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AKCIGERDE KITLEYi TAKLIT EDEN EOZiINOFILIK PNOMONI:
FOSINOPRIL KULLANIM OYKUSU OLAN
BiR OLGU SUNUMU
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OZET

Eozinofilik akciger hastalidi, degisik klinik, laboratuvar ve radyolojik gérantmlere neden olmaktadir. 56 yasinda erkek olgu
halsizlik, dkstrtik ve balgam ¢ikarma yakinmalar ile basvurdu. Ug aydir stregelen yakinmalari vardi. Toraks BT'sindeki lezyon,
sag ust lob apikal segment atelektazisine neden olan kitle olarak degerlendirildi. Periferik eozinofilisi olan hastanin,
bronkoskopisinde, sag Ust lob apikal segment girisi daralmis olarak izlendi. Yapilan mukoza biyopsisi sonucu, eozinofil
|6kositten zengin kronik yangi elemanlari olarak raporlandi. Fosinopril kulanim 6ykusu de olan hastada, yakinmalarinin
Ug aydir olmasi ve biyopsisinde kronik yangi elemanlari olmasi nedeniyle kronik eozinofilik pnémoni dusundlda. Olgu,

literatUr bilgileri esliginde sunuldu.

Anahtar kelimeler: akcigerde kitle, eozinofilik pnémoni, fosinopril

SUMMARY

Eosinophilic Pneumonia Mimicking Lung Mass:
a Case Report with the History
of Fosinopril Use

Eosinophilic lung disease can cause different clinical, laboratory and radiological appearances. Fifty six years old male case
had applied with the complaints of weakness, cough and sputum production. The lesion on thorax CT was evaluated as
mass which caused atelectasis in the apical segment of right upper lobe. The entrance of apical segment of right upper
lobe was narrowed in the bronchoscopy. The result of mucosal biopsy had revealed chronic inflammation elements which
is rich from eosinophils. The patient had also periferic eosinophilia. Chronic eosinophilic pneumonia was tought, because
of the complaints of three months and biopsy result in the case who also had history of fosinopril use. The case was

presented with the literature.
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GiRIS

Eozinofilik akciger hastaliklar, heterojen bir hastalik
grubudurl!). Hastalarin klinik, radyolojik ve patolojik
goérunumileri, birden fazla eozinofilik akciger
hastaliklarinin ézelliklerini gosterebilirler(2). Tani icin
Ug ana kriter gerekmektedir: 1) Akcigerde infiltratlar
ile birlikte periferik eozinofilinin bulunmasi 2) Akciger
dokusunda eozinofilik infiltrasyonun gosterilmesi 3)
Bronkoalveoler lavajda (BAL) eozinofil artisinin
gosterilmesil!).

Bu hastaliklanin  optimal bir siniflamasi olmasa da,
halen bilinen eozinofilik akciger hastaliklarn sunlardir:
Basit pulmoner eozinofili, akut eozinofilik pnémoni
(AEP), kronik eozinofilik pnémoni (KEP), Churg-
Strauss sendromu, idiyopatik eozinofilik sendrom,
allerjik bronkopulmoner aspergillozis, bronkosentrik
granulomatozis, bazl parazitik ve fungal infeksiyonlar
ve cesitli ilaclara bagl eozinofilik pnémoniler(3).
Radyolojik olarak ust lob atelektazisi ve kitle
goruntusu oldugundan akciger kanseri dusunulen,
bronkoskopik biyopsisinde eozinofilik kronik yangi
elemanlar izlenen ve fosinopril kullanim éykusu
olan eozinofilik pnédmoni olgusu, literatur bilgileri
ile beraber sunuldu.

OLGU SUNUMU

Elli altr yasinda, market isleten erkek olgu, tg¢ aydir
mevcut olan  halsizlik, 0kstrik ve beyaz renkli balgam
ctkarma yakinmalari ile klinigimize basvurdu.
Basvurusundan énce nonspesifik tedavi aldigini ifade
eden olgunun 40 paket/yil sigara icme OykUsu vardi.
Sekiz yil dbncesinde, 2 kez sinlizit operasyonu gegirmis,
6 yildir hipertansiyon nedeni ile giinde bir kez fosinopril
20 mg kullaniyor idi. TA 120/80 mmHg, Ates 36.5°C,
Nabiz 88/dak., solunum sayisi 14/dak. idi. Fizik
muayenede patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar
degerlerinde; 16kosit: 16300/mm3, eritrosit:
4960000/mm?3, Hb:14.9 gr/dL, eozinofil: % 9.7
(1600/mm3) ve sedimantasyon 84 mm/saat idi.
Tekrarlanan hemogramda, 16kosit: 11.400/mms3 ve
eozinofil ise %8.6 idi. Solunum fonksiyon testinde,
FEV 1:3.39 L (beklenenin %100'0), FVC: 4.4 L
(beklenenin %105 i), FEV1/FVC %77 bulundu.
DiffUzyon kapasitesi de %84 idi. Rutin biyokimyasal
testler ve idrar analizi normaldi. Akciger grafisinde,

sag ust zonda hilusa superpoze yaklasik 4x5 cm
capinda kenarlan dlzensiz yan homojen dansite artimi
vardi (Resim 1). Toraks bilgisayarll tomografi (BT) de
ise, sag ust lob bronsunun baslangic kesimini sararak
daraltan, Ust lob posterior segmentte atelektazi
olusturan yumusak doku kitlesi ile mediastinal

10mm’den kacuk multipl lenfadenopatiler izlendi
(Resim 2).

B

Resim 1: Olgunun PA akciger grafisi

Resim 3: Kortikosteroid tedavi sonrasi ¢cekilen BT.

Bronkoskopide , sag Ust lob girisi hiperemik, ddemli,
apikal segment ise ¢cepecevre daralmis goruldu.
Bronkoalveoler lavajda (BAL) %5 eozinofili bulundu,



Ust lob girsinden alinan mukoza biyopsisinde de
eozinofil Idkositten zengin kronik yangr elemanlar
izlendi. Aspirasyon sivisinda asidorezistan basil (ARB)
negatif idi. Nonspesifik ve mantar kdltGrande dreme
saptanmadi. Diskida parazit 2 kez bakildi ve negatif
bulundu. ANA Anti-dsDNA negatif, C3 ve C4 normal
degerlerde idi. IgA, IgM normal, IgG 1800 mg/dL
(Normal: 694-1618), Total IgE 702 IU/mL (< 240)
idi. Spesifik IgE, kUf mantarlarina karsi hafif artis
gosterdi. Cilt testi aspergillus antijenine karsi pozitif
idi.

Olguda, kronik yakinmalarin olmasi, diskida
tekrarlanan analizlerde parazit bulunamamasi ve
kontrol grafilerinde lezyonun sebat etmesi, balgamda
ve aspirasyon sivisinda mantar drememesi ile birlikte
astim semptom ve bulgularinin olmamasi, keza total
IgE dederi ile periferik eozinofili bulgularn hep birlikte
dederlendirildiginde; oncelikle atipik radyolojik
gorunumlu kronik eozinofilik pnémoni dusunuldu.
Etyolojide kuf mantarlari dusinulmesine ragmen
spesifik IgE yUksekligi anlamii bulunmadi. Olgunun
antihipertansif olarak fosinopril kullaniyor olmasi
nedeniyle ilaca bagh eozinofilik pnémoni olabilecedi
de dusunulerek ilaci dedistirildi. Hastanin
yakinmalarinin uzun suredir devam etmesi ve toraks
BT'de atelektazi bulgusunun olmasi nedeni ile 30
mg/gun deflazakort bagslandi.

3 ay sonraki kontrol toraks BT'de lezyon tamamen
duzelmis olarak izlendi (Resim 3). Eozinofilisi yok
idi. Steroid dozu azaltilarak kesildi. Olgu, birind yilin
sonunda halen nuks olmadan izlenmektedir.

TARTISMA

Kronik eozinofilik pnédmoniler idiyopatik olmakia
birliktell), paraziter, bakteriyel, viral ve fungal
enfeksiyonlar, metaller, cesitli ilaclar ve diger
allerjenler de neden olabilmektediri4). AEP ve KEP
ayr klinik prezantasyonlar olarak bilinmesine ragmen,
pbir calismada; akut ve kronik eozinofilik pnémoniler,
semptomdan taniya gecgen sure, klinik seyir ve
rekurrensin olup olmamasina bagh olarak
siniflandinimislardir. Bu siniflamaya goére; semptomiar
tanidan 6nce 1 aydan kisa klinik seyir ve rekdrrens
gorulmez ise AEP, tani dncesi semptomlar iki aydan
fazla, uzun bir klinik seyir ve rekdrrens gordlur ise
KEP olarak tanimlanmustir. Bu arastirmacilar, AEP ve

Fosinopril ve eozinofilik pnémoni

KEP" nin her birinin bagimsiz bir hastalik degil
sendrom olarak dederlendiriimesi gerektigini dne
surmUslerdirt). KEP'lerin tipik radyolojik gorantmua,
pulmoner 6demin negatif fotografik goruntusu
olmakla beraber, olgularin ancak % 25" inde
gorulmektedir. Olgularin yarisinda da, akciger
grafisinde gordlmeyen, mediastinal lenfadenopatiler
BT ‘de saptanmaktadirl!). Tek tarafli infiltrasyonlarin
yani siral®) diger nadir radyolojik goranumier;
noduler infiltratlar, konsolidasyonlar, kavitasyonlar,
atelektazi ve plevral effuzyonlardirll.7). KEP tanisi
almis olgularda, tedavi almadan onceki baslangic
goégus radyogramlari ve toraks BT leri hastaligin
degisik surelerine gore degerlendirildiginde de su
sekilde bulgular saptanmustir: ilk BT semptomlarin
baslangicindan itibaren 1 ay icerisinde cekildiginde
konsolidasyon veya buzlu cam goéruanumu, 7
olgunun hepsinde izlenmistir. Semptomlarin
paslangicindan sonraki 1-2 ay icerisinde ¢ekildiginde
ise 7 olgunun 5" inde nonhomojen yama seklinde
konsolidasyon veya noduller, 2’ sinde buzlu cam
opasiteler izlenmistir. Semptomlarin baslangicindan
2 ay sonra cekilen BT'de de ise, 3 olgunun 2’ sinde
cizgi veya bant gibi opasiteler, bir olguda ise lober
atelektazi izlenmistir(8). Bizim olgumuzda da,
semptomlarin baslangici 3 ay 6nce olup, akciger
grafisinde sag ust lob posteriorda atelektazi
izlenmistir. Eozinofilik pnémonilerde akciger kitle
goruntusu veren akciger kanserinden suphelenilerek
pronkoskopi yapilan ve allerjik bronkopulmoner
aspergillozis (ABPA) tanisi alan eozinofilik pnémoniler
de sunulmustur(?10). Sunulan bu olgularda total
IgE ve spesifik IgE degerleri yuksek bulunmustur
(Total IgE > 2000 IU/mL) . Bizim olgumuzda ise
total IgE 702 IU/mL (Ust sinir: 100 1U/mL}), spesifik
IgE ise esik degerde pozitif bulundugundan ve
astma yakinmalari olmadigindan ABPA tanisi
dusunulmedi. Eozinofilik pnémonilerin bir bolumu
de ilaclarla olusmaktadir. ilaclara bagli eozinofilik
akciger hastaliklari giderek artmaya devam
etmektedir. llaca bagli eozinofilik akciger
hastaliklarinin klinik prezantasyonu hafif bir formdan
agir bir forma, érnegin; basit pulmoner eozinofili-
benzeri sendromdan agir fulminan seyirli akut
eozinofili-benzeri sendroma kadar degdisebilmektedir.
Basit pulmoner eozinofili, kronik eozinofilik pnémoni,
akut eozinofilik pnémoni ve Churg-Straus sendromu
gibi klinik prezantasyonlar olabilmektedir. izole
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plevral effuzyonlar nadiren gorulebilmekte ancak
genellikle parankimal infiltratlarla Dbirlikte
gorulmektedir3). Cogu zaman ilacin kesilmesi yeterli
olmakta iken, ciddi ve persistan olgularda kisa sureli
steroid tedavisi iyilesmeyi hizlandirmaktadir(l).
Eozinofilik akciger hastaligina neden olan ilaglardan
biri de Angiotensin-converting enzyme inhibitor-
leridir (ACEI ){11-15). Captopril kullanan bir hastada
produktif éksuruk yakinmalar olmasi Uzerine yapilan
arastirmada periferik eozinofili saptanmis, akcigerde
de diffuz infiltratlar gérulmustur. Captoprilin kesilmesi
Uzerine bu yakinmalari kaybolmustur. Periferik
lenfosit stimulasyon testi, cilt testi ve provakasyon
testi, captopril icin pozitif bulunmustur(!3),

Perindopril kullanan hastalardan birinde de
pulmoner infiltrat goérdlmds, periferik eozinofilisi
olan hastanin yapilan bronkoskopisinde brons
duvarinda da eozinofil infiltrasyonu saptanmistir.
Bu olguda da ila¢ kesilmis ancak tam duzelme
steroid tedavi ile olmusturl!4). Benzaquen-Forner
H. ve arkadaslarinin, enalapril ve fosinopril kullanan
2 hastalarinda ise, multipl yamali konsolidasyonlar
ile orta derecede plevral efflzyon geliserek hastalarda
subakut solunum yetmezIligi gelismistir. Hipoksik
eozinofilik pndmoni olarak degerlendirdikleri
hastalannda periferik eozinofili bulunmasina ragmen
bronkoalveoler lavajda ise lenfosit hakimiyeti
gortimustur. llaclarin kesilmesi ve steroid tedavisi
ile 3 ayda progressif bir duzelme gorGimustar(15),
Bizim olgumuzda da ACE inhibitérd olasi etyolojik
pir faktdr olarak dusunulmuas ve  kesilmistir. Ancak
hastanin yakinmalarinin 3 aydir sdruyor olmasi,
toraks BT de atelektazi bulgusu olmasi ve brons
mukoza biyopsisinde eozinofilik kronik yangi
elemanlar saptanmasi Uzerine steroid tedavi
verilmistir. Kobayashi H ve arkadaslan('¢), kronik
eozinofilik pnémonili 11 hastada, BT, solunum
fonksiyon testleri ile biyopsi sonuclarini degerlendir-
mislerdir. Rontgenografik opasiteler yok olduktan
sonra hava yollarnda patolojik dedisikliklerin (bazal
membranda kalinlasma ve selldler infiltrasyonlar)
devam ettigi gorulmustur. Bu nedenle kronik
eozinofilik pnémoni hava yolu hastaligi ile birlikte
ise tedaviye daha da dikkat edilmesi gerektigi
pelirtiimistir. Benzer éneri Hashizume T ve arkadaslar
tarafindan da yapiimistir®). Eozinofillerden salglanan
mediyatorlerin  akcigerlere hasar verdigi
dusunuldugunden, steroidlerin: mumkdn olan en

kisa surede uygulaniimasi 6nerilmektedir.

Bizim olgumuzda, kuf mantarlarina karsi spesifik IgE
nin esik degerde pozitif saptanmasi ve de aspergillus
antijenlerine karsi cilt testinin  pozitif saptanmasi,
etiyolojide kuf mantarlanni disinddrmustdr. Ancak,
spesifik IgE 'nin esik degerde pozitif olmasi,
pbronkoskopik materyalde mantar uretilememesi ,
biyopside aspergillus saptanmamasi ve astim
yakinmalari olmamasi nedeniyle aspergillusa bagli
eozinofilik akciger hastaligr veya ABPA oncelikle
dusunulmedi. Ayrica, etyolojide ACE inhibitorlerinin
de olmasi nedeniyle, fosinopril kullanan hastada
fosinoprilin de etken olabilecedi dusunuldu.
Fosinopril icin periferik lenfosit sitmulasyon testi
ve cilt testi yapilamadi. Literatirde bu testlerin
yapilmadan sunuldugu olgularin da olmasi(>-12.13)
ve eozinofilik pnémonilerde ACE inhibitdrlerinin
de etyolojide hatirlanmasi dustncesiyle, aspergillusa
bagl akciger hastalig kesin olarak dislanamamasina
ragmen, kitleyi taklit eden bir eozinofilik akciger
hastaligi olgusu olarak, olasi etiyolojilerle birlikte
ilgili literatGrlerle tartisilarak sunuldu.
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