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Oz / Abstract

Eriskinlerde Eozinofilik Akciger Hastaliklar

Eosinophilic Pulmonary Diseases in Adults

Fisun Erdenen @2, Ahmet Ciineyt Miderrisoglu

Eriskinlerde akcigerlerde infiltrasyon ile birlikte periferik kanda
mutlak eozinofil sayisinin 250/mikrolitrenin tizerinde bulunmasi ile
karakterize olan eozinofilik akciger hastaliklari periferde eozinofili
olmaksizin yalniz solunum yollari ve/veya parenkimde eozinofillerin
artmasi ve buna bagli mediatorlerin yaptigi doku hasart ile seyreder.
Klinikte solunum sistemine ait belirtiler ve konstitisyonel semptomlar
vardir. En bilinen eozinofilik akciger hastaliklari parazit enfestasyon-
lan, ilag reaksiyonlari, akut ve kronik eozinofilik pnomoniler, hipe-
reozinofilik sendrom, bronkopulmoner aspergilloz, Churg-Strauss
Sendromudur. Ayrica basta astim, malinite ve interstisyel akciger has-
taliklar olmak tizere pek cok akciger hastaligina eozinofili eslik eder.
Bu yazida primer eozinofilik akciger hastaliklari gozden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofili, eozinofilik pnomoni, astim alerjik
bronkopulmoner aspergilloz (ABPA), hipereozinofilik sendrom, pul-

Eosinophilic pulmonary disease in adults are characterised with
pulmonary infitrates associated with peripheral eosinophilia >250/
microliter. Sometimes peripheric eosinophilia may be absent and eo-
sinophils may be increased in airways and pulmonary paranchima,
leading to altered mediators and tissue damage. Clinical presentati-
on includes pulmonary and constitional symptoms. The most well-
known pulmonary eosinophylic diseases are parasitic infestations,
drug reactions, acute and chronic eosinophylic pneumonia, broncho-
pulmonary aspergillosis and Churg-Strauss Syndrome. In this article
primary eosinophylic pulmonary diseases are reviewed.

Keywords: Eosinophilia, eosinophylic pneumonia, allergic broncho-
pulmonary aspergillosis (ABPA), hypereosinophylic syndrome, pulmo-
nary eosinophilia
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Giris

Eozinofiller bakteri, fungus, inert partikiiller ve antijen-antikor komplekslerini sindirme yete-
negi olan, etkilerini hiicre ici muhtevasinin salinmasi yoluyla gosteren hiicrelerdir. Major bazik
protein, eozinofil peroksidaz, eozinofil katyonik protein, kollajenaz, Iokotrienler ve platelet ak-
tive edici faktor, histamin, kompleman gibi mediatorler eozinofillerden salinan maddelerdir ve
eozinofil aktivasyonunda etki gosterir. Ozellikle solunum sistemi, gastrointestinal sistem (GIS)
ve Urogenital traktusun submukozal bolgesinde bulunan bu hiicreler kandaki sayinin 4-300
kati gibi cok tizerinde degerlerde dokuda bulunur (1). Periferik kanda 250-1500 /mm? eozinofil
bulunmasi hafif, 1500-5000/mm? olmasi orta derecede ve 5000 lizerinde olmasi agir eozinofili
olarak ifade edilir (2). Eozinofili saptandiginda oncelikle sekonder nedenler (astim, alerjik bron-
kopulmoner aspergilloz (ABPA), ila¢ reaksiyonlari, infeksiyonlar, hipersensitivite pnémonileri,
bag dokusu hastaliklari, bronsiolitis obliterans organize pnomoni (BOOP) vb) oncelikli olarak
dustnalmelidir; ¢ctinkti primer eozinofilik hastaliklar (eozinofilik pnomoni, Churg Strauss Send-
romu (CSS), hipereozinofilik sendrom (HES) vb) nadirdir (2, 3). Astim tipik olarak Th2 aracilikh
eozinofilik hava yolu inflamasyonuyla karekterizedir. Kronik obstriiktif akciger hastahgr (KOAH)
vakalarinin %10-40'inda da eozinofillerin dnemli rol oynadigina dair deliller vardir (4). Kronik
oksurugun nisbeten sik bir nedeni olan astim disi eozinofilik bronsit de bronsial eozinofilik
yangl ile seyreder (5).

1952 yilinda Reeder ve Goodrich tarafindan pulmoner infiltratlar ve eozinofili (PIE) bir sendrom
olarak tanimlanmistir. Ayni yil Crofton tarafindan hala kullanilana benzer sekilde siniflandiriimis-
tir. PIE sendromlarinda spesifik olarak periferik eozinofili olsun olmasin akcigerlerde eozinofilik
infiltrasyonlarin bulunmasi esastir. Patolojik olarak pulmoner tutulum hava yollari, parenkim
veya ikisini birden ilgilendirebilir. Asiri eozinofil yapimi ve doku infiltrasyonunun sebebi bilinme-
se de muhtemelen anormal bir T lenfosit klonal proliferasyonu ve eozinofilopoetik sitokinlerin
asiri Gretimi soz konusudur (2, 3, 6, 7).

Pulmoner infiltratlar ve eozinofili sendromlarinin en 6nemli 6zelligi olan eozinofili periferik kanda
%6'nin tizerindeki oranlari ifade eder. Eozinofil sayisi diurnal varyasyon gosterir ve sabah en dusuk,
gece en yliksek degerlere ulasir. Steroidler, beta adrenerjikler eozinofil sayisini azaltir ve beta bloker-
ler arttinir; eozinofil sayisi tanida 6nemli olmakla birlikte hastalik aktivitesini yansitmaz (1).
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Eozinofilik akciger hastaliklari tanimi ile belirlenen hastaliklarda:

a) Periferik eozinofiliyle birlikte radyolojik olarak saptanan pul-
moner anormallikler

b) Transbronsial veya acik akciger biyopsisi ile dokuda eozinofili
saptanmasi

¢) Bronkoalveoler lavajda (BAL) artmis eozinofil hicrelerin gos-
terilmesi esastir (8).

Eozinofilik bir akciger hastahg distindiren bulgu, solunum
semptomlarina eslik eden artmis periferik kan eozinofil sayisidir.
Semptomlarin ve eozinofilinin siresi tanida énemlidir. Semp-
tomlar oksurik, wheezing, dispne, gogiste sikisma hissi, agri,
hemoptizi, koyu balgam olabilir. Ust solunum yolu semptomlari,
ates, terleme, istahsizlik, zayiflama gibi konstitiisyonel belirtiler
gorilebilir.

Hikayede astim varlig, seyahat ve ila¢ dykusu, uyusturucu kullani-
mi, herbal ilaglar sorulmali, alisiilmadik bir ortam ve aktivite aras-
tirlmalidir. Akciger disi sistemlere ait yakinmalar sorgulanmalidir.
Muayenede havayolu obstriiksiyonuna isaret eden bulgular, rinit,
polipler, parenkim tutulmasini gosteren raller, palpabl purpura,
urtiker, anjioodem ya da doktinti varligi, kalp tutulumunu disiin-
diren bulgular arastirilmahdir.

Laboratuvar incelemelerinde kan sayimi yaninda periferik yayma,
diskinin birka¢ kez parazit ve yumurtalari agisindan incelenmesi
gerekir. Ancak parazitoz bulunmasina ragmen gelisim basamagina
uygun olarak diskida saptanamayabilecegi unutulmamahdir. Ak-
ciger gocu sirasinda larva fazinda olan parazitin yumurtalarinin
saptanabilmesi icin akciger semptomlarinin baslangicindan iti-
baren 8 hafta gecmesi lazimdir. Toksokariaz, Trisinoz, Filaryaz ve
Strongiloidiaz icin serolojik testler yapilabilir. IgE artisi astim basta
olmak tizere ABPA, CSS, HES ve parazit infestasyonlarinda gozlenen
bir bulgudur. ABPA" da serumda aspergilluslara karsi presipitin-
ler bulunabilir. Yine CSS icin p- antinotrofilik sitoplazmik antikor
(p-ANCA) testinin tanisal degeri vardir (6, 8, 9).

Goriintuleme ile akcigerlerde gezici infiltrasyonlar basit pulmoner
eozinofili, yaygin periferik infiltrasyonlar eozinofilik pnomoniler
(EP), proksimal bronsektazi, mukoid tikaglar ABPA, soliter st lop
nodili bronkosentrik grantlomatoz dustndirir. Tomografi pul-
moner tutulumun yayginligini ayni zamanda havayolu veya inters-
tisyel tutulum olmak tzere lezyonlarin lokalizasyonunu gosterme
agisindan daha degerlidir. invaziv tetkiklerden BAL incelenmesin-
de normalde %1’den az olan eozinofil hiicrelerin %20°den fazla
bulunmasi 6nemlidir. Tani icin acik akciger biyopsisine nadiren
ihtiyac duyulur (6, 8).

Eozinofiller ya hastalik olusumunda temel rol oynar ya da immun
cevaba eslik ederek akcigerlerde toplanip doku hasari olustururlar
ve asagidaki sekilde siniflandinlabilirler (7, 10).

Eozinofilinin eslik ettigi akciger hastaliklari (7)

* Bilinen nedenlere bagli eozinofilik sendromlar

*  Parazite bagli

+ ilac ve toksine bagh

*  Tropikal pulmoner eozinofili

*  Bronkopulmoner aspergilloz (ABPA)

* Bilinmeyen nedenlere bagli eozinofilik sendromlar
+ idiopatik akut eozinofilik pnomoni (AEP)

*  Kronik eozinofilik pnomoni (KEP)

*  Eozinofilik grantilomatoz (EGPA)

« [diopatik hipereozinofilik sendrom

*  Diger eozinofilinin eslik ettigi akciger hastaliklari

e Astim

*  Bronkosentrik graniilomatoz

*  Bronsiolitis obliterans organize pnomoni

« infeksiyonlar (fungal, viral, tiiberkiiloz)

« interstisyel akciger hastaliklari: idiopatik pulmoner fibroz

*  Kollajen hastaliklar

*  Sarkoidoz

¢ Hipersensitivite pnomonileri

*  Eozinofilik grantilom

*  Maliniteler (non- small cell akciger kanseri, lenfoma, metasta-
tik kanser, miyeloblastik I6semi)

*  Diger

*  Akciger transplantasyonu

¢ Transplant reddi

«  Ulseratif kolit

Bu yazida birinci ve ikinci gruptaki hastaliklardan bahsedilecektir.

Basit pulmoner eozinofili (Loeffler sendromu)

Benin ve kendi kendini sinirlayan bir tablodur. Helmintlerin hayat
sikluslarinda akcigere gocu sirasinda pulmoner infiltrasyonlar ve
eozinofili ortaya cikar. Ascaris lumbricoides, kancali kurt ve Strogy-
loides sterkoralisin hayat sikluslarinda akciger duragi vardir. Bu si-
rada oksurik, ates, dispne ve wheezing gorilir; semptomlar ken-
diliginden kaybolur. Eozinofili ve diskida parazit ve/veya yumurtasi
yoksa tani zordur. Larvalarin respiratuar sekresyon, ya da gastrik
aspiratlarda gosterilmesi ve/veya serolojik olarak tani konabilir.
Akciger grafisinde iki tarafli yuvarlak, oval farkh biytklerde infilt-
rasyon gortilebilir. Bunlar gezici nitelikte olabilir ve birkac haftada
kaybolur. Paragonimus flux ve Tenia solium akcigerlerde invazyon
yapabilir. Erken donemde kanda eozinofili ve balgamda parago-
nimus yumurtalari saptanabilir. Akcigerlerde bulunan ekinokokoz
veya sistiserkoz vakalarinda sizinti veya riiptiir eozinofiliye neden
olabilir. Askaryaz, trisinelloz, toksokariaz infestasyonlarinda gori-
lebildigi gibi bol miktarda parazit ylkiine bagh olarak yumurta
veya larvalarin kan dolasimi ile akcigerlere ulastigi vakalarda da
pulmoner semptomlar ve eozinofili gorilur. (7, 8).

Pulmoner eozinofili yapan parazitler (1, 7, 8)

*  Ascaris lumbricoides

e Necator americanus, Ancylostoma duedenale
e Ancylostoma braziliense

e TJoxacara canis, T. cetis

e Strongyloides stercoralis

e Ecinococcus spp.

e Paragonimus westermani

e Schistosoma mansoni, S. haematobium, S. japonicum
. Trichosporon terrestre

*  Wuchereria bancrofti

e Brugia malayi

e Trichinella spiralis

«  Opistorchis spp.

Tropikal pulmoner eozinofili

Ozellikle Hindistan, Giineydogu Asya, Giiney Pasifik Adalari gibi
bolgelerde endemik olarak goriliir. Wuchereria bancrofti veya
Brugia malayi gibi filarya tiirlerine karsi konagin hipersensitivite



reaksiyonu sonucu ortaya cikar. Bu filaryalarla cok sayida kiside
infestasyon olsa da hastalik az sayida kiside goriilir. Klinik olarak
ates, kilo kaybu, halsizlik, oksuriik, nefes darligi gorilebilir. Akciger
grafisinde milier tiiberkiilozu andiran retikiilonodiler lezyonlar,
LAP ve plevra eflizyonu gozlenebilir. Eozinofili ve IgE artisi ile bir-
likte antifilaryal antikor titresinde artis bulunur. Biyopsi materyal-
lerinde nadiren filaryalara rastlanabilir. BAUda belirgin eozinofili
gorlir. Tedavide dietilkarbamazin 7-10 giin streyle verilir (1, 7, 8).

ilaca bagh pulmoner eozinofili

ilaclar da oksiiriik, ates, dispne yakinmalarina eslik eden akciger
infiltrasyonlarina neden olabilir. ilaclarin akciger hasari meydana
getirmesi icin doz, stire ve farmakolojik 6zelliginden ¢ok, kisinin
genetik yatkinhigi, es zamanli kullanilan diger ilaclar, maruz ka-
linan cevresel etkenler ve komorbiditeler daha fazla 6nem tasir.
Asetil salisilik asit, altin, NSAI, amiadaron, bleomisin, karbamaze-
pin, kaptoril, fenitoin, hidroklorotiazid, mesalamin, minosiklin,
nitrofurantoin, penisilamin, siilfosalazin, siilfonamidler, tetrasik-
lin, INH, metotreksat, PAS, GMCSF, radyasyon, iyotlu kontrast mad-
deler, kan transfiizyonu da pulmoner infiltrasyon ve eozinofiliye
neden olabilir (1, 9, 11-13). www.pneumotox.com adresinden pul-
moner toksisite yapabilen ilaglarin listesine ulasilabilir.

Eozinofili olmadigl zaman ilaca bagh reaksiyonlarin akla gelmesi
daha zordur. Doku eozinofilisi her zaman bulunmayabilir. ilaglar
disinda bircok toksin (aliminyum silikat, stlfitler, akrep zehiri,
eroin, kokain, kaucuk imalatinda kullanilan kimyasallar, toz, si-
gara dumani, trikloretan gibi) pulmoner eozinofiliye neden olabi-
lir. 1981 yilinda ispanyada 20000’den fazla kisiyi etkileyen anilin
turevlerinden kaynaklanan toksik yag sendromu vakalari bildi-
rilmistir. 1989 da ise L-triptofan alinmasina bagl néromuskiler
semptomlar, dispne ve akciger infiltrasyonlari ile seyreden eozino-
fili- miyalji sendromu vakalari goriilmiistir. ilag ve toksine bagli
tablolar maruziyetin ortadan kalkmasiyla kaybolur (8, 11).

ilacla ilgili eozinofilik akciger hastaliklar akut eozinofilik pnémoni
(AEP) ile benzerlik gosterir. Ancak AEPye oranla daha belirgin eozi-
nofili gozlenir ve hastalarda genellikle ras, ates gibi sistemik semp-
tomlar da gozlenebilir. Sorumlu ilacin kesilmesiyle bazen steroid
ihtiyaci olmadan klinik dizelir. Genelde relaps olmaz. KEP'lerde
iyilesme aylar sirer ve steroidlerin azaltilmasiyla niiksler ortaya
cikabilir (12).

Akut eozinofilik pnomoni (AEP)

Daha onceden saglikli olan bireyde akut bir akciger hastaligi or-
taya cikar. Genellikle alisiilmamis bir aktivite ve maruziyet sonucu
ortaya ¢ikar. 11 Eylil Diinya Ticaret Merkezinin ¢okmesi ardindan
yogun toz maruziyeti olan bir itfaiyecide, havai fisek dumani, eroin
ve kokain inhalasyonu, Iraktaki Amerikan askerlerinde kum firti-
nasina maruziyet ardindan gelisen AEP vakalari bildirilmistir. Ev ya
da isyerinde karsilasilan bir inhalanla temas oykisiine dayanarak
yapilan provokasyon testleri tanida yararh olabilir. Ates, oksrik,
dispne ve nonspesifik radyolojik degisikliklerle seyreder. Mekanik
ventilasyon gerektirecek solunum vyetersizligi gelisebilir. Perife-
rik eozinofili baslangicta olmayabilir. Diffiiz alveol hasari, hyalin
membranlar, belirgin interstisyel ve daha az oranda alveoler eo-
zinofiller gorilur. Genellikle bir haftayr gecmeyen nonproduktif
oksuruk, dispne ve degisken akciger infiltrasyonlari ile karsimiza
gelen bir hastada eozinofili olmasi cok onemlidir. Ciinkii bakte-
riyel pnomonilerde genellikle eozinopeni olur. Radyolojik olarak
buzlu cam gortinimi, hava brokogrami iceren konsolidasyon, iyi

Erdenen ve Miderrisoglu. Akciger Hastaliklari ve Eozinofili

belirlenemeyen nodiiller, interlobuler kalinlasma ve efiizyon go-
rilebilir. BAL incelenmesinde %25-50'ye varan oranlarda eozinofili
saptanabilir (1, 3, 6, 8, 13, 14). Periferik kanda hastanin basvuru-
sunda eozinofili yoksa yanlishkla infeksiyona bagli pnémoni tanisi
konabilir (15).

Kronik eozinofilik pnomoni (KEP)

Etiyolojisi bilinmeyen bu hastalarin yarisina astim eslik eder. Se-
konder vakalar ilag, parazit radyasyon gibi nedenlere baglidir.
Siklikla 30-40 yaslarinda ve kadinlarda gozlenir. Vakalarin yari-
sinda alerjik rinit ve astim gorilir. Astimin eslik ettigi vakalarda
inhale steroidler yararli olmakla birlikte astimi olmayanlarda bu
tedavinin inhale steroidlerin etkisi bilinmemektedir. Solunum test-
leri normal, obstruktif veya restriktif paternde olabilir. Vakalarin
%10-20'sinde eozinofili olmayabilir; bu vakalarin tanisi gecikir. ESR
artisi, trombositoz, akciger grafisinde periferik opasiteler, klasik
olarak pulmoner 6demin negatifi seklinde gortinim vardir. Gra-
fi normal olabilir; minimal yamavari interstisyel fibroz, bilateral
konsolidasyon, buzlu cam goriinimii, mediastinal nodiller bulu-
nabilir. Tomografi bulgular semptomlarin farkli donemlerine ve
hastaligin evrelerine gore farklilik gosterebilir.

Tani icin BAL, transbronsial biyopsi hatta acik akciger biyopsisi ge-
rekebilir. BALda %20'nin tizerinde eozinofil hiicre goriilmesi nem-
lidir. Thc, koksidiomikoz, histoplazmoz, bruselloz gibi infeksiyonlar
ekarte edilerek steroidlerle deneme tedavisi yapilabilir. Ulseratif
kolit, eozinofilik enterit gibi hastaliklarla birlikte seyredebilir. 20-
40 mg metilprednisolon ile semptomlar birkac saat, radyoloji bir-
iki haftada duzelir. Steroid dozu azaltilirken relaps olabilir (1, 3,
6-8). Tedaviye ragmen iyilesmeyen pnomoni olgularinda eozinofili
varliginda akla gelmeli ve doku biyopsisi yapiimalidir (16).

Hipereozinofilik sendrom (HES)

6 ayi askin siredir eozinofil sayisinin 1500/mm?iin iizerinde ol-
masi ve allerjik, paraziter veya diger bir nedene baglanamayan
eozinfili ile ilgili organ tutulmasi veya disfonksiyonu gereklidir. En
sik SSS, deri ve kardiyovaskiiler sistem tutulur. Hastalarin %40’ inda
akciger tutulumu vardir. KEP veya Loeffler ile karisabilir. Eozinofi-
li ile birlikte akciger tutulmasi olanlardan hangi hastada sistemik
hastalik gelisecegi ongoriilemez. Bu nedenle hastalarin uzun sireli
takibi gereklidir. Eozinofili klonal bir proliferasyona bagli olabilir.
Bazi hastalarda daha sonra lenfoma gelisebilir. Yiiksek I0kosit sa-
yisi, blastlarin varligi ve kalp tutulmasi kot prognoz gostergesidir.
Progresif organ tutulmasi olmayanlar 3-6 ayda bir izlenmeli; organ
disfonksiyonu olanlarda PRD 1mg/kg dozda baslanmalidir. Steroid
alirken hastalik ilerlerse hydroxiurea 1g/giin dozda eklenmelidir
2,3,6,17).

Primer (klonal) HES ve sekonder (infeksiyon, parazit, malinite vb
ile ilgili) HES disinda bir nedene baglanamayan hipereozinofili-
nin gorildugu idiopatik HES tablolar vardir. Eozinofiller kemik
iliginde miyeloid progenitorlerden kaynaklanir; ozellikle IL-5 eo-
zinofillerin farklilasmasinda rol oynar. Klonal bir proliferasyon,
eozinofilopoetik sitokinlerin asiri tiretimi, ya da fonksiyonel anor-
malligi ve ezinofilopoezde stipresyon defekti gibi nedenlerle asir
eozinofil hiicre artisi olur. Miyeloproliferatif HES variantlarinda
tirozin kinaz reseptor platelet derived growth factor receptor alfa,
beta (PDGFRA, PDGFRB), fibroblast growth factor receptor (FFR1)
genlerinde anormallik olabilir. Bu hastalar AML veya ALL ye do-
nebilir. Genetik bozukluk nedeniyle ortaya cikan fiizyon genleri
tirozin kinaz aktivitesine yol acarak kontrolsiiz hiicre cogalmasina
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neden olur. Bazi vakalarda organ hasari olmadan “hypereosynop-
hilia of undetermined significance” (HUS) gelisebilir ve zamanla
semptomatik hale gelebilir. En fazla 20-50 yaslarinda ve ozellikle
erkeklerde gozlenir. HES lu hastalarda en cok deri, solunum siste-
mi, GiS ve kalp tutulumu goriiliir. Miyokard hasari, tromboembolik
komplikasyonlar, kalp yetmezligi, ensefalopati, periferik néropati,
egzema, irtiker, anjionorotik 6dem (ANO), mukoza ilserleri, akci-
gerlerde eozinofil infiltrasyonu ve ardindan fibroz doku gelisme-
sine baglh semptomlar, gogis agrisi, dispne, okstrik, gorilebilir.
Eozinofilik gastrit, enterit ve kolite bagli karin agrisi, kusma, diare,
karaciger tutulmasindan kaynaklanan hepatit gorilebilir. Hipere-
ozinofilik sendrom tanisi i¢in en az bir ay ara ile kanda 1500/mm?
izerinde eozinofili saptanmasi ve /veya kemik ili§inde nikleuslu
hiicrelerde %20 ‘den fazla eozinofil, ve/veya histopatolojik olarak
dokuda yaygin eozinofil infiltrasyonunu ve/veya belirgin eozinofil
granil proteinlerinin toplandiginin gosterilmesi gerekir. Ayirici ta-
nida eozinofilik 16semi, KML ve mastositoz akla gelmelidir (13, 17).

Allerjik bronko pulmoner aspergilloz (ABPA)

idiopatik inflamatuar bir akciger hastahg olan ABPA kronik ste-
roide bagimli astim veya kistik fibroz zemininde ortaya ¢ikabilir.
Siklikla 3-5. dekadlarda tani konur. Tani icin: Sentral bronsektazi-
lerin bulunmasi yaninda, astim varligi, eozinofili sayisinin perife-
rik kanda 1000/mm? olmasi, Aspergillus fumigatus antijenine karsi
erken (+) deri reaksiyonu, artmis IgE ve 1gG diizeyi ve presipitan
antikorlarin varligi gereklidir. Balgamda A. fumigatus bulunmasi,
kahverengi balgam ve A. fumigatus icin ge¢ faz deri reaksiyonu
pozitifliginin gosterilmesi de minor kriterlerdir. Radyolojik olarak
gecici veya sabit akciger infiltrasyonlari ve sentral bronsektaziler,
dis macunu seklinde mukoid impakt gortintisi, brons duvarinda
kalinlasma, atelektaziler, buzlu cam goriintisi, hava bronkogrami
iceren konsolidasyon onemlidir. Erken donemde radyolojik bulgu
yokken seroloji (+) olabilir. Biyopside eozinofil infiltrasyonu ile
multinikleer dev hiicreler ve granilom olusumu vardir. Zaman-
la fibroz gelisebilir. ABPA icin tanisal nemi olan kriterler astimli
hastalarda da mevcut olabilir. Ya da astim olmadan diger kosullar
bulunabilir. Dogada bol miktarda bulunan A. fumigatus hiflerinin
bronsial agaca yerlesip kolonize olmasi, antijenlerine karsi farkl
immunglobulinlarin yapilmasi ile ozellikle IgE ve 1gG antikorlari-
nin birlikte olusturduklar doku hasari gelismektedir. ABPA'll has-
talar kiiflere duyarli astimlilara kiyasla AF antijenine artmis bazofil
histamin salinimi gosterir; muhtemelen akcigerlerdeki mast hiic-
relerinde de hiperreaktivite vardir. Ayrica hiicresel immun cevaba
bagli bir graniilom ve monontikleer hiicre infiltrasyonu mevcuttur.
Hastahigin akut, remisyon, rekiirran ataklar, steroide bagimli astim
ve fibrotik faz olmak tizere 5 ayri klinik donemi tanimlanmistir.
Hastahgin gidisi ongorlilemez; ayrica fazlar birbirini izlemeyebi-
lir. Erken tani ve tedavi fibrotik faza gecisi onleyebilir. Tedavinin
temeli steroidler olup 5 mg/kg/giin dozda baslanir. Radyolojik
iyilesme gorilirse doz azaltihr. Bu iyilesmeye total IgE diizeyle-
rinde minimum %35 disme eslik etmelidir. Ataklarda da IgE artisi
gortlir. Tedavide Itrakonazol ve ketokonazoliin yararli olabilecegi
dustntlmekteyse de sonuclar net degildir. Steroide bagimli hasta-
larin uygun bir kortikosteroid tedavi altinda fibroz gelistirmedigi,
fibrotik fazdaki hastalarin dahi stabilize oldugu gorulmistar (1, 2,
6-8, 18).

Churg-Strauss sendromu (CSS)

Yeni terminolojide “polianjitle seyreden eozinofilik graniilomatoz
“(EGPA) diye hilinen CSS graniilom formasyonu, doku eozinofilisi
ve astimla karakterizedir. Rinit ve astim klinigi ile seyreden prod-

romal donemin ardindan vaskilitik bulgular gelisir. Ancak astim
olmadan vaskiilitle baslayan hastalar olabilir. Astim ile vaskiilit
baslangici arasinda kisa zaman olmasi k6t prognoz isaretidir. Pe-
riferik kanda ve dokularda eozinofil artisi vardir. Akcigerlerde yay-
gin, yama tarzinda, gecici infiltrasyonlar, noddiller, efiizyon gortilir.
Kanda eozinofili hastalik aktivitesiyle korele degildir; %80’lere va-
ran oranlara cikabilir ve 6zellikle astim icin steroid alan hastalarda
goriilmeyebilir. Uclincii fazda sistemik vaskiilit bulgulari gozlenir.
Sinir sistemi, deri ve GIS basta olmak iizere kardiyovaskiiler sistem
ve bobrekte de tutulum olabilir. Bazi vakalarda vaskiilit yerlesme-
den 6nce KEP tablosu gortilir. Laboratuar olarak eozinofili ve IgE
artisi vardir. pANCA (periniikleer, myeloperoksidaz spesifik) %60
vakada pozitiftir. Tedavi edilmezse fatal seyreden hastalikta te-
mel yaklasim 60-100 mg/giin predinizolon dozunda steroidlerdir.
Pulse steroid, siklofosfamid, azatiyoprin gerekebilir (1-3, 19). Bir
arastirmada 157 hasta incelenmis, astim baslangicindan ortalama
11 yil sonra EGPA tanisi kondugu, inhale ve oral steroid tedavisine
ragmen sistemik belirtilerin ortaya ¢cikmasindan 3-6 ay once astim
siddetinin arttigl ve vakalarin yarisindan cogunda astimin agir ol-
dugu bildirilmistir (20).

Ozet olarak pulmoner infiltratlar ve eozinofili ile karsimiza gelen
bir hastada allerjik hastalik, astim, rinit varhgi, ila¢c kullanimi,
immunsupresyon ve seyahat oykisiu mutlaka sorgulanmalidir.
Akciger disi organlara ait semptom ve bulgular, deri lezyonlari,
hipertansiyon, kalp yetersizligi varligi, norolojik anormallikler,
gastrointestinal sistem tutulumu arastirlmahdir. Laboratuar ola-
rak once periferik kanda eozinofil orani, biyokimyasal testler ve
ulasilabilen doku orneklerinde eozinofil infiltrasyonu incelen-
melidir. BAL veya diger invaziv incelemeler yapildiginda sipheli
vakalarda mantar kulttrleri alinmahdir. BAL incelenmesiyle tani
konamiyorsa transbronsial veya acik akciger biyopsisi, VATS gibi
yontemler uygulanabilir. Serolojik incelemeler arasinda koksidi-
omikoz, ABPA ve helmintler icin antikor incelemeleri yapilabilir.
Ozellikle CSS, KEP ve HES acisindan bazen erken tani mimkiin
olmayabilir. Zaman icinde klinik ve laboratuar, goriintileme bul-
gular yerlesip tani degisebilir. Klinik gidis, hafif, kendi kendini
sinirlayan tabololardan fatal sonuglara kadar degisebilir. Timu
steroid tedaviden yarar goren bu tablolar icin empirik tedavi bas-
lanip vakalar izlenebilir. Steroid tedaviye iyi yanit vermeyen ya da
tedavi sirasinda kottlesen astimhlarda, aciklanamayacak eozino-
fili varhiginda parazitler mutlaka akla gelmeli, steroid verildiginde
strongiloidiazin yayginlasmasi sonucu sepsis ve mortaliteye yol
acabilecegi unutulmamalidir (21). Genellikle kortikosteroidler
akut olarak hipoksemili ve solunum sikintisi olan vakalarda ve
toksin ve ila¢ maruziyetine bagli AEP dusiinilen vakalarda endi-
kedir. Daha kronik ve potansiyel olarak sistemik nedenlere bagl
pulmoner eozinofili vakalarinda biyopsi yapiimadan tedavi bas-
lanmasi dokuda eozinofil infiltrasyonunu baskilayacagi icin tani
hatalarina yol acabilir; bu nedenle biyopsi alinincaya kadar veril-
memesi uygundur (6, 8).
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