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AMAG: Eozinofilik akciger hastaliklari, havayollari ve akciger pa-
rankiminde eozinofil oraninin artmasi ile karakterize, nadir gorii-
len bir grup heterojen hastaliktir. Klinigimizde eozinofilik akciger
hastaligi tanisi alan hastalar klinik 6zellikleri ve prognozlar ile
degerlendirildi.

GEREC VE YONTEMLER: Klinigimizde eozinofilik akciger hastalig
tanisi konularak takip edilen 12 olgu [Eozinofilik granulomat6z ve
polianjitis (EGPA, Churg-Strauss sendromu) (n=4), kronik eozinofi-
lik pnémoni (KEP) (n=7), basit pulmoner eozinofili (Loeffler send-

romu) (n=1)] retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Olgularin 8’i kadin ve yas ortalamasi 43 (28-72) idi.
Tam olgular astim (2 ay-40 y1l) tanisi ile bronkodilatator tedavi kul-
lanmaktaydi, ek olarak olgularin 4’tinde siniizit, 1’inde alerjik rinit
bulunuyordu. En sik bagvuru sikayetleri nefes darligi ve okstirtik
iken sikayet siiresi median 2 ay idi. Tim olgularin basvurusunda
periferik eozinofili ve total IgE yuksekligi; ayrica 10’unda lokosit
yiksekligi, 4’linde anemi, 4’linde trombositoz kaydedildi. Kayde-
dilen DLCO degerlerinin %43’t normalden dustkti. Bronkoalve-
oler lavaj (BAL) yapilan 10 olgunun 7’sinde eozinofil orani %25’in
usttindeydi, transbronsial biyopsi yapilan 8 olgunun 6’sinda eozi-
nofil igeren infiltrasyon saptandi. EGPA tanili olgularda ek bulgu-
lar; nazal polip (n=1), siniizit (n=2), polindropati (n=1), kardiyak
tutulum (n=2) ve biyopside cilt tutulumu (n=1) idi. Basit pulmoner
eozinofili tanili olgunun hikayesi, laboratuar ve BAL sonuglarina
dayanilarak yapilan takibinde spontan diizelme saglandi. Basit
pulmoner eozinofili disindaki tlim olgulara prednisolon tedavisi
bagslanarak kontrolleri yapildi. Sekiz olguda niiks (EGPA: 4, KEP: 4)
gorildl, EGPA tanili 1 olgu niiks tedavisinde exitus oldu. Bir olgu
devam eden periferik eozinofilisine ragmen tedaviyi kabul etmed;,
diger olgular ilagsiz takiptedir.

SONUC: Pulmoner eozinofili sendromlarinda klinik tablo olduk¢a
genis bir spektrumda bulundugundan spesifik tani 6nemlidir. Her
hastada seyir farkli olabilir ve tedavi sirasinda ve sonrasinda yakin
takip gereklidir.

ANAHTAR KELIMELER: Churg-Strauss  sendromu, eozinofilik
granulomatdz ve polianjitis, kronik eozinofilik pnémoni, Loeffler
sendromu

Gelis Tarihi/Received: 24.12.2014

OBJECTIVES: Eosinophilic lung diseases are a rare group of het-
erogeneous diseases characterized by the increase of the eosino-
phil ratio in airways and lung parenchyma. In our clinic, patients
diagnosed with eosinophilic lung disease were evaluated with their
clinical features and prognoses.

MATERIAL AND METHODS: In our clinic, 12 cases that were diag-
nosed and followed up for eosinophilic lung disease [eosinophilic gran-
ulomatosis with polyangiitis (EGPA, Churg—Strauss syndrome) (n=4),
chronic eosinophilic pneumonia (CEP) (n=7), and simple pulmonary
eosinophilia (L6ffler’s syndrome) (n=1)] were retrospectively evaluated.

RESULTS: Of the 12 cases, 8 were females, and the average age was 43
(28-72) years. All cases were undergoing bronchodilator therapy with
asthma diagnosis (2 months—40 years). Additionally, 4 of the cases had
sinusitis, and 1 had allergic rhinitis. The most common complaints of the
patients were difficulty in breathing and coughing, and the duration of
complaints was a median of 2 months. Peripheral eosinophilia and total
IgE elevation were present during the admission of all cases; additionally,
leucocyte elevation was recorded in 10 of them, anemia in 4 of them,
and thrombocytosis in 4 of them. Moreover, 43% of the recorded DLCO
values were lower than normal. Of the 10 cases that underwent bron-
choalveolar lavage (BAL), the eosinophil ratio was above 25% in 7 sub-
jects. Of the 8 cases that underwent transbronchial biopsy, eosinophil-
involving infiltration was detected in 6 subjects. Additional findings in
cases diagnosed with EGPA were nasal polyposis (n=1), sinusitis (n=2),
polyneuropathy (n=1), cardiac involvement (n=2), and skin involvement
in biopsy (n=1). Spontaneous recovery was observed in the patient di-
agnosed with simple pulmonary eosinophilia during the follow-up that
was performed based on the history and laboratory and BAL results of
the patient. Prednisolone treatment was started for all cases, except for
simple pulmonary eosinophilia, and their controls were performed. Re-
lapse was observed in eight cases (EGPA: 4, CEP: 4); during the relapse
treatment of one case diagnosed with EGPA, exitus occurred. One case
rejected treatment despite the presence of peripheral eosinophilia, and
the other cases are being followed-up without medication.

CONCLUSION: Given that the clinical pictures in pulmonary eosino-
philia syndromes are on a wide spectrum, a specific diagnosis is im-
portant. Progression may differ in each patient, and a close follow-up
is necessary during and after the treatment.

KEYWORDS: Churg—Strauss syndrome, eosinophilic granulomatosis
with polyangiitis, chronic eosinophilic pneumonia, Léffler’s syndrome
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GiRiS

Eozinofiller, helmintik parazitler ve alerjik reaksiyonlarda
konak savunmasinda rol alan; en yogun olarak deri, akciger,
gastrointestinal ve drogenital sistemde bulunan polimorf
ntveli lokositlerdir. Stoplazmik grantllerinde spesifik prote-
inler iceren bu hiicreler, agiri aktive olduklarinda salgiladik-
lar fazla sitokin ve inflamatuar mediatorlerle akcigerde ve
diger dokularda sitotoksik hasara yol acabilirler [1-3].

Eozinofilik akciger hastaliklari, akcigerde infiltrasyonla bir-
likte doku veya periferik eozinofili ile karakterize, nadir
gortlen bir hastalik grubudur [4]. Bu ¢alismada 2004-2013
yillari arasinda klinigimizde bronkoalveoler lavaj (BAL) veya
transbronsial biyopsi (TBB) ile eozinofilik akciger hastalig
tanisi konulan hastalarin klinik-radyolojik bulgulari, uygula-
nan tedaviler, tedavi yanitlari ve prognozlari geriye donik
degerlendirildi.

GEREC VE YONTEMLER

Klinigimizde 2004-2013 yillarn arasinda cesitli nedenlerle
BAL veya TBB yapilan hastalar icinde; BAL sivisinda eozino-
fili veya TBB de eozinfilik infiltrasyon saptanan hastalarin
dosyalari retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularin yayin
icin bilgilendirilmis onamlari alinarak tibbi dosyalarindan;
semptom ve bulgulari, demografik 6zellikleri, sigara icme
aliskanhklar kaydedildi. Rutin hemogram, biyokimya, PA
akciger grafileri, akciger bilgisayarli tomografileri (BT), solu-
num fonksiyon testi (SFT), karbon monoksit diffiisyon kapasi-
tesi (DLCO) ol¢umleri, bronkokoskopik bulgulari incelendi,
tedavi ve takip sonuclari kaydedildi.

Akcigerde infiltrasyonla birlikte BAL sivisinda eozinofili veya
TBB de akciger parankim dokusundan eozinofilik infiltras-
yon saptanmasi eozinofilik akciger hastaligi olarak tanimlan-
di. Kronik eozinofilik pnomoni tani kriteri olarak; uyumlu
klinik, radyoloji ve laboratuar bulgular esliginde diger eozi-
nofilik akciger hastaligi nedenlerinin dislanmasi durumu
kabul edildi [5]. EGPA tanisi icin 1990 Amerikan Romatoloji
Derneginin tani kriterleri kullanildi [6,7].

istatistiksel Analiz

Hasta verileri SPSS (Statistical Package for Social Science,
Chicago, lllinois, ABD) 16.0 programina kaydedildi. Degerler
ortalama = SS olarak verildi.

BULGULAR

Klinigimizde 2004-2013 vyillar arasinda BAL ve/veya TBB
yapilan olgularin 12’sinde eozinofilik akciger hastaligi saptan-
misti. Olgularin 8’i (%67) kadin, ve yas ortalamasi 43 idi. En
sik sikayetler nefes darligi ve oksirik iken median 2 ay (15
glin- 1,5 yil) sureliydi. Dort (%33) olgu sigara kullanmisti.

Tim olgular klinigimize basvurularinda median 2 yildir (2
ay-40 yil) astim tanisi ile tedavi gormekteydi. Dort olguda
sinlizit, 1’er olguda alerjik rinit, hipertansiyon, nazal polip,
immunoterapi ve Anti IgE kullanimi éykasi vardi.

Periferik eozinofili ve total IgE yiksekligi disinda I6kositoz
(n=10), anemi (n=4), trombositoz (n=4) kaydedildi. Yedi olgu-
da ANCA negatif sonuclanmisti. Spirometrik tetkiklerde olgu-
larin yarisinda mikst (n=5), 2’sinde normal solunum paterni
saptandi. DLCO degeri ise 7 olgunun 3’tinde dustiktd.

Akciger BT goruntilemelerinde; 10 (%84) olguda bilateral
tutulum vardi, en sik radyolojik gortinimler: buzlu cam opa-
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sitesi (%66), noduler lezyonlar (%42) ve konsolidasyon
(%33) idi.

Tani amagh bronkoalveoler lavaj (BAL) uygulanan 10 olgu-
nun 6’sinda (%60) total hiicre sayisinin %25’inden fazlasini
eozinofil olusturmaktaydi. Transbronsial biyopsi (TBB) ile 8
olgunun 6’sinda (%75) parankim dokusunda eozinofil iceren
infiltrasyon raporlandi.

Tum bulgular esliginde 7 olguya KEP 4 olguya EGPA ve 1
olguya da basit pulmoner eozinofili (BPE) tanisi konuldu.

Hastalarin klinik 6zelliklerine bakildiginda:

Kronik eozinofilik pnomoni olgularinin 5’i (%71) kadindi,
2’si sigara kullanmigti. Ortalama 1 yildir astim tanihi olgular-
da ek olarak sindizit (n=2), alerjik rinit (n=1), hipertansiyon
(n=1) saptandi.

Eozinofilik granulomat6z ve polianjitis tanisi konulan olgula-
rn 2'si (%50) kadindi. ikisi sigara kullanmisti, astim siiresi
ortalama 2 yildi. Ayrica sintizit (n=3), nazal polip (n=1) diger
komorbiditelerdi. Olgularimizin 3’tGnde cilt lezyonlar,
2’sinde kardiyak tutulum (1 olgu akut koroner sendrom, 1
olgu perikardit) ve 1’inde monondritis multipleks tespit edil-
misti. Bir hastamizda kontrol altina alinamayan astim nede-
niyle anti IgE tedavisi baglanmisti ve bu tedavi altinda gelisen
parankim lezyonlari ile tani konulmustu.

Basit pulmoner eozinofili olgusu sigara icmemisti ve 2 yildir
astim tanisi bulunmaktaydi. Anamnezinde gaitada parazit
saptandigini ifade etmisti.

Hastalarin, laboratuvar ve fonksiyonel 6zellikleri Tablo 1’de
gosterildi.

Akciger gortntiilemelerinde KEP olgularinin %85’inde, EGPA
olgularinin %75’inde bilateral; olgularin yaklasik yarisinda
Ust alanlarda baskin tutulum izlendi. Konsolidasyon KEP
olgularinda (KEP: %43, EGPA: %25); noduler lezyonlar

Tablo 1. Olgularin laboratuar ve fonksiyonel
parametreleri*

EGPA (n=4) KEP (n=7) BPE (n=1)
Eozinofil (%) 29,2 (17-52) 36,1 (30-70) 22,2
WBC (10° /L) 14,6 13,6 18,8
Hb (g/dL) 12,5 13,4 14,2
IgE 604 775 1710

(269-23.000)  (206-855)
FEV, (%) 58 66 93
FVC (%) 74 70 94
FEV /FVC 105 84 104
DLCO (%) 62 102 84

*tiim parametrelerin ortanca degerleri verilmistir

BPE: basit pulmoner eozinofili; CRP: C-reaktif protein; DLCO: karbon
monoksit difiizyon kapasitesi; EGPA: eozinofilik granulomatéz ve
polianjitis; FEV,%: 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim beklenenin
%; FVC%: zorlu vital kapasite beklenenin %; Hb: hemoglobin; KEP:
kronik eozinofilik pnémoni; PLT: trombosit; WBC: beyaz kan hiicresi
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Tablo 2. Olgularin radyolojik 6zellikleri

Radyolojik EGPA (n=4) KEP (n=7) BPE (n=1)
patern (n) n (%) n (%)
Bilateral tutulum (10) 3 (75) 6 (86) 1
Her alanda tutulum (5) 1 (25) 3 (43) 1
Ust alanlarda baskin 2 (50) 3 (43)
tutulum (5)

Konsolidasyon (4) 1(25) 3 (43)

Buzlu cam (8) 3 (75) 4 (57) 1
Noduller (5) 3 (75) 2 (29)
Retikiler izler (3) 1(25) 2 (29)
Bronsektazi (3) 2 (50) 1(14)
Plevralefiizyon (1) 1(25) -

BPE: basit pulmoner eozinofili; EGPA: eozinofilik granulomat6z ve
polianjitis; KEP: kronik eozinofilik pnémon

Tablo 3. Bronkoalveoler lavaj sonuglari***

EGPA (n=2) KEP (n=6) BPE (n=1)
Huicre sayisi 244 (218-270) 453 (112-1530) 1850
Makrofaj (%) 38,5 (33-44) 24 (3-61) 20
Notrofil (%) 11,5 (9-14) 8 (5-20) 15
Lenfosit (%) 20 (10-30) 10 (2-23) 5
Eozinofil (%) 30 (12-48) 58 (3-90) 60

***Degerler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir

BPE: basit pulmoner eozinofili; EGPA: eozinofilik granulomatéz ve
polianjitis; KEP: kronik eozinofilik pnémoni

EGPA’da daha sik (EGPA: %75, KEP: %29) olarak kaydedildi.
Radyolojik paternler Tablo 2’de gosterildi.

Bronkoalveoler lavajda eozinofil oranlari BPE olgusunda
%60, KEP ve EGPA olgularinda sirasiyla ortalama %48 ve
%30 idi (Tablo 3). Transbronsial biyopsi (TBB) uygulanan 2
EGPA olgusunun 2’sinde; 6 KEP olgusunun 4’tinde eozinofil
iceren infiltrasyon raporlanmisti. Bir olguda ise el sirtindaki
cilt lezyonundan yapilan 6rneklemede ekstravaskiiler eozi-
nofili saptanmisti.

Basit pulmoner eozinofili disindaki olgulara kortikosteroid
tedavisi (1 mg/kg prednizolon) baslandi, klinik yanita gore
doz azaltilarak 6 ay-1 yillik tedavi planlandi. Niiks durumun-
da kortikosteroid dozu artirildi veya tekrar basgland.

Bir EGPA olgusu taninin ikinci yilinda, tedavi altinda iken
eksitus oldu (Sekil 1). Uc olguda 1-9 yillik takiplerde niiks
izlendi. Niks izlenen olgularin 1’i ilk niks tedavisi altinda,
1'i dustuk doz steroid ile takipte, son olgu ise ilagsiz izlen-
mektedir (Sekil 2, 3).

Yedi KEP olgumuzun 1'i tedaviyi kabul etmedi. Dort olguda
niiks (2 olgu 1, 2 olgu 2 kez) izlenirken, 2 olgu niiks olmak-
sizin stabil seyretmektedir (Sekil 4, 5, 6).

Sekil 1. Eksitus olan EGPA olgusu. (a) Tani sirasinda gakilen toraks
BT. (b) Kortikosteroid tedavi altinda 2. ayinda gekilen toraks BT. (c)
Kortikosteroid tedavisinin sonlandirilmasindan 2 ay sonra niiks

Basit pulmoner eozinofili olgusunda gaitada parazit gorme
hikayesi ve BAL eozinofilisi nedeniyle BPE olasiligi hakkinda
bilgilendirildi ve herhangi bir tedavi verilmeksizin 1 ay sonra
spontan radyolojik ve klinik diizelme gosterdi (Sekil 7).
Halen taninin 4. yilinda stabildir.

TARTISMA

Eozinofili, periferik yaymada eozinofil sayisinin %5’ten fazla
olmasi olarak tanimlanmaktadir [8]. Eozinofilik akciger has-
taligr akciger parankiminin (periferik eozinofili ile birlikte
veya birlikte olmadan) BAL veya biyopsi ile kanitlanan eozi-
nofil infiltrasyonu olarak tanimlanmaktadir [2].

Eozinofilik akciger hastaliklari temel olarak nedeni bilinen ve
bilinmeyenler olarak smiflandirilir. Nedeni bilinmeyenler
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n=4

Astim, periferik eczinofili, pulmoner
infiltrasyonlar, cilt dokintileri, paranazal
lsinlds tutulumu, TBB :eczinofil irfiltrasyonu )

1 yil tedavi, 2. yildanilks KS-azatiopirin
altinda, 2. yilda eksitus

Astim, periferik eczinofili, pulmoner
infiltrasyonlar, perikard tutulumu, ciltbx:
ekstravaskiler eczinofiller

1 yil tedavi, taninin 3we 5. yillannda niks

Takibin 8. Yilindave4 mg prednizolon ile
stabil

Astim, periferik eozinofili, pulmoner
infilttrasyonlar, paranaalsi
nazal polipler, TBB: eczinofil infikrasyonu,

cilt dokirntileri

1 vl tedavi bitiminin ilk aylaninda 1 kez niks
taninin 6. y1hinda, stabil

Astim, perifierik eczinofili, pulmoner
infiltrasyonlar, monondritismultiplex,
paranzalsinistutulumu, myokard
tutulumu

Ustutulumu,

1 yil tedavi bitiminin ilk aylannda niks,
nilkstedavis altinda, stabil

Sekil 2. EGPA olgulari, klinik bulgulari ve takip sonuglar

EGPA: eozinofilik granulomatdz ve polianjitis; bx: biyopsi; KS: kortikosteroid; TBB: transbronsial biyopsi

Sekil 3. Miyokard tutulumu bulunan EGPA olgusu. (a) Tani sirasinda
gekilen akciger grafisi. (b) Kortikosteroid tedavinin 1. ayi sonunda
akciger grafisi

Tednviyi kahul
etmeyen (n=1}

ks {n=a)
Nikss0ztakip (n=2)
1-syilliktakip
1wlKS,
2-4 yillik takipte stabil
[ 1

2 kez [n=2}

1. olgu 4meg prednizalon
ile,

2 ke (n-2)
1 olgu nuks tedawisi

altinda,
1 wlguslabil

2. olgu anti Igt tedawvisi
albnda, stabil

Sekil 4. Kronik eozinofilik pnémoni olgularimizin prognozlari
KEP: kronik eozinofilik pnémoni; KS: kortikosteroid

basit pulmoner eozinofili, akut eozinofilik pnémoni, KEP
EGPA, idyopatik hipereozinofilik sendromu icerirken; alerjik
bronkopulmoner aspergillozis, bronkosentrik granulomatoz,
parazit enfeksiyonlari, ilag reaksiyonlari nedeni bilinenler
icinde degerlendirilir [9]. Serimizde 4 EGPA, 7 KEP 1 BPE
olgusunun 6zellikleri tartigiimistir.

Kronik eozinofilik pnémoni; ilk kez 1969’da Carrington ve
ark. [10] tarafindan tanimlanmistir. Kronik, progresif seyrede-
bilen, orta yaslarda ve kadinlarda daha sik goriilen, pulmo-
ner infiltrasyonlar ve periferik eozinofili ile birlikte total IgE
yiiksekligi, anemi ve trombositozun da eslik edebildigi,
niikslerle seyreden bir hastaliktir. Spirometrik degerlendirme-
de obstruksiyon ve restriksiyon bulunabilir [10-16]. BAL
sivisinda eozinofil orani ¢ok yiksek olabilir [2,17]. Tani igin
2 haftadan uzun stren semptomlar, havayollari ve/veya
kanda eozinofil artisi, periferde daha yogun pulmoner infilt-
rasyonlarin bulunmasi ve diger eozinofilik akciger hastalikla-
rinin dislanmasi yeterli kabul edilmektedir [5]. Etyolojide
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]

Sekil 5. Kronik eozinofilik pndmoni olgusu. (a) Tani sirasinda akciger
grafisi. (b) Tanida sirasinda Toraks BT. (c) Kortikosteroid tedavinin 2.
176  haftasinda regresyon

Sekil 6. Kronik eozinofilik pndmoni olgusu. (a) Tanida gekilen PA
akciger grafisi. (b) Kortikosteroid tedavi 1. ayinda regresyon

bazi ilaglar, kan transfiizyonlari, parazit enfeksiyonlari bulun-
sa da genellikle idiyopatiktir [4]. Serimizde 7 KEP olgumuzun
5’i kadin ve yas ortalamasi 47, sikayet stiresi median: 1,5 ay
idi. iki olguda anemi, 1 olguda trombositoz, 3 olguda miks
fonksiyon bozuklugu saptandi. BAL eozinofil orani 2 olguda
%25’in altinda iken yiksek olanlarin ortalamasi %65 idi.
TBB yapilan 6 KEP hastasinin 4’tinde akciger parankiminde
eozinofilik inflamasyon gosterildi.

Akciger radyolojisinde; KEP icin tipik oldugu bildirilen akci-
ger odeminin fotografik negatif golgesi hastalarin yaklasik
%25’inde gorilir [5]. BT'de en sik periferde daha baskin
hava bronkogrami iceren konsolidasyonlar gorilirken, buzlu
cam alanlari, nodiiller ve retikiler imajlar da izlenebilir
[11,18,19]. Bizim olgularimizda klasik akciger 6deminin
fotografik negatif golge goriinimii saptanmadi. Uc olguda
st alanlarda baskin tutulum varken 4 olguda buzlu cam, 2
olguda retikiiler izler kaydedildi. Buzlu cam opasiteleri 4
olgunun 3’tinde yama tarzinda idi.



Sekil 7. Basit pulmoner eozinofili olgusu. (a) Taniya ait akciger
gorintllemesi. (b) Bir ay sonunda regresyon izlendi

Kronik eozinofilik pnémoni igin tedavisiz %10 spontan
diizelme bildirilmistir [20]. Tedavide kortikosteroid ile gtinler
icerisinde diizelme baslar ve 6-12 aylik tedavi sonrasinda
tam rezolusyon goriiliir. Relaps siktir ve en sik steroid dozu
azaltilirken bildirilmistir [21,22]. Tedavisi tamamlanan 6
olgumuzun 1-5 yillik takibinde dort olguda toplam 6 relaps
izlendi. Relapslarin 3’0 steroid dozu azaltilirken ilk tedavi
sirasinda gelisti. Relaps durumunda steroid dozu artirildi
veya remisyon saglanan dozdan tekrar baglandi.

Eozinofilik granulomat6z ve polianjitis; Churg Strauss sendro-
mu olarak 1951’de Churg ve Strauss tarafindan astim, hipere-
ozinofili ve vaskulit olarak tanimlanmistir [7]. Sendrom 6nce-
den Churg-Strauss Sendromu (CSS) olarak isimlendirilirken
2012 Chapel Hill Konsensus Konferensinda hastaligin histopa-
tolojisine dikkat cekmek amaciyla “Eozinofilik Granulomat6z
ve Polianjitis olarak degistirilmesi 6nerilmistir. Astim ve eozi-
nofiliye eslik eden; solunum yollarinda eozinofilden zengin
nekrotizan granulomatéz inflamasyon ve kiiciik ve orta boy
damarlarda en sik olmak tizere nekrotizan vaskiilit ile karakte-
rizedir [23]. EGPA insidansi milyonda 2,4 olarak bildirilmistir
[24]. Hastalik her iki cinsiyeti ayni oranda etkiler, ortalama 50
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yaslarinda olmak Ulzere her yasta ortaya ¢ikabilir. Etyolojisi
bilinmemektedir. Genetik ve cevresel faktorlerle iliskili olarak
otoimmunitenin etkili olabilecegi dustunilmistir. EGPA’de
%90 astim onceden bulunur ve siklikla alerjik rinit, nazal
polip ve sintizit ile birliktedir. Hastalik icin tanimlanan 3 evre-
nin ilki prodromal evredir. Kontrol altina alinmasi zor olabilen
atopik astim ve rinitin hakimdir ve uzun yillar strebilir. Bu
evreyi akciger ve cesitli organlarin eozinofil infiltrasyonunu
iceren eozinofilik evre; sonrasinda yogun sistemik vaskailitle
seyreden vaskiilitik evre izlenir [25-28].

Lokotrien antagonisti kullanimi sonrasi gelisen EGPA olgulari
yillardir tartisiimaktadir. Ozellikle orta-ileri astim hastalarin-
da steroid kullaniminin altta yatan EGPA semptomlarini
maskelyebilecegi; bu hastalarda l6kotrien antagonisti kulla-
nilmasi ile steroid dozunun azalmasi nedeniyle bulgularin
ortaya ciktigi dustinilmektedir [29,30]. Son yillarda anti IgE
kullanan hastalarda da EGPA gelistigi bildirilmektedir [31].
Bizim de bir olgumuzda EGPA tanisi 6ncesinde anti IgE kul-
lanimi s6z konusudur. Ulkemizden klaritromisin kullanimi ile
semptomlari tetiklenen bir EGPA olgusu da bildirilmistir [32].

Hastalikta %75 oraninda deri-kas tutulumu (vaskiilitik purpu-
ra, livedo retikularis, subkutan noduller), %75 oraninda
norolojik tutulum (en sik periferik néropati ve monondéritis
multiplex), %27-47 kardiyak tutulum (EKG degisiklikleri,
eozinofilik myokardit, koroner damar vaskuliti ve perikardi-
yal eftizyon) gorilir. Kardiyak tutulum koti prognoz belirte-
ci olabilir ve ANCA negatif hastalarda daha sik bildirilmistir.
Renal tutulum (en sik fokal ve segmental nekrotizan glome-
rulonefrit), gastrointestinal sistem tutulumu (eozinofilik gast-
roenterit ve vaskulit nedenli karin agrisi) da bildirilmistir.
Pankreatit, gastrointestinal perforasyon, hemoraji altta yatan
vaskuliti gosterir ve kot prognoz belirteci olarak kabul edilir
[25,26,33-35]. Bizim serimizde ise 3 hastada paranazal sints
tutulumu, 1 olguda nazal polipler, 3 olguda cilt, 2 olguda
kardiyak tutulum ve 1 olguda nérolojik tutulum mevcuttu.

Comarmond ve ark. [36] 353 EGPA olgusunun 5 yillik takip-
lerinde hastalarin 97’sinde (%25) relaps, 45’inde (%12) 6lim
bildirmistir. Olumler median 21 ayda olmus ve 13 hastada
neden saptanamamistir. Kardiyak tutulum (n=14), malignite
(n=5), enfeksiyon (n=>5), aktif vaskulit (n=4), solunum yet-
mezligi (n=4) 6lim nedeni olarak gosterilmistir. Bizim olgu-
larimizin 1’i taninin ikinci yilinda niiks ve klinik-radyolojik
progresyon geliserek solunum yetmezligi nedeni ile eksitus
oldu. Bir olguda 2 kez, 1 olguda 1 kez niiks gelisti ve her iki
hastamiz halen 4 mg metilprednizolon tedavisi stabil seyret-
mektedir. Dordlincti olgumuzda ise ilk tedaviden sonra niiks
olmamistir. Son vyillarda kortikosteroidin yeterli olmadig
EGPA hastalarinda siklofosfamid, intraven6z immunoglobu-
lin, rituximab, anti-IL-5 antikoru olan mepolizumabin da
kullanilabilecegi bildirilmistir [37-39].

Basit pulmoner eozinofili gezici pulmoer opasiteler, periferik
kanda eozinofil artigsi, minimal solunumsal semptomlar ve
spontan rezolusyonla seyreden nedeni bilinmeyen veya ilag,
parazit gibi nedenlere sekonder gelisebilen benign bir hasta-
liktir. Pulmoner infiltrasyonlar sikhkla periferik ve plevral
tabanhdir [40,41]. Bizim BPE olgumuzda 2 yil 6nce astim
tanisiyla bronkodilator tedavi baglanmis, devam eden 6ksu-
riik yakinmasi ile klinigimize bagvurmustu. Periferik eozino-
filisi ve infiltrasyonlart bulunan olgunun BAL sivisinda %60
eozinofil saptandi, takibinde spontan remisyon izlendi.
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Sevim ve ark. Eozinofilik Akciger Hastaliklari

Sonug olarak, eozinofilik akciger hastaliklarinda spesifik tani
prognoz acisindan o6nemlidir. Bu olgularda klinik seyir
oldukga degiskendir tedavi sirasinda ve sonrasinda yakindan
takip gerekmektedir.

Etik Komite Onayr: Calismamiz retrospektif hasta degerlendirmesi
oldugundan etik kurul onayi alinmamusgtir.

Hasta Onami: Yazili hasta onami bu ¢alismaya katilan hastalardan
alinmustir.
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