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ÖZET

Eozinofilik akci�er hastalıkları; basit pulmoner eozinofili, akut eozinofilik pnömoni, kronik eozinofilik pnömoni, idiopatik

hipereozinofilik sendrom gibi nedeni bilinmeyen ve allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA), bronkosentrik granülomatozis,

parazitik enfestasyonlar, ilaç reaksiyonları gibi nedeni bilinen ve Churg Strauss sendromu gibi eozinofilik vaskülitlerin olu�turdu�u

heterojen bir hastalık grubudur. Bu hastalıkların tümü, primer veya sekonder periferik kan eozinofilisi veya pulmoner eozinofili

ile karakterizedir.

Biz de allerjik bronkopulmoner aspergillozis ve kronik eozinofilik pnömoni  tanısı koydu�umuz iki olgunun hastalık paternleri

temelinde eozinofilik akci�er hastalıklarını tartı�tık.

Anahtar Kelimeler: Allerjik bronkopulmoner aspergillozis, kronik eozinofilik pnömoni, eozinofilik akci�er hastalıkları.  (Solunum 2002;4:45-50)

SUMMARY

ALLERGIC BRONCHOPULMONARY ASPERGILLOSIS AND CHRONIC
EOSINOPHILIC PNEUMONIA

Eosinophilic pulmonary diseases are heterogenous group of disorders consisting of �- diseases of  unknown etiology (simple

pulmonary eosinophilia, acute eosinophilic pneumonia, chronic eosinophilic pneumonia, idiopathic hipereosinophilic syndrome)

2- diseases of known etiology ( allergic bronchopulmonary aspergillosis, bronchocentric granulomatosis, parasitic infestations,

drug reactions ) and 3- eosinophilic vasculitis like Churg Strauss syndrome.

All of these are characterised with primary or secondary peripheric blood eosinophilia or pulmonary eosinophilia.

We discussed eosinophilic pulmonary diseases on the basis of two cases diagnosed as allergic bronchopulmonary aspergillosis

and chronic eosinophilic pneumonia.

Keywords: Allergic bronchopulmonary aspergillosis,chronic eosinophilic pneumonia, eosinophilic lung diseases.                              (Solunum 2002;4:45-50)
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OLGU �:
Altmı�yedi ya�ında, Urfa do�umlu erkek hasta 5747/99
protokol numarası ile hastanemize kabul edildi. Nefes
darlı�ı, öksürük, balgam çıkarma yakınmaları ile
ba�vuran hasta, nefes darlı�ı yakınmasının yirmibe�
yıldır süregeldi�ini, öksürü�ünün ba�langıçta kuru
nitelikte oldu�unu,daha sonra balgam çıkarmaya
ba�ladı�ını ve zaman zaman ate�lendi�ini ifade etti.
Hasta balgamını koyu kıvamlı, koyu renkli ve zaman
zaman kanlı olarak tanımladı.
Özgeçmi�inde 1985'de akci�er tüberkülozu
geçirdi�i,beyaz toprak maruziyeti oldu�u ö�renildi,
soy geçmi�inde özellik yoktu.
Fizik muayenesinde; KB:120/80mmHg. Nabız:82/dk.
Ate�:37C  SS:24/dk. idi. Genel durumu orta, dispneik
idi. Akci�erlerin oskültasyonunda bilateral akci�er
alanlarında yaygın inspiratuar ve ekspiratuar ronküsler
i�itiliyordu,parmaklarda çomakla�ma mevcuttu.
Rutin laboratuar tetkiklerinde; Hb:11,3 gr/dL,
e r i t r o s i t : 4 7 0 0 0 0 0 / m m 3 ,  B K : 1 3 8 0 0 / m m 3 ,
trombosit:394000/mm3, Htc:%34,2, sedimantasyon
hızı:49mm/h bulundu. Tam idrar tetkikinde; protein:
500mg/dL, glukoz:100mg/dL,dansite:1015, mikroskobik
incelemede;her sahada 1-2 lökosit,1-2 eritrosit tespit
edildi. Rutin biyokimyasal tetkiklerinde; BUN:34,6mg/dL,
albümin:1,9gr/dL, kreatinin:3,5mg/dL olarak bulundu.
Olgumuzun postero anterior akci�er (PA akci�er) grafisinde
her iki diyafragma e�it pozisyonda, her iki hilus dolgun
izleniyordu, bilateral alt zonlarda ve parakardiak alanlarda
daha fazla olmak üzere, tüm akci�er alanlarında retiküler
gölge koyulu�u artı�ı ve her iki alt zonda fibrotik yapılanma
mevcuttu (Resim 1).

Resim 1: ABPA’ lı olgunun postero-anterior akci�er grafisi.

Hastanın AARB için balgam teksif, kültür incelemesi
üç kez negatif bulundu, PPD deri testi 8mm idi.
Solunum fonksiyon testlerinde (SFT);  FEV1: %23
(0,67 L), FEF25-75: %11(0,34L/sn), FVC: %47(1,73L),
FEV1/FVC: %51; ileri derecede obstrüktif ve restriktif
tipte solunum fonksiyon testi bozuklu�u olarak
d e�e r l e n d i r i l d i .  H a s t a m ız ın  a b d o m i n a l
ultrasonografisinde; grade 1 bilateral böbrek hastalı�ı
tespit edildi.
Ba�langıçta bronkospazmına yönelik tedavi verilen
hastamızın PA akci�er grafisinde;  apekslerdeki  fibrotik
görünüm nedeniyle; tüberküloz aktivasyonu ara�tırılmak
üzere yüksek rezolüsyonlu toraks Bilgisayarlı Tomografi
(YRBT) çektirildi .YRBT incelemesi: ''Sa� üst zonda
kavite içerisinde yumu�ak doku dansitesi izlenmektedir,
sa�da belirgin olmak üzere her iki üst lobda santral
bron�ektazi alanları ve sa� üst lob bron�unda belirgin
olmak üzere bilateral peribron�ial kalınla�malar, her iki
apekste solda fazla olmak üzere fibrozis ve büllöz alanlar
gözlenmektedir'' �eklinde raporlandı (Resim 2,3).

Resim 2: ABPA’lı olgunun toraks bilgisayarlı tomografisinde kavite

�çerisinde mantar topu görünümü.

Resim 3: ABPA’lı olgunun yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı
tomografisinde santral bron�ektazi alanları.

Ü YILMAZ ve ark.
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Olgumuzun YRBT’ sinde izlenen santral bron�ektazi
alanları, fungus topu, peribron�ial kalınla�malar
üzerine ABPA dü�ünülerek, Aspergillus fumigatusa
spesifik cilt testi yapıldı ve pozitif (++++) bulundu,
total IgE düzeyi 1000 �U/mL'nin üzerinde idi.
Hastaya bu bulgular ile ABPA tanısı konuldu,
kortikosteroid tedavi ba�landı.
BUN ve kreatinin de�erleri yüksek bulunan ve
proteinürisi olan hasta için amiloidozis tanısı ile
nefroloji konsültasyonu istendi. Konsültasyon
sonucunda hastaya gastroduodenoskopi yapılarak
duodenum ikinci bölümünden biyopsi alındı, alınan
örne�in histopatolojik incelemesinde amiloidozis
tespit edilemedi, hasta nefroloji tarafından önerilen
böbrek biyopsisini kabul etmedi.
Takibimiz altında Pseudomonas aeruginosa’ya ba�lı
alt solunum yolu enfeksiyonu saptandı, tedavi edildi.
Hastanın kortikosteroid tedavi ile kontrol IgE
düzeyinde dü�me izlenmedi, kontrol IgE 1000
IU/ml'nin üzerinde bulundu. Klinik parametre ve
SFT de�erlerinde minimal düzelme izlenen hasta
inhale kortikosteroid tedavi ve destek tedavi ile
takibimiz altındadır.

OLGU 2
Yirmi dört ya�ında kadın hasta. Artvin do�umlu.
6947/96 protokol numarası ile hastanemize kabul
edildi. Yakla�ık iki yıldır süre gelen nefes darlı�ı,
öksürük, balgam çıkarma yakınmaları ile klini�imize
ba�vurdu. Hasta nefes darlı�ının daha çok kı�
aylarında oldu�unu, balgamının az miktarda beyaz
yap ı�kan vas ıfta oldu�unu ifade ediyordu.
Öz ve soy geçmi�inde özellik yoktu, sigara kullanma
öyküsü vermiyordu. Fizik muayenede; vital bulguları
stabildi. Akci�er muayenesinde oskültasyonda
bilateral ekspiratuar sibilan ronküsler i�itiliyordu,
ekspiryum uzundu. Di�er sistem muayeneleri
do�aldı.
Laboratuar bulguları; Hb: 13,2 gr/dL, Htc: %40,
Sedimantasyon: 40mm/h,  kan biyokimyası ve tam
idrar tetkiki normal, total eozinofil:100 /mm3, total
IgE: 412 IU/mL bulundu.
PA akci�er grafisinde; sa� orta ve alt zonda kısmen
hilusla i�tirakli heterojen infiltrasyon saptandı.Toraks
YRBT’ sinde her iki akci�er alt lob segmentlerinde
buzlu cam görünümü mevcuttu.
SFT’ de; FEV1: 1,60L (%51), FEF25-75: 2,19L (%54),
FVC: 1,84L (%51) olup,orta derecede restriktif ve
küçük hava yollarında obstrüktif tipte solunum
fonksiyon bozuklu�u dü�ünüldü.
Hasta, astım bron�iale ve interstisyel akci�er hastalı�ı
ön tanıları ile tetkik ve tedavi amacıyla yatırıldı.

Öncelikle hastanın brokospazmına yönelik tedavi
ba�landı, tedavi ile semptomları ve klinik bulguları,
PA akci�er grafideki görünümleri ve YRBT’ de buzlu
cam görünümünün sebat etmesi nedeniyle fiberoptik
bronkoskopi (FOB) planlandı. FOB’ da sol alt lob
posterior segmentten transbron�ial biyopsi ve lavaj
alındı. Bron� lavajının sitolojik incelemesinde; bol
miktarda eozinofil içerdi�i raporlandı.Transbro�ial
biyopside alveoller içinde hemosiderin yüklü
makrofajlar içeren akci�er dokusu izlendi.
Kesin tanı için olguya açık akci�er biyopsisi
uygulandı. Operasyon materyalinin histopatolojik
de�erlendirmesi; ''interstisyum eozinofillerle yo�un
bir �ekilde infiltredir, alveol bo�lukları fibrin,
eozinofil ve histiosit kümeleri ile tıkalıdır, tüm
alanlarda bron�iol duvarında düz kas hipertrofisi,
musin tıkaçları ve astıma ait histopatolojik bulgular
izlenmi�tir. ' '  �eklinde raporlandı( Resim 4).

Resim 4: Eozinofilik pnömonili olgunun rezeksiyon materyalinin

histopatolojik görünümü.

TARTI�MA

Eozinofilik akci�er hastalıkları; artmı� kan veya
doku eozinofilisi ile birlikte seyreden hastalıkların
olu�turdu�u geni� bir gruptur. Eozinofilik akci�er
hastalı�ı tanısı 1) Pulmoner infiltrasyonlar ile birlikte
periferik eozinofili 2) Açık akci�er biyopsisi veya
transbron�ial biyopside eozinofil infiltrasyonu 3)
BAL'da artm ı�  eozinofil  say ıs ı  varl ı� ında
koyulur(1,2).
Bu ba�lık altında izlenen hastalıklar Tablo I'de
özetlenmi�tir (1).

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis ve kronik eozinofilik pnömoni
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Eozinofili ile ili�kili di�er hastalıklar ise; astma,
idiopatik pulmoner fibrozis (�PF), eozinofilik
granüloma, küçük hücreli dı�ı akci�er kanseri,
Hodgkin lenfoma ve Pneumocystis  carinii
pnömonisidir(1,2).
Allerjik bronkopulmoner aspergillozis; astmalı
atopik veya kistik fibrozisli olgularda Aspergillus
fumigatus’a kar�ı potent immun yanıt ile karakterize
bir hastalıktır. �lk kez 1952'de tanımlanmı�tır (3).
A.fumigatus’un bron� içerisinde kolonize olması
sonucunda, mikroorganizmanın antijenleri ve
bunlara kar�ı salınan antikorlar nedeniyle bron�
mukozasında inflamatuar bir süreç ba�lar. Bu
inflamatuar süreci; IgE, A ve G aracılıklı Antijen-
Antikor kompleks reaksiyonu ve lenfosit reaktivitesi
olu�turur. Sonuçta bron�ial mukoza ve çevre
parankimde immunolojik ve inflamatuar bir
reaksiyon olu�ur. Üretimi artan mukus, A.fumigatus
için uygun bir kültür ortamı olu�turur ve e�er
kortikosteroid tedavi ile kırılmazsa bir kısır döngü
olu�ur(4,5,6).
ABPA'in semptomları; tekrarlayan vizing atakları,

halsizlik, subfebril ate�, öksürük, kimi zaman kanlı
olabilen balgam ve gö�üs a�rısıdır. Hastalardan
tekrarlayan pnömoni, sık antibiyotik kullanma
öyküsü alınabilir. Kronik ABPA ise öksürük,
balgam,  s ık tekrar layan akut  a taklar  i le
karakterizedir. �leri dönemlerde çomak parmak
saptanabilir (7). Bizim olgumuzun yakınmaları;
yirmi be� yıldır artarak süren öksürük, nefes darlı�ı
ve zaman zaman kanlı balgam çıkarma idi, hasta
zaman zaman ate�li dönemlerin oldu�unu da ifade
ediyordu, fizik muayenede akci�er oskültasyonunda
yaygın ronküsler i�itildi ve çomak parmak saptandı.
ABPA'in belli ba�lı radyolojik bulgusu; santral
bron�ektazidir. Bu bulgu; hastalı�ın en kesin tanı
kriterlerinden bir tanesidir. Di�er radyolojik
bulgular; geçici veya kalıcı olabilen infiltrasyonlar,
mukus tıkaçlarının neden oldu�u eldiven parma�ı
ve bant  �eklinde gölgeler,  bron�ektazinin
olu�turdu�u paralel çizgilenmeler, yüzük gölgeler
ve hastalı�ın ileri dönemlerinde pulmoner fibrozis,
skar olu�umu, lokal retraksiyon ve kontralateral
hiperinflasyondur(3,5,8). Bizim olgumuzda da
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-

-
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-
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-
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Geçici, yamalı,nonsegmental
konsolidasyon, plevral
effüzyon

Tablo I: Eozinofilik akci�er hastalıklarının laboratuar bulguları.

BAL: Bronko Aveoler Lavaj. - SFT: Solunum Fonksiyon Testleri. - KEP: Kronik Eozinofilik Pnömoni. - HES: Hiper Eozinofilik Sendrom. - AEP: Akut Eozinofilik Pnömoni - BG: Bazofilik Granüloma

Ü YILMAZ ve ark.
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santral bron�ektazinin yanısıra  yer yer skar
olu�umu, peribro�ial kalınla�malar, amfizemli
alanların yanı sıra sa� üst lobda kistik yapı içinde
mantar topu görünümü izlendi.
ABPA'in tanı kriterleri; astma, periferik eozinofili
(1000/mm3), A.fumigatus antijenlerine erken tipte
cilt reaktivitesi, Aspergillus antijenlerine kar�ı
presipitan antikorlar, serum IgE düzeyinde yükselme
(1000 ng/mL), A.fumigatus'a spesifik IgG ve E
yüksekli�i, geçici veya kalıcı pulmoner infiltrasyon
öyküsü ve santral bron�ektazidir.
Hastalı�a uygun yakla�ımı, progresyonu ve akci�er
hasarının düzeyini belirlemek için bir evreleme
sistemi öne sürülmü�tür (Tablo II).

Ta b l o  2 :  A B PA’ i n  e v re l e m e s i  v e  k l a s i f i k a s y o n u .

Bizim olgumuzda tanımlanan tipik YRBT bulguları
nedeniyle yapılan cilt testi pozitif reaksiyon verdi,
ayrıca IgE yüksekli�i ve eozinofili saptandı,
olgunun sosyal güvencesi olmadı�ından spesifik
IgE, G ve presipitan antikor de�erleri belirlenemedi.
Olgumuzun hastalı�ı ABPA evreleme sistemine
göre evre 5 hastalık olarak de�erlendirildi.
ABPA için en önemli test IgE düzeyidir, çünkü
kortikosteroidlere yanıt olarak düzeyde dü�me
olabilir. ABPA tanısı koyulduktan sonraki a�ama
akci�er hasarının belirlenmesidir, akut dönemde
ABPA tedavisi öncesi ve sonrasında pulmoner
statusun de�erlendirilmesi pulmoner patolojilerin
r eve r s ib l  o lup  o lmad ı� ın ı  gös t e r i r  ( 4 ) .
B i z im  o lgumuz  ev re  5  ha s t a l ık  o l a r ak
de�erlendirilmekle birlikte, tedavi öncesi ve sonrası
IgE düzeyleri, pulmoner fonksiyon testleri elde

edildi. Hastanın ko�ulları ile  1000 IU/mL üzeri
kantitatif ölçüm yapılamadı�ından tedavi öncesi
ve sonrası IgE düzeyi 1000 IU/mL olarak geldi,
solunum fonksiyon testlerinde ise tedavi sonrası
minimal bir düzelme gözlendi.
Hastalı�ın ilk evrelerinde, döneme göre de�i�en
dozlarda kortikosteroid önerilirken, evre 5'de
inflamatuar proçes çok yo�un olmadı�ından yüksek
doz prednisone tedavisi gerekli de�ildir. Bu evrede
amaç, özellikle bakteriyel olan tekrarlayan
enfeksiyonların önlenmesi ve destek tedavidir(3).
�iddetli santral bron�ektaziler genellikle tekrarlayan
solunumsal enfeksiyonlara yol açar, bu hastalarda
kolonizasyon sıklıkla kistik fibrozise benzer
�ekildedir(9). Bizim olgumuzda da takibimiz altında
Pseudomonas aeruginosa’ya ba�lı akut atak geli�ti.
Olgumuzda evre 5 ABPA'e ek olarak tespit edilen
renal patolojinin bron�ektazi komplikasyonu olarak
geli�en amiloidozis oldu�u dü�ünüldü, ancak böbrek
biyopsisi ile konfirme edilemedi. Hastamız destek
tedavisi ile takibimiz altındadır.
Kronik eozinofilik pnömoni (KEP), ilk kez 1960'da
iki olgu nedeniyle Christoforidis ve arkada�ları
tarafından tanımlanmı� olmakla birlikte, 1969'da
Carrington ve arkada�ları geni� hasta serisini içeren
b i r  ç a l ı �m a  i l e  b u  k l i n i k  a n t i t e y i
tanımlamı�lardır(10,11).
Klinik olarak ate�, gece terlemesi, öksürük, kilo
kaybı ve progressif dispne tablosu hakimdir.
Bron�ial astma %50 vakada olup, genellikle süresi
be� yıldan azdır. Bizim olgumuzda da iki yıldır
süregelen bron�ial astma ile uyumlu klinik tablo
mevcuttu(11-14).
Periferik kan eozinofilisi % 88 vakada saptanmakla
birlikte Carrington'un serilerinde eozinofilik
pnömoniye e�lik eden astım tablosu olan hastaların
bir kısmında periferik eozinofili ve balgamda
eozinofil tespit edilmemi�tir(10,11). Serum IgE
düzey le r i  i s e  2 /3  o lguda  a r tm ı �  o l a rak
bulunmu�tur(10). Olgumuzda  eozinofil sayısı
normal düzeyde bulunmakla birlikte, IgE düzeyi
412 IU/mL idi.
Pulmoner ödem radyolojik görüntüsünün (PA
akci�er grafisi) negatif fotografik görüntüsü olarak
t a n ım l a n a n  t i p i k  PA a k c i � e r  g r a f i s i
g ö r ü n ü m ü , o l g u l a r ı n  a n c a k  % 2 5 ' i n d e
izlenmektedir(1,10,11,12). Dejaegher ve Darveaux
adl ı  a ra� t ı rmac ı l a r ın 1983 'de  yay ınlanan
çalı�malarında, KEP tanısı alan 12 hastadan 6'sında
tek taraflı infiltrasyon oldu�u bildirilmi�tir(15).
Toraks BT’ de periferik hava yolları hastalı�ı
belirlenebilmektedir, % 50 olguda mediastinal LAP

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis ve kronik eozinofilik pnömoni

Açıklama
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de�i�ik derecelerde astma, pozitif
seroloji.

P r e d n i s o n e  t e d a v i s i  i l e
infiltrasyonların silindi�i, IgE’nin
dü�tü�ü, eozinofilinin geriledi�i,
astma tablosunun geriledi�i dönem.

Tekrar akut faz özelliklerinin ortaya
ç ıkmas ı ,  IgE’de yükselme.

A s t m a n ın  k o n t r o l ü  i ç i n
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Tekrarlayan alevlenmeler

Kortikosteroid ba�ımlı astma

Fibrotik son dönem
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tespit edilmi�tir(10). Bizim olgumuzun PA akci�er
grafisinde sa�da orta ve alt zonda heterojen
infiltrasyon izlendi, bu bulgu Dejaegher'in çalı�ması
i l e  uyumlu luk  gös te r iyo rdu ;  o lgumuzun
YRBT' s inde ;  b i l a t e ra l  öze l l i k l e  a l t  l ob
segmentlerinde yo�un buzlu cam görünümleri tespit
edildi.
Solunum fonksiyon testlerinde, genellikle; orta
derecede astması olanlarda  azalmı� diffüzyon
kapasitesi ile birlikte restriktif patern gözlenir.
Obstrüktif patern; KEP ile birlikte olabilecek astım
sonucu  i z l eneb i l i r (10 ) .  As t ım bron � i a l e
komponentinin e�lik etti�i olgumuzda SFT'de orta
derecede obstrüktif tipte solunum fonksiyon
bozuklu�u paterni izlenmi�tir.
Tanıda önemli kriterlerden bir tanesi, BAL'da
yüksek oranlarda eozinofil varlı�ıdır (%25'den
fazla) (10,14,16,17). Olgumuzda bron� lavajının
sitolojik incelemesinde yo�un eozinofil varlı�ı
tespit edildi.
KEP de; transbron�ial biyopsi veya gerekli olgularda
aç ık  akc i�er  b iyops i s in in  h i s topa to lo j ik
incelemesinde alveollerin ve interstisyumun
eozinofil ve lenfositlerle infiltrasyonu ve alveol
duvarlarında kalınla�malar tespit edilebilir, %50
olguda interstisyel fibrozis geli�ebilir(11,12).
Transbron�ial biyopsi ile tanıya gidemedi�imiz
olgumuzda, interstisyel patolojinin etyolojisini
açıklamak amacıyla açık akci�er biyopsisi yapıldı.
Biyopsi örne�inin histopatolojik de�erlendirilmesi
sonucu KEP ile uyumlu geldi,  olgumuzun
histopatolojik bulguları literatür bilgileri ile
uyumluluk gösteriyordu.
KEP’ de kortikosteroid tedavi önerilmektedir, tedavi
sonucunda klinik, fonksiyonel düzelme ve
radyoloj ik bulgularda bel irgin rezolüsyon
s a � l a n m a s ı n a  r a � m e n  r e l a p s l a r
görülebilir(2,10,11,16). Hastamıza tanı konulduktan
sonra 40mg/gün prednisolon tedavisi ba�lanmı�
olup, belirgin klinik düzelmenin yanı sıra YRBT
bulgularında kısmi regresyon sa�lanmı�tır. Hasta
halen takibimiz altındadır.
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