustur.

Anahtar kelimeler: Akciger, bilgisayarli tomografi, pnémoni,
tiberkiloz

Abstract

Lung infections affect millions of people every year and carry
a great risk of morbidity and mortality for old and immune
compromised patients, whose population is increasing
continuously. This disease also has an important economic
issue because of high treatment costs and loss of man-
power. Radiologic tests play a key role in the diagnosis of
lung infections. Conventional lung graphy is the primary test
for localization and determination of the extension of the
lesions but computed tomography (CT) reveals the exten-
sion sooner. However, the exact diagnosis cannot be pos-
sible only with constant radiological findings. Environmental
conditions, infection history, the type, severity and period of
immune deficiency and the pattern of radiological findings
give important clues for determining the causative agent of
infection. Common radiological findings and the differential
diagnosis of lung infections and tuberculosis are studied in
this review.

Key words: Pulmonary, computed tomography, pneumo-
nia, tuberculosis

GIRIS

Akciger enfeksiyonlari ¢ok genis bir yelpazede
karsimiza ¢ikmaktadir. Patolojik olarak santral hava
yollarini  (trakea-bronglar) ve periferik hava yollar-
ni (bronsioller) ya da akciger parankimini etkileyen
enfeksiyonlar olarak gruplandirilabilirler (1). Akciger
parankiminin inflamasyonu olan pndémoniler, patojen
miktarinin fazla olmasi, patojenin ylksek virlilansta
olmasi ve konak¢l savunma mekanizmalarinin bozul-
masi sonucu ortaya c¢ikar. Mikroorganizma akcige-
re inhalasyon, orofarengial sekresyonun aspirasyonu
veya kan dolasimi ile ulasabilir. infeksiyonun toraks
duvarindan veya mediastenden akcigere gecisi ise ¢ok
seyrek gorilen bir yoldur (2). Pnémonilerin siniflandi-
riimasi, etken organizmalara (bakteriyel, viral, fungal),

morfolojik Ozelliklere (lober, bronko, interstisyel) ve
klinik 6zelliklere (toplum kékenli, hastane kdkenli, aspi-
rasyon, bagisikhgi baskilanmig) gére yapilabilir. Klinik
bulgularda ates, 6ksirlk, nefes darlidi ve halsizlik gibi
semptomlar bulunabilir (3).

Pulmoner enfeksiyonlardan olan tlberkiloz, 6zel-
likle Ulkemiz icin &nemli bir toplum saghgi problemidir.
Aktif enfeksiyonu bulunan hastalardan damlaciklarin
inhalasyonu ile bulasir. Klinik olarak tiberktloz primer
ve postprimer (reaktivasyon) olarak siniflandirlabi-
lir. Primer tUberkiloz, basil ile ilk kez karsilaganlarin
%5-15’inde ortaya cikan bir enfeksiyondur. inhalasyon
yoluyla alinan mikroorganizma, akcigerin en sik orta
lob, alt lob stperior ve Ust lob anterior segmentlerine
yerlesir. Yaygin alveoler konsolidasyon, lenfadeno-
pati, plevral eflizyon ve atelektaziye neden olabilir.

163



AKCIGER ENFEKSIYONLARI VE TUBERKULOZ

Kavitasyon nadirdir (2). Primer tiberkiloz, konakgi
faktdrlere bagl olarak tamamen sekelsiz iyilesebildigi
gibi buytk parankimal lezyonlarin iyilesmesi sonucu
beraberinde kalsifikasyon gérilebilen fibréz skar veya
kalici nodilin (tiberkilom) izlendigi sekel degisiklikler-
le de iyilesebilir. Nadiren de olsa organizma, lenfatikler
yoluyla lenf bezlerine ve oradan da hematojen yolla
tdm viicuda yayilabilir. Bu durumda en sik akcigerlerin
subapikal bélgeleri, renal korteks, beyin, meninksler
ve epifizyel kemik iligi tutulabilir. Onceleri cocuklar-
da daha sik gdrulen primer tuberkuloz vakalari, rutin
asl protokolUniin dizenli uygulanmasiyla erigkinlerde
daha sik goérllur hale gelmistir. Parankimal konsoli-
dasyon olmadan lenfadenopati, adenopati olmadan
alt loblarda hastalik, soliter tiberkilom ve 40 yasindan
blyulklerde primer hastalik gérilmesi, eriskinde primer
thberkilozun alisiimamig gértinimlerini olusturur (4).
Postprimer tlberkiloz ise daha énceden tiberki-
loz gecirmis hastalarda sessiz basillerin immuinsupres-
yon, yaslilik, malnGtrisyon gibi nedenlerle reaktivasyo-
nuyla ortaya cikar. Nadiren de olsa primer hastalikta
korumanin yetersiz hal almasindan ya da buyik mik-
tarda virllan bakteri girisinden dolayi yeniden enfeksi-
yon (reenfeksiyon) nedeniyle de olusabilir. Postprimer
tiberkilozda genellikle Ust loblarin apikal ve posterior
segmentleri ile alt loblarin superior segmentlerinde
tutulum goérilur. Bunun sebebi bu bdlgelerde basille-
rin canli kalmasini saglayacak yutksek oksijen basinci
olmasi ya da bu segmentlerin lenfatik drenajinin yeterli
olmamasidir. Kavitasyon postprimer tiberkilozun en
6nemli bulgusu olup ytksek olasilikla aktiviteyi isaret
eder. Kaviter hastaligi olan hastalarda solunum izolas-
yonu gibi acil enfeksiyon 6nlemleri alinmalidir (5).
Akciger enfeksiyonlarinin tanisi klinik ve radyolo-
jik bulgulara dayanmaktadir (3). Akciger enfeksiyonu
sUphesinde direkt grafi ve bilgisayarli tomografi (BT)
ilk basvurulabilecek goéruntileme ydntemleridir. Tani
hemen tamamen muayene bulgularina dayanmakta
olup akciger grafileri taninin dogrulanmasinda ¢cogun-
lukla yeterlidir. Radyografik olarak izlenebilen paranki-
mal infiltrasyonlar genellikle klinik bulgular basladiktan
12-24 saat sonra ortaya c¢ikar. Ancak dehidratasyon ve
nétrofil iglevlerinin bozuldugu diabet, alkolizm, Gremi
gibi hastaya bagh nedenlerle direkt grafideki infiltras-
yonlarin izlenebilmesi daha da gecikebilir (6). Direkt
grafiyle ilgili diger bir kisitlayici faktér de posteroan-
terior (PA) akciger grafisinde gbzden kagabilen bazal
pndémonileri lateral grafide ortaya koyabilmemizdir.
Bu ylUzden ates etiyolojisinde iki yonli akciger grafisi
cekilmelidir. Her ne kadar BT erken dénemde tani
amacl kullaniimasa da aslinda direkt grafilere goére

164

duyarlilk ve 6zgllligi daha yiksektir (7). Ornegin
ndtropenik hastalarda pnédmonik infiltrasyonlarn direkt
grafiden 5 gun daha erken gdsterebilir (8). BT ye, tani
konamayan durumlarda, tedaviden fayda gdrmeyen
hastalarin degerlendiriimesinde, komplikasyonlarin
izlenmesinde ve gerekirse tanisal ve tedaviye yonelik
girisimsel islemlerde klavuz ydntem olarak basvurulur.
Dort haftalik uygun antibiyotik tedavisine ragmen tam
rezollUsyon olmayan veya 2 hafta icinde infiltrasyonda
%50°’den daha az gerileme olan olgular tedaviden
fayda gdérmemis kabul edilir ve 6zellikle brongial obs-
triksiyona neden olabilecek altta yatan bir timd&rin
atlanmamasi icin BT 6nem kazanir (6). Parankimal
desenin tanimlanmasinda ylUksek ¢6zUnirlUkla BT
(YCBT)’den de yararlanilabilir (9).

Akciger enfeksiyonlarinin seyri ve agirhg blyik dlctide
konak faktdrlerine bagl olup radyolojik bulgular ayni has-
tada stireg icinde 6nemli degisiklikler gésterebilir. Ornegin
ayni pndmokok susu ile hastalanan iki kisiden biri hastaligi
ayakta gecirirken, digerinde sok ve adult respiratory dist-
ress syndrome (ARDS) gorilebilmektedir (10).

Klinik olarak akciger enfeksiyonuyla karisabilecek
ylksek ates ile seyreden ve akciger parankiminde inf-
lamasyonla giden durumlarda mevcuttur. Bunlar ara-
sinda ilaca bagl reaksiyonlar, akut eozinofilik pnémo-
ni, bronsiolitis obliterans- organize pnémoni (BOOP)
ve vaskdulitler sayilabilir. Yine akciger enfeksiyonla-
rinda goérilen birgcok radyolojik bulgu enfeksiyon disi
nedenlerle de ortaya cikabilir. Odem, kanama, enfarkt
gibi durumlarda benzer radyolojik bulgu verebilir.
Tdm bu nedenlerle radyolojik bulgulari yorumlarken
hasta hakkinda ayrintili bilgiye sahip olmak radyolo-
jik taninin dogrulugunu arttirmaktadir. Hastanin yasi,
semptomlari ve bunlarin siresi, atesinin seyri, beyaz
kire sayisi ve orani, 6zge¢gmis, kullanilan ilaglar ve
uygulanan tedaviler gibi bilgiler olasi etkenler listesini
azaltabilmektedir (9). Ornegin birkag giinde gelisen
akut lezyonlar bakteriyel pnémoni, pulmoner enfarkt,
6dem ve hemorajiyi dusitindirirken, ginler-haftalar
icinde ortaya ¢ikan subakut seyir viral, mikobakteriyel,
P. carinii, fungal enfeksiyonlari ve haftalar-aylar icinde
gelisen kronik lezyonlar ise tUmor, ilag reaksiyonu ve
radyasyon hasarini distindurdr (11).

Akciger enfeksiyonlar ve tlberkiloz klinik ve rad-
yolojik olarak ¢ok genis bir spektrumda karsimiza
cikabilmektedir. Burada akciger enfeksiyonu ve tiiber-
kilozda gdrilen radyolojik paternler ve ayirici tanilarin-
dan bahsedilecektir. Bdylece klinisyen ve radyologlar
arasinda iletisimi saglayan radyolojik paternlerin iyi bili-
nip yorumlanmasiyla klinik pratikte sik karsilastigimiz
pulmoner enfeksiyonlara yaklagimimiz daha sistematik
olabilecektir.
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Alveolar Konsolidasyon

Bronkopndmoni (Lobiiler pnémoni): Etken
mikroorganizma ilk olarak hava yollarini tutar.
Mikroorganizma distal brons ve bronsiollerin epitel-
lerine yerleserek Ulserlesmeler meydana getirir ve
peribronsiolar eksuda olusur. Bu asamada hastada
bronsit ve brongiolit bulgular izlenebilir. Zamanla inf-
lamasyon, bronsgioller yoluyla peribronsiolar alveollere
yayilir, alveoller 6dem ve pu ile dolar (12). Bu nedenle
baslangicta, ayni anda iltihabi materyal ve hemorajik
6demle dolarak opasifiye olan sekonder lobullerin
yaninda normal havalanan saglam lobullerin de bulun-
masina baglh olarak grafide yamali konsolidasyon
saptanir, zamanla lober pndmoni gdérinimu alabi-
lir. En sik gorulen etkenler Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa,
anaerob bakteriler olup Aspergillus gibi bazi mantarlar
da benzer tutuluma yol agabilir. Primer ve Postprimer
tiberkilozda (Reaktivasyon tlberktilozu) da bronkop-
noémoni paterni ile karsimiza gelebilir. Gram negatif
bakteriler (GNB)’den Escherichia coli de Pseudomonas
aeruginosa gibi bronkopnémoniye neden olan hastane
koékenli pnédmoni etkenlerindendir (2).

Radyolojik bulgu olarak erken dénemde brons ya da
bronsiol duvarlarinda kalinlasma, sentrilobiler nodiller
ve tomurcuklanan aga¢ goérinimdu ile bronsit ya da
bronsiolit bulgular izlenir (Resim 1). inflamasyonun
peribronsiolar alveollere yayillimiyla genellikle 1 cm’den
daha kuguk, silik konturlu, buzlu cam dansite alanlar
ya da peribrongiolar yamasal konsolidasyonu ifade
eden asiner patern gozlenir. infiltratlar cogu kez bila-
teraldir (Resim 2). Enfeksiyonun ilerlemesiyle lobdler,
segmental, lober, hatta fissir atlayarak multifokal, mul-
tilober ya da diffiiz tutulumlar sirasiyla gozlenebilir (6).
Bu nedenle hastanin radyolojik takibi taniya ulasmada
énem kazanmaktadir.

Ayirici Tani: Oksiriik, nefes darligi ve subfebril
ates sikayetlerinin izlendigi BOOP, radyolojik olarak
Ozellikle alt loblarda, periferik, yamasal tarzda buzlu
cam dansite alanlan ya da konsolidasyonlarla kar-
simiza gelebilir (13). Pek ¢ok farkll nedenle ortaya
cikabilmekte olup tedavisinde steroidler kullanilabildi-
ginden enfeksiyon kaynakli bronkopnémoniden ayirt
edilmelidir.

Ayrica akut hipereozinofilik sendrom, radyasyon
pnémonisi, bronsioalveolar karsinom, lenfoma ile kro-
nik hastaliklardan pulmoner alveolar proteinozis ve
lipoid pnémonilerde de multifokal alveolar konsolidas-
yon gérilebildiginden bronkopnémoni ayirici tanisinda
dusundlmelidir (14-16).

Resim 1. Yirmibir yasinda erkek hastada inhalasyonla alinan
mikroorganizmanin brons ve peribronsioler alanda yaptigi
degisiklikleri gosteren, sol akciger alt lobda peribronsioler
kalinlasma ve tomucuklu agag goérinimi izlenirken inferior
linguler segmentte de ilerleyen enfeksiyona ait fokal konsoli-
dasyon alani izlenmekte

Resim 2. a-c. Onbes yasinda erkek hasta ates etiyolojisin-
de bilateral akciger alt lob posterobazalde minimal plevral
efflizyon (a) ile buzlu camin eslik ettigi bronkopndmoniye ait
fokal konsolidasyon alanlan (b) izlenmekte olup PA Akciger

grafisinde (c) tariflenen lezyonlar slperpozisyon nedeniyle
net olarak degerlendirilememektedir

Lober pnémoni: Akut lokalize alveoler pnédmonidir.
inhalasyonla alinan mikroorganizma akcigerin subp-
levral zonuna ulasinca alveollerin duvarinda hasar ve
hemorajik ddeme neden olur. Mikroorganizmalar hizla
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cogalir ve enfekte siviyl I6kositler invaze eder (12). Basta
segmenter olan infeksiyon bronsioller ve Kohn porlari
yoluyla hizla yayilir ve tim lobu tutar (2). Lober pnémo-
ninin en sik goérilen etkeni Streptococcus pneumoniae
olup diger etkenler Klebsiella pneumoniae, Legionella
pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa, Enterobacter cloacae ve Escherichia coli’dir
(12). Primer ve Postprimer tliberkillozda (Reaktivasyon
tiberklilozu) da lober pndmoni izlenebilir. Bagisikhg
baskilanmis olgularda mikobakteriler, mantarlar ve pro-
tozoalar da lober pndmoni etkeni olarak karsimiza c¢ika-
bilir. Virtsler interstisyel pnédmoni nedenleri arasinda
olmakla beraber Adeno, Hanta ve Koronavir(is (siddetli
akut solunum yolu sendromu (SARS)), pnémonilerinde
de konsolidasyon gérilebilmektedir (17).

Radyolojik bulgu olarak hava bronkograminin eglik
ettigi yada etmedigi, Ozellikle subplevral alanlardan
baslayip bir yada cok sayida ardisik segmenti tutan
veya fisslrlerle sinirlanarak tam bir lobu tutan alveoler
konsolidasyona ait opasiteler izlenir (Resim 3) (13).
Konsolidasyonun cevresinde buzlu cam g&érinimi
tabloya eslik edebilir. Stafilokok, GNB ve anaeroblara
bagl pnémonilerde kavitasyon izlenebilir. Ozellikle alt
loblarda apse olusumuyla seyreden bilateral tutulum-
larda Pseudomonas aeruginosa enfeksiyonundan sip-
helenilebilir. Odeme bagli geniglemis loblarin neden
oldugu fissurlerdeki yaylanma Klebsiella Pneumoniae
enfeksiyonunun tipik gérinumudur. Streptococcus
pneumoniae enfeksiyonlarinda izlenen yuvarlak (round)
pnémoni siklikla gocuklarda izlenir (12).

Ayirici Tani: Parankimal tutulum &ncelikli olarak
ampiyemin eslik ettigi ya da etmedigi lokle plevral effiiz-
yon gibi plevral kaynakl tutulumlardan ayirt edilmelidir.
Hava bronkogrami icermeyen ve fissirlerde yer degi-
sikligine neden olmayan postobstriktif atelektazi lober
pndémoni ile benzer radyolojik gériinime neden olabilir.
Sag akciger ya da bilateral alt lob tutulumu gérildigan-
de aspirasyon pndmonisi distndlebilir. Diffiz bilateral
parankimal infiltratlar 6dem, ARDS, eozinofilik pnémoni,
idiopatik interstisyel pndmonilerde de izleyebiliriz (6).
Pulmoner enfarkt veya hemorajiye sekonder, lober ya
da segmental konsolidasyon izlenebilmektedir. Alveolar
konsolidasyon paternini, akut interstisyel pnémoni,
BOOP, radyasyon pnémonisi, bronsioalveolar karsinom
ve lenfoma ile kronik hastaliklardan pulmoner alveolar
proteinozislerde de gorebiliriz (18).

interstisyel Pnémoni

Yaygin, bilateral interstisyel ve karma interstisyel-
alveoler infiltrasyonlar tanimlar. Etken mikrooranizma
silyall solunum epitelinde ve bronsiyal mikéz bez
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Resim 3. a,b. Kirkdokuz yasinda erkek hastada PA Akciger
grafisinde (a) alt zonda izlenen opasitenin (*), koronal Toraks
BT incelemesinde (b) sag orta lobda igerisinde hava bron-
kogramlarinin izlendigi lober pndmoniye ait konsolidasyon
oldugu gbézlenmekte

hicrelerinde dekstriksiyon ve dékilmeye neden olur.
Brons ve bronsiollerin duvarinda édem ve lenfosit
infiltrasyonu meydana gelir. Alveollerin interstisyumu-
na yayilim olur. Once alveoler septa ve zaman iginde
interlobller septa kalinlagsmasi ortaya c¢ikar. Kapiller
gecirgenligin artmasliyla hemorajik interstisyel ve alveo-
ler 6dem olusur. Genellikle viral organizmalar tarafindan
olusturulur. Bagisikidr normal olan kiguk gocuklarda
Respiratuvar sinsityal virus (RSV), Parainfluenza virus,
influenza virus ve Adenovirus; biyilk cocuklarda ve
eriskinlerde ise influenza virus ve Adenovirus etkendir
(1). Bakteriyel interstisyel pnémoni oldukcga seyrektir.
Mycoplasma pneumoniae’nin virisler gibi atipik pnd-
moniye neden oldugu bilinmektedir ve en sik saptanan
bakteriyel etkendir. Ayrica Haemophilus influenzae,
Branhamella catarrhalis, Chlamydophila pnémoniae,
Chlamydia trachomatis ve Streptococcus pneumoniae
gibi bakterilerin de interstisyel pnémoniye neden oldu-
gu bildirilimektedir (2). interstisyel pnémoni genellikle
hastane kaynakli enfeksiyondur ve nétropenik hasta-
larda daha sik gorilir. Mikoplazma ve RSV disinda,
bu tutulum paterni saglikli insanlarda gérilen toplum
kokenli pnémoni etkenleriyle genellikle ortaya ¢ikmaz.

Radyolojik bulgu olarak genellikle bilateral yaygin
tutulum goraltr. Perihiler bdlgede daha belirgin olmak
Uzere retikUler, retikilonoduler opasiteler, silik konturlu
yamasal alveoler infiltratlar, peribronsiyal kalinlasmalar
ve buzlu cam gorinidmleri izlenir (Resim 4) (19).

Ayirici Tani: Bagisikligi baskilanmis hastalarda
buzlu cam dansitesi yaygin fakat nonspesifik bir bul-
gudur. ilag toksisitesi, alveoler hemoraji, pulmoner
6dem, BOOP ve hipersensitivite gibi durumlarda da bu
paterni goérebiliriz (6).

Nodiiler Goriiniimler
Mikronodiiller: Diffliz rastgele dagimis mikro-
noduller (miliyer hastalik) ile seyreden en sik etken
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hematojen yayilim gdsteren tlberkilozdur. Primer
ve Postprimer (Reaktivasyon) tuberkllozunun nadir
fakat ciddi bir komplikasyonudur. Miliyer tlberki-
lozda hematojen yayilimdan 6 hafta sonra mikrono-
duller radyografik olarak gorilebilir. Erken dénemde
havalanma fazlaligi ilk radyolojik bulgu olabilir. YCBT
erken dénemde mikronodiillerin gésterilmesinde daha
duyarli bir incelemedir (20).

Tomurcuklanan agag¢ gértiniminde de mikronoddll
paternini gérmekteyiz. Enfeksiydz bronsioliti gésteren
karakteristik bir BT bulgusu olup perivaskdler ve peri-
septal dagilim gosteren 2-3 mm caph noduller izlenir.
Duvari kalinlasmig, limeninde sekresyonlar bulunan
kicuk hava yollar ve ¢evresindeki inflamasyonu yan-
sitir. Toplum kdkenli pnédmonilerden en sik virlsler ve
mikoplazma ile izlenirken tlberkllozun endobronsial
yaylliminda da bu bulguya rastlanir.

Bagisikligi baskilanmis hastalarda miliyer patern
tiberkiloz haricinde Histoplasmozis ve Kriptokok gibi
mantar enfeksiyonlarinda da izlenebilir.

Ayirict Tani: Infeksiydz miliyer noddllerin ayirici
tanisinda miliyer metastaz yer alir. Miliyer tiberkulozda
interlobliler septalarda noduler kalinlasma, lenfanjitis
karsinomatozaya benzer gérinim olusturabilir (6).

Nodiiller: Toplum kdkenli pnémonilerde mikobak-
teriler, hastane kdkenli olanlarda genellikle Nocardia
ve mantara bagl olusur. lyilesmis primer tiiberkiilozda
da sik olmamakla beraber izlenebilen Tuberktlom adli
noddller, 0,5-5 cm capli, takip grafilerinde degismenin
izlenmedigi kitle benzeri opasitelerdir (Resim 5) (21).
Nocardia pnémonisinde tek ya da birden fazla, kaviter
ya da nonkaviter blyUk noduller izlenir.

Herpes veya Varicella virUsleriyle olugsan pnédmoni-
lerde de boyutlari 5-7 mm arasinda degisen ¢ok sayida
belirsiz sinirli nodul izlenebilir.

Bagisikhg baskilanmis hastalarda tek yada cogul
nodul, septik emboli, mantar, Nocardia, Legionella
veya mikobakterilere bagl gézlenebilir. invaziv asergil-
lozis, Legionella tirleri ve septik emboli durumlarinda
kaviter nodll de izlenebilir. invaziv aspergilloziste
hilal bulgusu nétrofil sayisinin artmaya basladigi gec
dénemde ortaya cikar ve iyi prognozu gosterir (22).

Ayirici Tani: Buzlu cam opasitesinde haloya sahip
nodullerde Wegener granulomatozis, Kaposi sarkomu
(spikule nodiil de goérulebilir) ve hemorajik metastazlar
dusunulebilir. Kavitasyona sahip nodullerde ise ayirici
tani da Wegener granulomatozis, metastaz veya lenfo-
ma yer alabilir (6).

Resim 4. a,b. Yetmigbir yasinda erkek hastada interstisyel pn6-
moni. PA Akcider grafisinde (a) ve koronal Toraks BT tetkikinde
(b) bilateral, yaygin interstisyel-alveoler infiltrasyonlar gdsteren
retikilonoduler opasiteler ile buzlu cam dansitelerinin eslik ettigi
silik konturlu yamasal konsolidasyonlar izlenmekte

Resim 5. Gegirilmis tlberkiloz dykist olan 30 yasinda bayan
hastada sag akciger Ust lobda, subplevral yerlesim gdsteren
tiberkilomlara ait nodller opasiteler izlenmekte

Kaviteler

Akciger parankimi iginde doku nekrozu sonucunda
gelisen, 1 mm’den kalin, inflamatuar ve/veya neop-
lastik elemanlardan olusan duvar olan, hava ile dolu
bosluklara kavite denir. Kavitasyonun en énemli degeri
aktif hastalig isaret etmesidir. Ayirici tanida klinik bul-
gular yaninda BT’nin katkisi da son derece dnemlidir.
Dikkat edilmesi gereken radyolojik &zellikler kavite
duvarinin kalnlidi, ic ve dis ylzeyinin dizgin veya
diizensiz olusu, iceriginin 6zelligi, lezyonlarin tek ya
da coklu olusu, lokalizasyonu, cevredeki parankimin
durumudur.

Kalin duvarl kaviteler akut akciger apsesi, primer
ve sekonder bazi timérler, Wegener granilomatozu ve
romatoid nodillerde gérilir (23,24). ince duvarl lez-
yonlar pnématoseller, kistik bronsektazi, kist hidatik,
travmatik akciger kisti, kronik inaktif tuberkuloz kavitele-
ridir. Pnématosel, bronslarin inflamasyon ve yaralanma
sonrasinda bitlnliginin bozulmasi sonucu “check-
valve” mekanizmasiyla akciger parankimi icine sirekli
hava girmesiyle olusan ici hava dolu akciger kistleri
olup enfeksiyonlar (6zellikle Streptococcus pneumo-
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niae, Escherichia coli, Klebsiella ve Staphylococcus),
kint veya delici gégls travmalar veya hidrokarbon
inhalasyonu (mobilya cilasi veya gaz yagi) sonucu olu-
sabilir (25). Karsinomlarda kavite i¢c ylzeyi genellikle
noddller ve diizensizdir. Akut akciger apsesinde duvar
kaba tUyli goérinimdeyken, digerlerinde genellikle
dizgindlr. Satellit lezyonlar genellikle tiberkilozun
bir 6zelligi olup Ust zonlarda daha sik izlenir (Resim 6).
Tlberkiloz kavitesinde hava-sivi seviyesi goértlmesi,
slUperimpoze bakteriyel veya mantar infeksiyonunu
dustndirmelidir. Anaerobik infeksiyonlar, Wegener
grantlomatozu, Hodgkin hastaliyi ve metastazlarda
coklu kavite gorilebilir. Stafilokok ve GNB’lerin neden
oldugu pnémonilerde kaviteler igeren alan genellikle
alveoler opasiteler icinde olup, kavitasyon nekrozu
temsil etmektedir. Nekroz, agir seyirli pnémoninin
bir komplikasyonu olup ince duvarll kaviteler izlenir
(Resim 7). Ripture kist hidatikte, kavite icerisinde
ylzen membranlar ve kiz vezikiller “niltfer belirtisi”
olarak adlandirilan tipik goérinimi olusturur (Resim
8). Kavite, kitle icerebilir. intrakaviter kitleler genellikle
fungal micetomlara aittir. Akciger infarktlarinda goérilen
kaviteler genellikle bazallerdedir (26).

lliskili Anormallikler

Akciger enfeksiyonlarinda en yaygin izlenen medi-
astinal anormallik lenfadenopatidir. Nekrotik lenfade-
nopatilerde tiberkiloz, Nocardia ve mantar enfeksi-
yonu ile enfeksiyon digi nedenler arasinda lenfoma ve
nekrotik metastaz dusundlebilir. Primer tlberkllozda
daha sik izlenen lenfadenopati, en ¢ok sag parat-
rakeal boélgede ve hiluslarda bulunur. BT'de nekroz
nedeniyle santrali hipodens ve cevresel kontrastlanan
yumusak doku dansiteleri olarak izlenirler (25). Akciger
enfeksiyonlarinda gbzden geciriimesi gereken diger
mediastinal yapi trakeobronsial agactir. Tuberkilozun
endobronsial yayilminda sekel degisiklik lehine deger-
lendirilen bronsiolitiazis olarak adlandirilan bronsi-
ol traselerinde kalsifikasyonlar gorilebilir (Resim 9).
Bagisikligi baskilanmis hastalardaki invaziv asperijil-
loziste de trakeada kalinlasma ve ileri asamasinda
trakeal rUptUr riski bulunmaktadir.

Plevral anormalliklerden en sik olarak plevral effliz-
yon karsimiza c¢ikmakta olup akut bakteriyel pné-
monilerde %20-60 oraninda izlenmektedir. Primer
thberkilozun ge¢ bulgusu (3-7 ay sonra) olarak ploriti
gorebiliriz. Bu durumda plevral efflizyon genellikle tek
taraflidir. Organizma plevral sivida nadiren bulundugu
igin tuberklloz tanisinda plevral biyopsi gereklidir.
Uygun tuberkiloz tedavisi ile iyilesme hemen baslar
ancak sekel olarak plevral kalsifikasyonlar ve kalinlas-
ma izlenebilir (27).
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Resim 6. Aktif tliberklloz enfeksiyonu olan 55 yasinda erkek
hastanin PA Akciger grafisi ile Toraks BT tetkiklerinde sagd
akciger orta lobda ok ile isaretlenmis kaviter lezyon izlenmek-
te. Ayrica peribronsial kalinlagsma ile tomurcuklu agag gorini-
mi de eslik etmektedir

a D

Resim 7. a,b. Nekrotizan pnémoni tanii 57 yasinda bayan
hastanin tedavi 6ncesi BT tekikinde (a) konsolidasyon icerisinde
nekrozun neden oldugu erime alanlari izlenirken tedavi sonrasi
BT tetkikinde (b) konsolidasyonun geriledigi ancak nekroz alan-
lannda pnématosele ait genis hava kistinin gelistigi izlienmekte

Resim 8. Riipture kist hidatik tanili 47 yasinda bayan hastanin
koronal ve aksiyel Toraks BT tetkiklerinde sag akciger orta
lobda kavite igerisinde ylzen membranlarin neden oldugu
“niltfer belirtisi” izlenmekte

Atelektaziler, endobrongial hastalik veya lenf bezi
basisina bagl olarak gelisebilir. Cocuklarda hava yolla-
rinin kiigUk olusu, aksesuar hava yollarinin da (Lambert
kanallari ve Kohn porlari) yeterince gelismemis olmasi
nedeniyle enfeksiyon kolayca hava yollarinda kismen
yada tam tikanikliga yol agabilir. Gocuk akciger yapisi
8 yasindan sonra yetigkine benzediginden, hava hapsi
alanlar veya atelektaziyi daha kicik ¢ocuklarda gor-
mekteyiz (28).

Kosta hasari ile birlikte plevral enfeksiyonun géguis
duvarina ilerlemesi olarak bilinen “ampiyeme nesesita-
tis”, en cok tuberkiloz, aktinomikozis, invaziv aspergil-
losis ve mukormikozis enfeksiyonlarinda goérulur (13).
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Resim 9. Gegirilmis tliberkiloz 6ykisu olan 38 yasinda erke
hastada sag akcigerde ve kismen sol akciger inferior linguler
segmentte brongiolitiazislere ait milimetrik kalsifikasyonlar ve
hava hapsi (etkilenen sag alt lob, sol alt loba gére daha siyah)
alanlan izlenmekte

Tdberkulin pulmoner arteri erode etmesiyle pso-
doanevrizma (Rasmussen anevrizmasl) gelisebilir ve
bunun sonucunda élimcil hemoptiziler gordlebilir (2).

Bagisikhg: Baskilanan Hastalarda

Akciger Enfeksiyonlari

Akcigerde bagisiklik sisteminin baskilanmasi ile
infeksiydz veya infeksiy6z olmayan birgcok komplikas-
yon olusmaktadir. Ancak infeksiyonlar bu komplikas-
yonlarin %75’ini olusturmaktadir. Gok gesitli patojen-
lerle olusan bu enfeksiyonlarin radyolojik gérintmleri
siklikla birbirine benzemektedir. Tanida akciger gra-
fisinin duyarliigi disiktir ve bulgular nonspesifiktir.
Zamaninda ve dogru bir tani koyabilmek icin ¢evresel
temas, altta yatan bagisiklik defekti, bagisikhgin bas-
kilanma zamani ve siddeti ile radyolojik gérinim g6z
6éndnde bulundurulmalidir.

Mpycobacterium tuberculosis, Pneumocystis carini,
Toxoplasma gondii ve Varisella zoster viriis enfeksiyon-
larinda eski enfeksiyon &ykisU 6énemlidir. Hastanede
yatan bagisikhgi baskilanmis hastalarda hastane kdkenli
pnémoni sik olup, yarisinda etken Pseudomonas aeru-
ginosa, Enterobacter, Klebsiella, Escherichia coli ve
Acinetobacter gibi anaerobik GNB’lerdir. Kanalli klima
sistemleri gibi hastane araglarindaki nem Legionella
icin uygun ortam olusturur.

Nétropenik bir kanser hastasinda ilk guinlerde geli-
sen enfeksiyon GNB’ler ve S. aureus iken, 2. haftadan
sonra Aspergillus basta olmak lzere mantar enfeksi-
yonlari daha sik gozlenir (22).

Transplantasyon yapilan hastalarda ¢ 6nemli
dénem vardir. Engrafman oncesi (ilk 1 ay) nétrope-
ni ve mukozal membran hasari nedeniyle bakteriyel

(GNB ve stafilokoklar), fungal ve pn&monisi siktir.
Engrafman sonrasindaki dénemde (31-100 gtin) hiic-
resel ve humoral bagisiklik bozukluguna bagh viral
enfeksiyonlar (Cytomegalovirus (CMV), RSV, Epstein—
Barr virus (EBV), Herpes Simpleks virus (HSV)) daha
sik izlenirken bagisikhgin daha da baskilanmasiyla P.
carini ve A. fumigatus gibi firsatgi enfeksiyonlar da
ortaya cikar. Daha sonraki dénemde (>100 gin) eger
nakil basarill ise bagisiklik sistemi nispeten normale
déndiginden enfeksiyon nadir olup genelde diger
hasta gruplariyla benzer patojenlere baglidir. Nakilin
basarisiz oldugu graft-versus-host hastalarda mukozal
ylzeyler ve retiklloendotelyal sistem etkilendiginden
ve immunsupresif tedaviye devam edildiginden bakte-
riyel, fungal ve viral firsat¢i enfeksiyonlar gézlenir (29).

AIDS’li hastalarda gelisen pnémoniler bagisiklik
baskilanmasinin géstergesi olan CD4 hiicre sayisi ile
dogrudan ilgilidir. CD4>200 hiicre x10%L ise enfek-
siyon genellikle bakteriyeldir (S. pnémoniae, H. influ-
enzae, S. aureus, M. tuberculosis). CD4<200 hicre
x10%/L P. carinii pndmonisi ve dissemine tlberkiloz
daha siktir. CD4<100 hicre x10%L ise CMV, atipik
mikobakteriler ve mantarlara bagh firsatci enfeksi-
yonlar ortaya cikar. AIDS’li hastalardaki tiberkilozun
radyolojik bulgulari da CD4 hiicre sayisi ile iligkili olup
erken dénemde reaktivasyon tuberkllozu izlenirken,
gec¢ dénemde primer tlberkiloz izlenir (9).

SONUG

Radyolojik gérintileme ile hastaligin teshis edilme-
si disinda, patojen etkenin saptanmasi, hastalik seyri-
nin izlenmesi, enfeksiyon disi nedenlerin arastiriimasi
ve gerektiginde girisimsel islemlere klavuzluk edilmesi
mUmkin olmaktadir. Radyolojik ayrici tanida lezyon-
larin nereden basladigi, nasll ilerledigi ve ilk izlenen
radyolojik paternin ne oldugu son derece dnemli ve
yol gdstericidir. Uygun radyolojik teknikle gerceklesti-
rilen radyolojik bulgular hastanin klinigi, 6zge¢misi ve
epidemiyolojik faktérlerle birlestirilirse pnémoni tanisini
koymak ve olasi etkeni tahmin etmek mimkunddr.
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