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ÖZET

Eozinofilik akci¤er hastal›¤›, de¤iflik klinik, laboratuvar ve  radyolojik  görünümlere neden olmaktad›r. 56 yafl›nda erkek olgu

halsizlik, öksürük ve balgam ç›karma yak›nmalar› ile baflvurdu. Üç ayd›r süregelen yak›nmalar› vard›. Toraks BT’sindeki lezyon,

sa¤ üst lob apikal segment atelektazisine neden olan kitle olarak de¤erlendirildi. Periferik eozinofilisi olan hastan›n,

bronkoskopisinde, sa¤ üst lob apikal segment girifli daralm›fl olarak izlendi. Yap›lan mukoza biyopsisi sonucu, eozinofil

lökositten zengin kronik yang› elemanlar› olarak raporland›. Fosinopril kulan›m öyküsü de olan hastada, yak›nmalar›n›n

üç ayd›r olmas› ve biyopsisinde kronik yang› elemanlar› olmas› nedeniyle  kronik eozinofilik pnömoni düflünüldü. Olgu,

literatür bilgileri eflli¤inde sunuldu.

Anahtar kelimeler: akci¤erde kitle, eozinofilik pnömoni, 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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G‹R‹fi

Eozinofilik akci¤er hastal›klar›, heterojen bir hastal›k

grubudur(1). Hastalar›n klinik, radyolojik ve patolojik

görünümleri, birden fazla eozinofilik akci¤er

hastal›klar›n›n özelliklerini gösterebilirler(2). Tan› için

üç ana kriter gerekmektedir: 1) Akci¤erde infiltratlar

ile birlikte periferik eozinofilinin bulunmas› 2) Akci¤er

dokusunda eozinofilik infiltrasyonun gösterilmesi 3)

Bronkoalveoler lavajda (BAL) eozinofil art›fl›n›n

gösterilmesi(1).

Bu hastal›klar›n optimal bir s›n›flamas› olmasa da,

halen bilinen eozinofilik akci¤er hastal›klar› flunlard›r:

Basit pulmoner eozinofili, akut eozinofilik pnömoni

(AEP), kronik eozinofilik pnömoni (KEP), Churg-

Strauss sendromu, idiyopatik eozinofilik sendrom,

allerjik bronkopulmoner aspergillozis, bronkosentrik

granülomatozis, baz› parazitik ve fungal infeksiyonlar

ve çeflitli ilaçlara ba¤l› eozinofilik pnömoniler(3).

Radyolojik olarak üst lob atelektazisi ve kitle

görüntüsü oldu¤undan akci¤er kanseri düflünülen,

bronkoskopik biyopsisinde eozinofilik kronik yang›

elemanlar› izlenen ve fosinopril kullan›m öyküsü

olan eozinofilik pnömoni olgusu, literatür bilgileri

ile beraber sunuldu.

OLGU SUNUMU

Elli alt› yafl›nda, market iflleten erkek olgu, üç ayd›r

mevcut olan halsizlik, öksürük ve beyaz renkli balgam

ç›karma yak›nmalar› ile klini¤imize baflvurdu.

Baflvurusundan önce nonspesifik tedavi ald›¤›n› ifade

eden olgunun 40 paket/y›l sigara içme öyküsü vard›.

Sekiz y›l öncesinde, 2 kez sinüzit operasyonu geçirmifl,

6 y›ld›r hipertansiyon nedeni ile günde bir kez fosinopril

20 mg kullan›yor idi. TA 120/80 mmHg, Atefl 36.5ºC,

Nab›z 88/dak., solunum say›s› 14/dak. idi. Fizik

muayenede patolojik bulgu saptanmad›. Laboratuvar

de¤erlerinde; lökosit: 16300/mm3, eritrosit:

4960000/mm3, Hb:14.9 gr/dL, eozinofil: % 9.7

(1600/mm3) ve sedimantasyon 84 mm/saat idi.

Tekrarlanan hemogramda, lökosit:11.400/mm3 ve

eozinofil ise %8.6 idi. Solunum fonksiyon testinde,

FEV 1:3.39 L (beklenenin %100’ü), FVC: 4.4 L

(beklenenin %105 i), FEV1/FVC %77 bulundu.

Diffüzyon kapasitesi de %84 idi. Rutin biyokimyasal

testler ve idrar analizi normaldi. Akci¤er grafisinde,

sa¤ üst zonda hilusa süperpoze yaklafl›k 4x5 cm

çap›nda kenarlar› düzensiz yar› homojen dansite art›m›

vard› (Resim 1). Toraks bilgisayarl› tomografi (BT) de

ise, sa¤ üst lob bronflunun bafllang›ç kesimini sararak

daraltan, üst lob posterior segmentte atelektazi

oluflturan yumuflak doku kitlesi ile mediastinal

10mm’den küçük multipl lenfadenopatiler izlendi

(Resim 2).

Resim 1: Olgunun PA akci¤er grafisi

Resim 2: Toraks BT’de segment atelektazisi

Resim 3: Kortikosteroid tedavi sonras› çekilen BT.

Bronkoskopide , sa¤ üst lob girifli hiperemik, ödemli,

apikal segment ise çepeçevre daralm›fl görüldü.

Bronkoalveoler lavajda (BAL) %5 eozinofili bulundu,
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üst lob girflinden al›nan mukoza biyopsisinde de

eozinofil lökositten zengin kronik yang› elemanlar›

izlendi. Aspirasyon s›v›s›nda asidorezistan basil (ARB)

negatif idi. Nonspesifik ve mantar kültüründe üreme

saptanmad›. D›flk›da parazit 2 kez bak›ld› ve negatif

bulundu. ANA, Anti-dsDNA negatif, C3 ve C4 normal

de¤erlerde idi. IgA, IgM normal, IgG 1800 mg/dL

(Normal: 694-1618), Total IgE 702 IU/mL (< 240)

idi. Spesifik IgE, küf mantarlar›na karfl› hafif art›fl

gösterdi. Cilt testi aspergillus antijenine karfl› pozitif

idi.

Olguda, kronik yak›nmalar›n olmas›, d›flk›da

tekrarlanan analizlerde parazit bulunamamas› ve

kontrol grafilerinde lezyonun sebat etmesi, balgamda

ve aspirasyon s›v›s›nda mantar ürememesi ile birlikte

ast›m semptom ve bulgular›n›n olmamas›, keza total

IgE de¤eri ile periferik eozinofili bulgular› hep birlikte

de¤erlendirildi¤inde; öncelikle atipik radyolojik

görünümlü kronik eozinofilik pnömoni düflünüldü.

Etyolojide küf mantarlar› düflünülmesine ra¤men

spesifik ‹gE yüksekli¤i anlaml› bulunmad›. Olgunun

antihipertansif olarak fosinopril kullan›yor olmas›

nedeniyle ilaca ba¤l› eozinofilik pnömoni olabilece¤i

de düflünülerek i lac› de¤ifltir ildi. Hastan›n

yak›nmalar›n›n uzun süredir devam etmesi ve toraks

BT’de atelektazi bulgusunun olmas› nedeni ile 30

mg/gün  deflazakort baflland›.

3 ay sonraki kontrol toraks BT’de lezyon tamamen

düzelmifl olarak izlendi (Resim 3). Eozinofilisi yok

idi. Steroid dozu azalt›larak kesildi. Olgu, birinci y›l›n

sonunda halen nüks olmadan izlenmektedir.

TARTIfiMA

Kronik eozinofilik pnömoniler idiyopatik olmakla

birlikte(1), paraziter, bakteriyel, viral ve fungal

enfeksiyonlar, metaller, çeflitli ilaçlar ve di¤er

allerjenler de neden olabilmektedir(4). AEP ve KEP

ayr› klinik prezantasyonlar olarak bilinmesine ra¤men,

bir çal›flmada; akut ve kronik eozinofilik pnömoniler,

semptomdan tan›ya geçen süre, klinik seyir ve

rekürrensin olup olmamas›na ba¤l› olarak

s›n›fland›r›lm›fllard›r. Bu s›n›flamaya göre; semptomlar

tan›dan önce 1 aydan k›sa klinik seyir ve rekürrens

görülmez ise AEP, tan› öncesi semptomlar iki aydan

fazla, uzun bir klinik seyir ve rekürrens görülür ise

KEP olarak tan›mlanm›flt›r. Bu araflt›rmac›lar, AEP ve

KEP’ nin her birinin ba¤›ms›z bir hastal›k de¤il

sendrom olarak de¤erlendirilmesi gerekti¤ini öne

sürmüfllerdir(5). KEP’lerin tipik radyolojik görünümü,

pulmoner ödemin negatif foto¤rafik görüntüsü

olmakla beraber, olgular›n ancak % 25’ inde

görülmektedir. Olgular›n yar›s›nda da, akci¤er

grafisinde görülmeyen, mediastinal lenfadenopatiler

BT ‘de saptanmaktad›r(1). Tek tarafl› infiltrasyonlar›n

yan› s›ra(6) di¤er nadir radyolojik görünümler;

nodüler infiltratlar, konsolidasyonlar, kavitasyonlar,

atelektazi ve plevral effüzyonlard›r(1,7). KEP tan›s›

alm›fl olgularda, tedavi almadan önceki bafllang›ç

gö¤üs radyogramlar› ve toraks BT’ leri hastal›¤›n

de¤iflik sürelerine göre de¤erlendirildi¤inde de flu

flekilde bulgular saptanm›flt›r: ‹lk BT semptomlar›n

bafllang›c›ndan itibaren 1 ay içerisinde çekildi¤inde

konsolidasyon veya buzlu cam görünümü, 7

olgunun hepsinde izlenmifltir. Semptomlar›n

bafllang›c›ndan sonraki 1-2 ay içerisinde çekildi¤inde

ise 7 olgunun 5’ inde nonhomojen yama fleklinde

konsolidasyon veya nodüller, 2’ sinde buzlu cam

opasiteler izlenmifltir. Semptomlar›n bafllang›c›ndan

2 ay sonra çekilen BT’de de ise, 3 olgunun 2’ sinde

çizgi veya bant gibi opasiteler, bir olguda ise lober

atelektazi izlenmifltir(8). Bizim olgumuzda da,

semptomlar›n bafllang›c› 3 ay önce olup, akci¤er

grafisinde sa¤ üst lob posteriorda atelektazi

izlenmifltir. Eozinofilik pnömonilerde akci¤er kitle

görüntüsü veren akci¤er kanserinden flüphelenilerek

bronkoskopi yap›lan ve allerjik bronkopulmoner

aspergillozis (ABPA) tan›s› alan eozinofilik pnömoniler

de sunulmufltur(9,10 ). Sunulan bu olgularda total

IgE ve spesifik IgE de¤erleri yüksek bulunmufltur

(Total IgE > 2000 IU/mL) . Bizim olgumuzda ise

total  IgE 702 IU/mL (üst s›n›r: 100 IU/mL), spesifik

IgE ise eflik de¤erde pozitif bulundu¤undan ve

astma yak›nmalar› olmad›¤›ndan ABPA tan›s›

düflünülmedi. Eozinofilik pnömonilerin bir bölümü

de ilaçlarla oluflmaktad›r. ‹laçlara ba¤l› eozinofilik

akci¤er hastal›klar› giderek artmaya devam

etmektedir. ‹laca ba¤l› eozinofil ik akci¤er

hastal›klar›n›n klinik prezantasyonu hafif bir formdan

a¤›r bir forma, örne¤in; basit pulmoner eozinofili-

benzeri sendromdan a¤›r fulminan seyirli akut

eozinofili-benzeri sendroma kadar de¤iflebilmektedir.

Basit pulmoner eozinofili, kronik eozinofilik pnömoni,

akut eozinofilik pnömoni ve Churg-Straus sendromu

gibi klinik prezantasyonlar olabilmektedir. ‹zole
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plevral effüzyonlar nadiren görülebilmekte ancak

genell ikle parankimal infiltratlarla birlikte

görülmektedir(3). Ço¤u zaman ilac›n kesilmesi yeterli

olmakta iken, ciddi ve persistan olgularda k›sa süreli

steroid tedavisi iyileflmeyi h›zland›rmaktad›r(1).

Eozinofilik akci¤er hastal›¤›na neden olan ilaçlardan

biri de Angiotensin-converting  enzyme inhibitör-

leridir (ACEI )(11-15). Captopril kullanan bir hastada

prodüktif öksürük yak›nmalar› olmas› üzerine yap›lan

araflt›rmada periferik eozinofili saptanm›fl, akci¤erde

de diffuz infiltratlar görülmüfltür. Captopril’in kesilmesi

üzerine bu yak›nmalar› kaybolmufltur. Periferik

lenfosit stimulasyon testi, cilt  testi ve provakasyon

testi,  captopril için pozitif bulunmufltur(13).

Perindopril kullanan hastalardan birinde de

pulmoner infiltrat görülmüfl, periferik eozinofilisi

olan hastan›n yap›lan bronkoskopisinde bronfl

duvar›nda da eozinofil infiltrasyonu  saptanm›flt›r.

Bu olguda da ilaç kesilmifl ancak tam düzelme

steroid tedavi ile olmufltur(14). Benzaquen-Forner

H. ve arkadafllar›n›n, enalapril ve fosinopril kullanan

2 hastalar›nda ise, multipl yamal› konsolidasyonlar

ile orta derecede plevral effüzyon geliflerek hastalarda

subakut solunum yetmezli¤i geliflmifltir. Hipoksik

eozinofilik pnömoni olarak de¤erlendirdikleri

hastalar›nda periferik eozinofili bulunmas›na ra¤men

bronkoalveoler lavajda ise lenfosit hakimiyeti

görülmüfltür. ‹laçlar›n kesilmesi ve  steroid tedavisi

ile 3 ayda progressif bir düzelme görülmüfltür(15).

Bizim olgumuzda da ACE inhibitörü olas› etyolojik

bir faktör olarak düflünülmüfl ve  kesilmifltir. Ancak

hastan›n yak›nmalar›n›n 3 ayd›r sürüyor olmas›,

toraks BT de atelektazi bulgusu olmas› ve bronfl

mukoza biyopsisinde eozinofilik kronik yang›

elemanlar saptanmas› üzerine steroid tedavi

verilmifltir. Kobayashi H ve arkadafllar›(16), kronik

eozinofilik pnömonili 11 hastada, BT, solunum

fonksiyon testleri ile biyopsi sonuçlar›n› de¤erlendir-

mifllerdir. Röntgenografik  opasiteler yok olduktan

sonra hava yollar›nda patolojik de¤iflikliklerin (bazal

membranda kal›nlaflma ve sellüler infiltrasyonlar)

devam etti¤i görülmüfltür. Bu nedenle kronik

eozinofilik pnömoni hava yolu hastal›¤› ile birlikte

ise tedaviye daha da dikkat edilmesi gerekti¤i

belirtilmifltir. Benzer öneri Hashizume T ve arkadafllar›

taraf›ndan da yap›lm›flt›r(9). Eozinofillerden salg›lanan

mediyatörlerin akci¤erlere hasar verdi¤i

düflünüldü¤ünden, steroidlerin mümkün olan en

k›sa sürede uygulan›lmas› önerilmektedir.

Bizim olgumuzda, küf mantarlar›na karfl› spesifik IgE

nin eflik de¤erde pozitif saptanmas› ve de aspergillus

antijenlerine karfl› cilt testinin pozitif saptanmas›,

etiyolojide küf mantarlar›n› düflündürmüfltür. Ancak,

spesifik IgE ‘nin eflik de¤erde pozitif olmas›,

bronkoskopik materyalde mantar üretilememesi ,

biyopside aspergillus saptanmamas› ve ast›m

yak›nmalar› olmamas› nedeniyle aspergillusa ba¤l›

eozinofilik akci¤er hastal›¤› veya ABPA öncelikle

düflünülmedi. Ayr›ca, etyolojide ACE inhibitörlerinin

de olmas› nedeniyle, fosinopril kullanan hastada

fosinoprilin de etken olabilece¤i düflünüldü.

Fosinopril için periferik lenfosit sitümülasyon testi

ve cilt testi yap›lamad›. Literatürde bu testlerin

yap›lmadan sunuldu¤u olgular›n da olmas›(5,12,13)

ve eozinofilik pnömonilerde ACE inhibitörlerinin

de etyolojide hat›rlanmas› düflüncesiyle, aspergillusa

ba¤l› akci¤er hastal›¤› kesin olarak d›fllanamamas›na

ra¤men, kitleyi taklit eden bir eozinofilik akci¤er

hastal›¤› olgusu olarak, olas› etiyolojilerle birlikte

ilgili literatürlerle tart›fl›larak  sunuldu.
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