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Ogrenme Hedefleri

* Pulmoner enfeksiyonlarin tanisi
e Radyolojik paternler, tani ipuclari ve isaretler

— Etken patojen ne olabilir?

* Aviricl tani



Pnomonilerin Siniflamasi

* Ajan patojene gore: Bakteriyel, viral, fungal,
paraziter

* Anatomiye gore: Lober, lobuler, interstisyel

* Olustuklari yere ve hasta 6zelliklerine gore:
— Toplumsal kokenli (tipik ve atipik)
— Hastane kokenli

— Bagisikligi baskilanmis hastalardaki pnomoniler



Pnomoni Mekanizma

* Trakeabronsial agac

— Damlacik, orafarengeal sekresyon aspirasyonu,
direkt uzanim (mediastinal ve hiler lenf nod)

* Pulmoner vaskuler yapilardan
— Extrapulmoner (6r. Endokardit)
e Bitisik organ

— Transdiafragmatik yayilim (karaciger abse,
Ozafagus ruptur, 6zafagopulmoner fistul)

Sayi, virlilans, konak¢l immun sistemi



Paternler

e Santral (trakeobronsit)
e Kucuk hava yollari (bronsiolit)
e Parankim (pnoémoni)

— Lober, bronkopnémoni, interstisyel pnémoni,
yuvarlak pnomoni, daginik noduller (hematojen
veya granilamatoz enfeksiyon)



Trakeobronsiolit

Genellikle viral, bakterial nadir
(KOAH ve kistik fib)

3 yas alt
Subglootik trakea daralma
GR

— Duvar kalinhgi

BT

— Birlikte pnémoni varmi?

Th

— Tapering (sivrilen) daralma ve
stenoz

Aspergillus fumigatus
— Immun stiprese invaziv
— Bazen fokal kalinlasma




Bronsiolit

Kicuk hava yollari

— Ozellikle membranoz ve
respiratuar bronsiol

— Yamali atelektazi ve
lobller hava hapsi




Lober Pnomoni

Lober pndmoni tipik olarak

— Streptococcus pneumoniae (Pneumococcus) ve Klebsiella
pneumoniae gibi genellikle bakteriyel

Interlober fisstrler gibi anatomik sinirlara siklikla uyan
homojen konsolidasyon (ilk periferde)

Lob pndmonisi tum lobu nadiren etkiler ve bunun yerine
hava boslugu ‘air-space’ pndmonisi

Buzlu cam eslik ettigi konsolidasyon

— Hava bronkogramlari sik

Nonsegmentaldir, pulmoner segmentleri kolayca gecebilir
— Bronkopndmoni genellikle segmental ve yamali

Parapnomonik efflizyon ve ampiyem



Lober Pnomoni

e Pnomoni
e Pulmoner 6dem
* Alveolar hemoraji

* Bronkoalveolar
karsinom

* Lenfoma

* |nterstisyel fibrozis
* RT pnomonit

e Sarkoidoz




Bronkopndmoni

Hava yolu mukozasinda enfeksiyon ile baslar ve daha sonra
komsu alveollere

Baslangicta yamali konsolidasyon, ancak daha sonra
multifokal, cogunlukla bilateral konsolidasyon
Hava boslugu nodulleri (asiner noduller olarak da bilinir)

— 5ila 10 mm arasindadir; terminal ve resp bronsiollerin
enfeksiyonu (peribronsiolar konsolidasyonu)

Tomurcuklanmis agac isareti ve brons duvar kalinlasmasi
Belirgin havayolu tutulumu varsa, volum kaybi

Bronkopndmoni paterni genellikle

— S. aureus veya Gram negatif organizmalar gibi virtilan
organizmalarla iliskili

— Bu organizmalar siklikla agresif olduklarindan doku yikimi
yaygindir ve apse gibi komplikasyonlar



Bronkopndmoni. Tomurcuklanmis agac; enfeksiyonun endobronsial yayilimi.



Interstisyel Pnédmoni

* Interstisyel pnomoniler yaygin olarak
— Virusler
— M. pneumoniae ve IY’de P. jirovecii pndmonisi
* Tipik gogus radyografik gérintimu
— Bilateral, simetrik, lineer veya retiktler opasiteler

* Buzlu cam veya konsolidasyon



Bilateral, simetrik, lineer veya retikuler opasiteler




Interstisyel Pnédmoni

* Mycoplasma

— Toplum kokenli, pediatrik popullasyon bronsitin sik
nedeni

e Paternler

— Peribronsiyal ve perivaskuler intertisyel infiltratlar
* Bronkovaskuler demet kalinlasma en sik
* Sentrilobuler noduller

— Konsolidasyon, lobuler
e Altloblar



Sentrilobuler nodiiller, lobiler kons ve brons duvarinda kalinlasma



Viral Pnomoniler

Cocuklarda cogu pndmoninin nedeni

En dnemlisi RSV (6zellikle < 2 yas),
yetiskinlerde Influenza A ve B

Bronsiolit, noduller, brons duvar kalinlasmasi,
buzlu cam, konsolidasyon

Hiperinflasyon ve yama tarzi atelektaziler
Bakteriyel enfeksiyon eklenebilir



Viral Pnomoni
BT

* Virtsun virtlansina bagli olarak altta yatan
patojenik mekanizma

— Diffuz alveolar hasar (intraalveoler 6dem, fibrin ve
nyaline membran ile degisken hiicresel inflitratlar),

— Intraalveolar hemoraji

— Interstisyel (intrapulmoner veya hava yolu)
inflamatuvar hicre infritrasyonu



Viral Pnomoniler

e BT bulgulari
— (a) Parankimal atentiasyon bozukluklari
— (b) Buzlu cam opasitesi ve konsolidasyonu

— (c) Noduller, mikronoduller ve tomurcuklanmis
agac opasiteleri

— (d) Interlobuler septal kalinlasma
— (e) Bronsiyal ve/veya bronsiyal duvar kalinlasmasi



Parankimal atentasyon bozukluklari

* Mozaik perflizyon

— Bronsial obstriksiyon (enflamasyon veya skatris)

* Hipoventilasyon ve sek vazokonst neden oldugu azalmis
atendasyon alanlari, hava hapsi

influenza pnémonisi



Buzlu cam opasitesi ve konsolidasyon

* Interstisyumun kalinlasmasi ve hava
bosluklarinin kismen dolmasi ile

influenza pnémonisi



Noduller, mikronoduller, ve
tomurcuklanmis agac gorinimd

* Nodul boyutu

— 10 mm altinda ise viral
olabilir

— Sentrilobller noduller

* Tomurcuklanmis agac
bulgusu varsa kiiclik hava
yolu hastaligi

influenza pnémonisi



Interlobiler septal kalinlasma

* Interstisyel infiltrasyon

* Crazy Paving (Kaldirim
tasl manzarasi)

— Buzlu cam zemininde,
interlobuler septal
kalinlasma

Adenovirus



Bronsial ve peribronsial duvar
kalinlasmasi

* Inflamasyon veya fibrozis
— Bronsiyolit



Goruntulemenin Rol(

e GOgus Grafisi
— Klinik taninin onaylanmasi
— Yayginligin degerlendirilmesi
— Tedaviye yanitin izlenmesi

* BT
— Tekrarlayan veya duzelmeyen pnomoni
— Klinik tani ile uyusmayan GR
— Bagisikligi baskilanmis hasta
— Patojenin tahmin edilmesi
— Komplikasyonlarin saptanmasi
— Olasi diger hastaliklarin tespiti



Toplumsal kdkenli pnomoniler

Gunluk yasam sirasinda ortaya ¢cikan pndmoniler

Klinik tablo ve olasi etkenler acisindan iki farkl
kategoride:

1. Tipik pndmoni:
En sik etken Streptococcus pneumonia
Lober konsolidasyon

2. Atipik pnomoni:

Mycoplasma pneumonia, klamidya, Legionella ve
virusler



Hastane Enfeksiyonlari

Grup 1
(Erken baslangich HKP
< 4. giin)

Grup 2
(Gee¢ baslangich HKP
2 5. giin)

Grup 3
( Yiiksekriskli, ¢cogul
direncli bakteri
infeksivonu ve mortalite

riski viitksek HKP)

Temel Etkenler:
S. pneumoniae
H. influenzae

M.catarrhalis

S, aureus ( metisiline duyarh)

Enterobacter spp.
K. pneumoniae
8. marcescens

E. coli

Diger Gram negatif
comaklar

S. aureus

Temel etkenler

P.aeruginosa,
Acinetobacter spp.

N.aureus (metisiline
direncli®*)

K.pneumoniae

8. maltophilia

Grup 2 etkenleri




* Asagidakilerden hangisi
en olasi etkendir?
— A.Pndmokok
— B.Viral
— C.Stafilokok
— D.Septik emboli
— E.Hidatik kist




Olgu 1

e S.aurius
— Bronkopnomoni ile birlikte yamali (segmental) alt lob
konsolidasyon
* Volim kaybi sik, hava bronkogramlari nadir
— Kavitasyon ile abse olusumu sik
— Pndmotosel gorulebilir

* Apselerden farkli olarak pnomatoseller, hava-sivi seviyeleri
icerebilen ince ve duzgun duvarl kistik yapilar

* Pnomatosel enfeksiyonu takip eden haftalarda veya birkac
ayda kendiliginden duzelme egiliminde

— Plevral sivi %50, ampiyemle sonuclanir



* Asagidakilerden hangisi
en olasi nedendir?

— A.Anjioinvaziv
aspergillozis

— B.Vaskulit

— C.Metastaz

— D.Septik emboli

— E.A-V malformasyon




Olgu 2

* Septik emboli (enfektif trikispit endokardit vb)

— Nodiller genellikle periferik yerlesimlidir ve alt
loblarda baskindir

* Besleyici damar isareti (hematojen akcigere yayilimi
gosterir)

* Kama seklinde periferik konsolidasyon ve kavitasyon
(infarkt)



* Asagidakilerden hangisi
en olasi tanidir?
— S. pndmonia
— S. aurius
— Klebsiella
— P. aeruginosa
— IPA




Olgu 3

* Klebsiella Pnémonisi
— Yasl, kr. alkolizm, kr. obst pulm hastaligi
— Aspirasyon ile
— Lobar pnémoni
— Bazen “bulging fissur” isareti
— Abseler sik
— Bronkopndmoni gorulebilir



Olgu 4




Olgu 4
Tedavi sonrasi




Olgu 4

* Asagidakilerden hangisi en olasi tanidir?
—A)Tb
— B) M. avium kompleks
— C) H. Influenza

— D) Legionella
— E) Klebsiella



Olgu 5

M. avium kompleks

— Bronsiektazi ve nodduller

* Yamali konsolidasyon, bronsiektazi, noddller ve
tomurcuklanmis agac

— Hipersensitivite pnomonisine neden olabilir

* Yamali buzlu cam ve kucguk noddaller
* “Hot tub lung”



Bronsiektazi ve tomurculanmis agac

M. avium kompleks



Bagisikligi baskilanmis hastalardaki
pnomoniler



Immin Defekt Tipleri

~agositoz kusurlari

HUmoral veya antikor (B lenfosit) bagisiklik
cusurlari

Hlcre aracih (T lenfosit) bagisiklik kusurlar

Kompleman sistemi bozukluklari ve

Splenektomi veya hiposplenizmin neden
oldugu kusurlar



Table 1
Immunologic defects, predisposing factors, and pulmonary infections

Defect

Bacteria

Fungi

Viruses

Parasites

Phagocyte

Splenectomy

Corticosteroid

Staphylococcus aureus,

Pseudomonas
aeruginosa,
Klebsiella
pneumoniae,
Escherichia coli

5 pneumoniae,

5 aureus,
Haemophilus
influenzae,

P aeruginosa

Legionella and

Nocardia spp,
Mycobacteria spp

5 pneumoniae,

5 aureus,
H influenzae

5 aureus, Legionella

and Nocardia spp,
Mycobacterium

spp, P aeruginosa,
other gram-negative
bacteria

Aspergillus and
Candida spp

Pneumocystis jiroveci,

Cryptococcus
neoformans,
Histoplasma
capsulatum,
Coccidioides spp,
Candida spp

P jiroved, Aspergillus
and, Candida spp,
C neoformans,
Coccidioides spp,
H capsulatum

Cytomegalovirus,
varicella-zoster,

herpes simplex
Virus

Cytomegalovirus,
varicella-zoster,

herpes simplex
Virus

Toxoplasma
gondii,
Strongyloides
stercoralis

T gondii,
S stercoralis




HIV Enfeksiyonu

Patients infected with HIV

CD 4 Count F‘ath-::len

>200 cellssrmm? Bacterial pneumonia:
5 pneumoniae,
H influenzae, S aureus,
P aeruginosa, Legionella,
Rhodococcus, Nocardia
M tuberculosis: limited to
lungs, primary TB pattern

<200 cells/fmm?® PJP. disseminated TB with
reactivation pattern

<100 cellssfmm?® CMV. nontuberculous
mycobacterial infections,
aspergillosis, histoplasmosis,
coccidioidomycosis, North
American blastomycosis,
cryptococcosis,
toxoplasmosis




Fungal Enfeksiyonlar
Aspergillosis

Aspergilloma

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA)
Invaziv aspergillosis

— Angioinvaziv aspergillosis

— Bronko invaziv aspergillosis

— Subakut invaziv pulmoner aspergillozis (6nceden-kronik
nekrotizan veya semi-invaziv aspergillozis)

Obstruktif bronkopulmoner aspergillozis
Diger
— Kronik pulmoner aspergillozis

e Kronik kaviter aspergillozis
* Kronik fibronizan aspergillozis
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Fungal Enfeksiyonlar
Aspergillosis

* Aspergillosis
— Invaziv (Siddetli 1Y)
* Angioinvaziv

— Vask invazyon ile tromboz, hemoraji ve infarkt

— Erken donem halo isareti (santral nodul; septik infarkt, halo;
hemoraji)

— Immiin durum diizelirse enf baslangicindan 2 hafta sonra hava-
hilal isareti

» Infarkte akciger ve kavitasyon
* Bronkoinvaziv (Asp. Bronkopna)
— %15, duvar ve peribronsial inv
— Yamali kons, sentrlobuler nodil ve tom agac

e Akut Trakeobronsit



Hava-hilal

Halo



Fungal Enfeksiyonlar
Aspergillosis

Semi-invaziv
— Kr. Nekrotizan

— Hafif immin yetm (KOAH,
KS, alkolizm, Tb, DM,
Kollagen doku hast)

— Pndémokonyoz veya RT
alanlarda risk artar

— GR’de aktif Tb taklit eder

* Ust lob konsolidasyon ve
plevra ile iliskili kalinlasma
ve yavasca haftalar-aylar
sonra kavitasyon

* Aspergillomaya benzer
ancak dis duvari duzensiz




Fungal Enfeksiyonlar
Aspergillosis

* Aspergilloma (Mantar
topu)

» Kavite icinde fungal hifa,
selltler debris ve mukus
ve kals olabilir

» Kavite duvari fibroz
granulasyon dokusu

* En stk 6nceki Tb,
sarkoidoz daha az bdil,
abse

* Hemoptizi



Allerjik bronkopulmoner aspergillozis
(ABPA)

Astim yada kistik fibrozisde, bronsial mukusta
kolonize olan aspergillus fumigatus
antijenlerine karsi

— Tip 1 ve Tip3 hipersensitivite komponentleri
bulunan immunolojik bir akciger hastaligi

Gezici alveoler opasiteler
Mukus tikaclari ve atelektazi

Zamanla brons hasari geri donusimu olmayan
bir hale gelir ve bronsiektazi



Multipl tibuler alanlar (bronkosel)

=

Finger in glove isareti
"eldiven icinde parmak"






* Immun yetmezlikli olguda asagidakilerden
hangisi en olasi tanidir?

a. ABPA

b. PJP

c. Stafilokok
d. Kandida

e. H.influenza



Pnomosistis jiroveci

Immun yetm (AIDS, transplant, diisiik doz KS,
sitotoksik ted), CD4 200 alti

Perihilar buzlu cam dansitesi, bilateral
— %41 santral ve goreceli periferik korunmus, tst lob
— % 29 mozaik patern

Interlobuler /intralobiiler septal kalinlasma ve
consolidasyon olabilir (crazy paving)

Pnomotosel gelisebilir
AP nadir %10
Plevral sivi nadir %5







Kandida

* 10 mm’den klcuk noduller
* Konsolidasyon da eslik edebilir



Virusler

e En stk CMV

* Buzlu cam, konsolidasyon, retiktlonoduler
gorunim

* PJP’ye benzer



CMV pnomonisi

Mix alveolar-interstisyel
infiltrasyon

Yamali veya lob
konsolidasyonu

Kicuk noduller

— Bilateral simetrik ve alt loblar

Bronsiektazi

Peribronsial kalinlasma ve
tomurcuklanmis agac

PJP ayirim

— Kistler olabilir

— Daha ¢ok apikal

— Buzlu cam degisiklikleri daha
homojen




CMV pnomonisi



Ayirici Tani



Ayiricl Tani

Kardiovaskuler

— Pulmoner 6dem

— Pulmoner embolizm/infarkt
Neoplastik

— Akciger kanseri

— Endobronsial metastaz

— Lenfoma

Immuinolojik Hastaliklar

— Vaskdlitik diffiiz alveolar hemoraji
— Wegener’s granulomatozis

— COP

— Akut interstisyel pnomoni

— Sarkoidoz

— Akut ve kronik euzinofilik pnédmoni
llac toksisitesi

Radyasyon pnomonisi



Adenokanser




Diffliz alveolar hemoraji




SONUC

* Pulmoner enfeksiyonlar degisik durumlarda
degisik paternlerde ortaya cikabilir

* Bazi enfeksiyonlarin olasi gortinttileme
bulgulari nedeniyle ayirici tani azaltilabilir

* Klinik bulgular taniya gitmede dnemli



