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CASE REPORT

STEROID TEDAVISI ILE GERILEYEN BIiR AKUT
INTERSTISYEL PNOMONI OLGUSU

AN AKUT INTERSTISYEL PNOMONI CASE
THAT SUBSIDES WITH STEROID TREATMENT

OZET: Elli alti yaginda kadin hasta 1 ay once 2 haftadir devam eden kuru oksiiriik sikayeti ve
Toraks BT'de bilateral alt loblarda pnémonik konsolidasyon alanlari olmasindan dolayi atipik
pnémoni tanisi ile levofloksasin tedavisi almisti. Fizik muayenesinde bilateral krepitan raller
mevcuttu. Rutin hemogram ve biyokimya degerleri LDH yiiksekligi disinda normaldi. Sedim:
109mm/h. Antibiyotik tedavi sonrasi istenen kontrol Toraks BT'de radyolojik regresyon izlenme-
di. Bu nedenle alinan transbronsial biopsi ile taniya ulagilamamasi tizerine hastaya agik akciger
biyopsisi yapildi. Wedge rezeksiyon ile alinan dokularin patolojik incelemesi diffiiz alveolar ha-
sar ile uyumlu geldi. infeksiyonlar, toksik inhalasyon, bazi ilaglar, akut dénemde radyasyon, al-
veolar hemoraji sendromlari, kalp yetmezligi, bag dokusu hastaliklari ve vaskiilitler diffiiz alveo-
lar hasara neden olabilir. Olgumuzda bu nedenler ekarte edilerek akut interstisyel pnémoni(AiP)
tanisi konuldu. AiP’te mortalite orani oldukga yiiksektir. Ancak olgumuzda yiiksek doz sistemik
steroid tedavisi ile tam klinik ve radyolojik diizelme elde edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut, interstisyel, Pnémoni, Diffiiz, Alveolar Hasar.

ABSTRACT: A fifty-six years old woman patient who had dry cough for two weeks and whose
Thorax CT revealed consolidations areas in lower lobes bilaterally, was given levofloxacin the-
raphy on the diagnosis of atypical pneumonia. In physical examination, ralles in both hemithorax
were detected. Routine biochemistry and hemogram values were totally normal except a rise
in LDH. Sedimentation rate was 109mm/h. Thorax CT performed after antibiotic theraphy sho-
wed that there was no radiologic regression. After a non-diagnostic transbronchial biopsy, the
patient underwent open lung biopsy. The pathologic evaluation of the wedge resection material
revealed diffuse alveolar damage. Enfections, toxic inhalation, drugs, radiation in acute phase,
syndromes of alveolar hemorrhage, congestive heart failure, connective tissue diseases and
vasculitis may trigger off diffuse alveolar damage. Exclusion of all these reasons yielded the
diagnosis of acute interstitial pneumonia. Although the high mortality rate was excepted in AIP,
total radiologic and clinic remission was obtained with high dose systemic steroid theraphy.

Key words: Acute, interstitial, Pneumonia, Diffuse, Alveolar Damage.
GIRIS

Idiyopatik interstisyel pnémoniler (iiP), nedeni tam olarak bilinmeyen, akciger
parankiminde olugan hasardan kaynaklanan, farkli oranlarda inflamasyon ve
fibrozisin hakim oldugu, neoplastik olmayan, bir grup hastaliktan olusmakta-
dir (1). idiyopatik interstisyel pnémoniler, Amerikan Toraks Dernegi/Avrupa
Solunum Dernegi’nin 2002 Uzlagi Raporu’na gére yedi klinikopatolojik gruba
ayrilmistir. Bu gruplar, gérilme sikliklarina gére sirasiyla idiyopatik pulmo-
ner fibrozis, non-spesifik interstisyel pnémoni, respiratuvar bronsiolit ilikili
interstisyel akciger hastaligi, deskuamatif interstisyel pnémoni, kriptojenik
organize pnémoni, akut interstisyel pnémoni (AiP) ve lenfositik interstisyel
pnémoniden olusmaktadir. Akut interstisyel pnémoni, %2'den daha az gériil-
me sikligi ile en nadir idiyopatik interstisyel pnémonilerden biridir (2).
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OLGU SUNUMU
Elli alti yasinda bir ev hanimi olan kadin hasta, 2
haftadir devam eden kuru oksurik yakinmasi ile dis
merkeze bagvurmus ve Toraks tomografisinde (BT)
bilateral alt loblarda hava bronkogrami igeren, di-
zensiz sinirll pnémonik konsolidasyon alanlari tespit
edilmesi Uzerine hastanemize yonlendirilmis. Atipik
pnémoni 6n tanisi ile levofloksasin tedavisi baglanmis
olan hastanin bagvuru anindaki fizik muayenesinde
bilateral inspiratuvar raller mevcuttu. Hemogramda;
|6kosit:8600/uL, Hg:11.8 g/dl, Platelet:319.000/pL.
Eozinofil sayisi:200/mm3. Sedim:109 mm/sa idi. Biyo-
kimya degerlerinde sadece LDH yiiksekligi (242 IU/L)
mevcuttu. Arter kan gazinda (AKG) PCO,:31.3 mm

Resim 1: Diffliz alveolar hasar, agik akciger biyopsisi,
H&E, X40

Hg, PO,:62.5 mmHg, pH:7.47 SO,:%97,5 idi. Kollajen
doku belirtegleri normal olarak bulundu. Balgam ARB
teksifle 3 kez menfi idi. Bronkoskopide patolojik bulgu
saptanmadi. Sag alt lobdan alinan brong lavaiji iltihap
tablosu ile uyumlu olarak geldi. Elektrokardiyografide
nadir ventrikiiler ekstrasistoller mevcuttu. Ekokardiog-
rafide PAB:35 mmHg, EF:%62 idi. Antibiyotik tedavisi
sonras! birinci ayda istenen kontrol Toraks BT'de lez-
yonlarda regresyon saptanmamasi Uzerine yapilan
transbronsial biyopsi, arada bag dokusu artimi gos-
teren interstisyel doku pargaciklari iceren konjesyone
akciger parankimi olarak raporlandi. Hasta solunum
fonksiyon testlerine uyum saglayamadi. Tekrarlanan
AKG'de PCO,:40 mmHg, PO,:61 mmHg, pH:7.44

30 25k

S0,:%88,7, P(A-a)0,: 39 idi.

interstisyel akciger hastaligi 6n tanisi ile agik akci-
Jer biopsisi yapiimasi planlandi. Sol Ust ve alt lobtan
wedge rezeksiyon ile alinan dokularin histopatolojik
incelemesinde; Ust lobda daha siddetli olmak Uzere
diffiz tutulum izlenen alveoler septalarda daha belir-
gin olmak Uzere fibrozisle organizasyon gésteren in-
terstisyel akut inflamasyon, alveollerde yer yer fibrin
birikimi ve bu alanlarda tip Il pnémosit hiperplazisiyle
karakterize diffliz alveoler hasarin organizasyon ev-
resiyle uyumlu histopatolojik patern izlendi (Resim1).

infeksiyonlar, toksik inhalasyon, bazi ilaglar ( mtx,
altin, kemoterapatikler- bleomisin, mitomisi, busulfan,

Resim 2: Tedavi 6ncesi Toraks BT'de bilateral hava
bronkogrami iceren diizensiz
sinirl konsolide alanlar

Youm

Resim 3: Tedavi sonrasi Toraks BT'de
infiltrasyonlarda regresyon.
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siklofosfamid, klorambusil, melfelan, vinblastin, tak-
sanlar, etoposid) akut donemde radyasyon, alveoler
hemoraji sendromlari, kalp yetmezligi, bag dokusu
hastaliklar ve vaskdilitler diffiiz alveolar hasara neden
olabilir. Sunulan olguda enfeksiyon klinigi mevcut de-
gildi. Toksik inhalasyon, radyasyon maruziyeti veya
ilag kullanimi 6ykist yoktu. Hemoglobinde diisme
saptanmamasi ve DLCQO’da artis olmamasi nedeni ile
alveoler hemoraji sendromlari ekarte edildi. Kollajen
doku belirteglerinin normal olmasi, hematiiri ya da
deri lezyonlari olmamasi nedeni ile vaskiilit ya da bag
dokusu hastaliklari tanisindan uzaklasildi. Hastanin
hikayesinden 5 ay 6nce gecirdigi disk hernisi operas-
yonu Oncesinde preoperatif degerlendirme amaciy-
la gekilen PA akciger grafisinde herhangi bir patoloji
saptanmadigi 6grenildi. Tum olasi etyolojiler ekarte
edildikten sonra akut interstisyel pnémoni tanisi ko-
nuldu.

Yuksek doz sistemik steroid tedavisi (120mgr/giin
deflazakort) baglanan hastada tedavinin birinci ayinda
belirgin klinik ve radyolojik diizelme saglandi. AKG'da
pCO2: 32mmHg p02:80mmHg pH: 7,46 SO2: %96
idi. P(A-a): 29'a geriledi. Solunum fonksiyon testle-
rinde tedavinin birinci ayinda FVC:%75 FEV1:%71,
FEV1/FVC:%103, MEF25-75:%51 iken dokuzun-
cu ayinda FVC:%94, FEV1:%89, FEV1/FVC:%103,
MEF25-75:%62 olarak saptandi. Kademeli olarak doz
azaltilarak tedavi bir yila tamamlandi. Tedavi sonrasi
3. ayda gekilen Toraks BT'de tiim infiltrasyonlarin ge-
riledigi gérilmektedir (Resim 2-3).

TARTISMA

Akut interstisyel pnémoni, ilk olarak 1935 ve 1944'te
L. Hamman ve A.Rich tarafindan, hizli ilerleyen dif-
flz interstisyel pnémoni ve fibrozisle karakterize bir
akciger hastaligindan kaybedilen dért hasta (izerin-
den tanimlanmistir (3,4). Akut interstisyel pnémoni,
Hamman-Rich sendromu ile sinonim olarak kullanil-
maktadir. AIP tanisi igin énerilen kriterler; semptom-
larin 60 glinden kisa sureli olmasi, radyolojik olarak
bilateral diffiiz infiltrasyonlarin varligi, akciger biopsi-
sinde organize veya prolifere diffliz alveolar hasarin
saptanmasi, bilinen bir predispozan faktor ya da altta
yatan hastalik bulunmamasi ve 6nceki akciger film-
lerinin normal olmasidir (5). Olgumuz tim kriterleri
karsilamaktadir.

Patolojisinde, hem alveoler epitel hem de vaskiiler
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endotel hicrelerinde meydana gelen akut hasar so-
nucu artan sitokinlerin yol actigi nétrofil kemotaksisi
ve aktivasyonu ile olugan diffiiz alveolar hasar (DAH)
sorumludur. Proinflamatuvar sitokinler (IL6, TNF-alfa)
artarken antiinflamatuvar sitokinler (IL-1 reseptér an-
tagonisti, ¢ézunir TNF reseptort) azalir. Bu neden-
le devam eden akciger hasari ile alveollerde epitel
hicreleri, bazal membran Uzerine ¢okerek hiyalen
membranlar olustururlar. Hiyalen membranlar, infla-
matuvar hucrelerin, fibroblastlar ve myofibroblastlarin
alveolar bosluga gegisini kolaylastirir. Tip Il pnémosit-
lerde belirgin hiperplazi gérulur. Miyofibroblastlar ve
fibroblastlar alveoler bosluk iginde ve interstisyumda
kollajen ve diger matriks proteinlerini sentezleyerek
matriks organizasyonuna neden olurlar (6). ilk epitel
hasarindan sonra hiicresel tamir ya da fibrozis geligi-
minin TNF-alfa veya TGF-beta1 genetik polimofizmiy-
le iligkili olabilecegini gésteren ¢alismalar vardir (5).

Diffuiz alveloler hasar; infeksiyonlar, toksik inhalas-
yon, bazi ilaglar, akut dénemde radyasyon, alveoler
hemoraji sendromlari, kalp yetmezligi, bag dokusu
hastaliklar ve vaskdlitlerde de gértlebilen bir durum-
dur. Eksudatif (erken) ve proliferatif (ge¢) olmak tizere
iki evreye ayriimistir. Proliferatif fazda alinan biyop-
si 6rneklerinde bronsiolitis obliterans organize pné-
moni (BOOP) ve non-spesifik interstisyel pnémoniyi
(NSIP) ayirici tanida ekarte etmek gtig olabilir. BOOP
ve NSIP’da steroid tedavisi ile anlamli klinik diizel-
me gobrilebileceginden bu iki hastaligin ayirici tani-
si 6nemlidir (7). idiyopatik pulmoner fibrozisin akut
alevlenmelerinde de eksudatif ve proliferatif faz bir
arada bulunabilmektedir. Bu durumda klinik ve radyo-
lojik bulgular ile taniya gidilmelidir. Olgumuzda oldu-
du gibi semptomlarin akut gelismesi ve daha énceki
radyolojik incelemelerde interstisyel patern gériilme-
mesi, ayni histopatolojik paternin gérulebilecegi diger
idiyopatik interstisyel pnémonilerin ekarte edilmesini
sagdlar (5,8). Ayirici tanida hipersensitivite pnémonisi
(HSP) ve akut eozinofilik pnémoni de dustinulmelidir
(1). Ancak sunulan olguda eozinofil sayisinin normal
olmasi, éykisiinde HSP’ye yol acabilecek gevresel
bir maruziyetin olmamasi ile bu tanilardan uzaklasil-
mistir.

Akut interstisyel pnémoninin gérildigi ortalama
yas 50'dir. Cinsiyet ayirimi yoktur. Baslangigta viral
st solunum yolu enfeksiyonunu dustindiren semp-
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tomlar, birkag giinde siddetli egzersiz dispnesine d6-
niisebilir. Hastalarin gogunda solunum yetmezligi ve
mekanik ventilasyon gereksinimi vardir. Bu nedenle
AlP’deki klinik tablo ARDS’ye benzetilmektedir. Yay-
gin pnémonik konsolidasyon bulgulari ve belirgin dif-
fiz raller mevcuttur. Solunum fonksiyon testlerinde
restriktif patern ve difflizyon kapasitesinde azalma
goralur (8,9). Bu klinik tablo sunulan olgu ile oOrtus-
mektedir. Ancak olgumuzda mekanik ventilasyon ge-
reksinimi olmamigtir.

Akut interstisyel pndmonideki tipik radyolojik bul-
gular, bilateral simetrik hava bronkogrami igeren kon-
solidasyonlar ve buzlu cam opasiteleridir. Radyolojik
gérinim hizla degisir ve gunler iginde yayginhgi,
klinik tabloya paralel olarak artar. Ayrica, parankim
distorsiyonu, traksiyon bronsiektazileri, bronkovasku-
ler yapilarda ve interlobtler septalarda kalinlagmalar
da goérulebilir. Tum zonlarda tutulum gértlebilir (10).
Ichikado ve ark., bir ¢galismalarinda, buzlu cam goru-
niimlerinin ve traksiyon bronsiektazilerinin yayginligi-
nin AIP prognozunu belirlemede énemli bir prediktif
faktor oldugunu belitmektedir (11).

Bronkoalveolar lavaj (BAL) taniyr desteklemek
icin kullanilabilir, ancak tanisal degeri tam olarak bi-
linmemektedir. Bonaccorsi ve ark.'in yayimladigi dért

olguluk bir seride BAL'da artmis seliilarite ve nétro-
fil hakimiyeti gérulmusttr. Ayrica BAL'da atipik epitel
hucrelerin varligi ve ekstraselller amorf materyalin
gorulmesi DAH'In sitolojik isaretleri olarak gosteril-
mektedir (12).

Tedavide siklikla yliksek doz parenteral korti-
kosteroidler tercih edilmektedir, fakat etkinligi ispat-
lanmamistir. Vinkristin, siklofosfamid, siklosporin,
interferon-y-1B, azotiyopurin ve bunlarin steroidlerle
kombinasyonlari olgu sunumlarinda alternatif tedavi
segenekleri olarak bildiriimektedir (5).

Akut interstisyel pnémoni, mekanik ventilasyona
ragmen ilk ti¢ ayda %70 mortal seyretmektedir (7).
Sunulan olguda mekanik ventilasyon gereksinimi ol-
madan steroid tedavisi ile remisyon elde edilmistir.
Birgok yayinda etkisi tam kanittanmamig olmakla
birlikte erken baslanan yiiksek doz steroid tedavisi
dnerilmektedir (5,6,8). Bu olgumuzda steroid tedavisi
ile klinik ve radyolojik iyilesme gézlenmesi bu 6neriyi
desteklemektedir. Ancak hastamizin performansinin
ve ilk bagvuru anindaki kangazi degerlerinin AiP’de
beklenen degerlerden daha iyi olmasi da bu tedavi so-
nucunun elde edilmesine katkida bulunmustur. AiP’te
steroid tedavisinin etkinligini géstermek icin cok mer-
kezli bagimsiz galismalar yapilmasi gerekmektedir.

w

Akgiin M, Mirici A, Alper F. idiyopatik in-
terstisyel pnémoniler. Tirk Toraks Dergisi
2005; 6: 251-63.

American Thoracic Society/ European Res-
piratory Society. American Thoracic Society/
European Respiratory Society International
Multidisciplinary Consensus. Classification
of the idiopathic interstitial pneumonias. Am
J Respir Crit Care Med 2002;165:277-304.

Hamman L, Rich A. Fulminating diffuse in-
terstitial fibrosis of the lungs. Trans Am Clin
Climatol Assoc 1935; 51:154-63.

KAYNAKLAR

Clin Chest Med 2004,25:739-47.

Swigris JJ, Brownn KK. Acute interstitial
pneumonia and acute exacerbations of idio-
pathic pulmonary fibrosis. Semin Respir Crit
Care Med 2006;27:659-67.

Alpar S, Aydin O, Demirag F, Ugar N, Kurt B.
Two cases of Non spesific interstisyel pneu-
moni. Akciger arsivi 2006; 7: 110-3.

Bouros D, Nicholson AC, Polychronopoulus
V, Bois RM. Acute interstitial pneumonia. Eur
Respir J 2000;15:412-8.

Erdogan Y, Turay UY. idiyopatik interstisyel
pnémoniler. In:Erdogan Y, Samurkasoglu
parankimal akciger
hastaliklari. Ankara: Mesut Matbaacilik Ltd,

4. Hamman L, Rich A. Acute diffuse intersti-

tial fibrosis of the lungs. Bull Johns Hopkins

Hosp 1944;74:177-212. B (edds). Diffuz
5. Vourlekis JS. Acute interstitial pneumonia. 2004; 32-4.

32 QSﬁ

10.

i

Johkoh T. Imaging of idiopathic interstitial
pneumonias. Clin Chest Med 2008; 29:133-
47.

Ichikado, K., Suga, M., Muller, NL, Taniguchi,
H., Kondoh, Y., Akira, M., et al Acute intersti-
tial pneomonia: high resolution CT findings
correlated with pathology. Am J Roengenol
1997;168:333-8.

. Bonaccorsi A, Cancellieri A, Chilosi M, , Tri-

solini R,. Bearon M,. Crimi N and Poletti V.
Acute interstitial pneumonia: report of series.
Eur Respir J 2003; 21:187-91.

Turkish Medical Journal 2009:3(2)




