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ozinofilik akciğer hastalıkları, alveoler 
hava boúlukları ve interstisyel dokuda 
patolojik olarak çok sayıda eozinofil bi-

rikmesi ile karakterize bir grup hastalığı tanımlar.1 

Eozinofilik akciğer hastalıkları, idiyopatik 
eozinofilik akciğer hastalıkları ve etyolojisi belli 
eozinofilik akciğer hastalıkları olarak iki grupta 
incelenebilir. Đlk kez 1969’da Carrington tarafın-
dan 9 olguluk bir seri ile tanımlanan kronik 
eozinofilik pnömoni (KEP), idiyopatik eozinofilik 
akciğer hastalıkları grubundandır.2 Nadir görülen 
bir hastalık olmasından dolayı, literatür bilgileri ile 
birlikte değerlendirerek 2 olgu sunuyoruz. 

 

Olgu Sunumu 
Olgu 1. Otuz iki yaúında, çiftçilik yapan kadın 

hastaya, Haziran 2005’te nefes darlığı, öksürük ve 
göğüs ağrısı yakınmaları ile baúvurduğu özel bir 
hastanede astım bronúiyale tanısı ile medikal tedavi 
baúlanmıú. Mayıs 2006’da efor dispnesi, öksürük, 
az miktarda sarı-yeúil balgam, sternum üzerinde 
künt ağrı yakınmaları ile hastanemize baúvurdu. 
Özgeçmiúinde 12 yaúında geçirdiği pnömoni öykü-
sü mevcuttu. Allerji tanımlamıyordu. 1-2 
adet/gün/1 yıl sigara içme öyküsü mevcuttu. Fizik 
muayenede TA:120/70 mmHg, nabız:90/dk, vücut 
ısısı:36.7oC idi. Akciğer muayenesinde nadir 
ekspiratuvar ronküsler duyuldu. Diğer sistem bul-
guları normaldi.  

Hb:12.4 gr/dL, lökosit:11000, periferik yay-
mada %37.2 eozinofil, sedimentasyon hızı:30 
mm/saat bulundu. Biyokimya normaldi. Ig E :189 
(0-100) IU/mL, PPD:12 mm idi. Balgam ARB 5 
kez teksifle negatifti. Gaitada parazit kisti ve yu-
murtası görülmedi. ANCA (-), alfa 1-
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 Özet 

Kronik eozinofilik pnömoni, nedeni bilinmeyen, subakut veya 
kronik solunumsal ve genel semptomlar, alveoler ve/veya kan 
eozinofilisi ve radyolojide periferik pulmoner infiltratlarla karakterize 
bir hastalıktır. Bu özellikleri taúıyan 2 olgu, kronik eozinofilik 
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literatür bilgileri ile birlikte değerlendirilerek sunulmuútur.  
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 Abstract 
Chronic eosinophilic pneumonia is a disorder of unknown cause 

characterised by subacute or chronic respiratory and general symp-
toms, alveolar and/or blood eosinophilia, and pulmonary infiltrates on 
chest imaging. Two cases with these features are presented and dis-
cussed with the data of literature as chronic eosinophilic pneumonia is 
a rare entity.  
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antitripsin:2.48 (1.4-3.2), Ig G:1650 (751-1560) 
idi. Otoimmun belirteçler negatifti.  

SFT’de FVC: %70, FEV1: %62, FEV1/FVC: 
%62, DLCO: %97 bulundu.  

Akciğer grafisinde bilateral, periferik 
nonhomojen infiltrasyonlar izlendi (Resim 1). 
Yüksek rezolüsyonlu toraks tomografisinde 
(YRBT) üst loblarda daha belirgin olmak üzere 
bilateral, ağırlıklı olarak periferik yerleúimli buzlu 
cam görünümü, eúlik eden interstisyel kalınlaúma-
lar, yer yer ektazik görünümler ve peribronúial 
kalınlaúmalar saptandı (Resim 2).  

Bronkoskopik bulgular normaldi. Bronú lavajı 
sitolojisinde artmıú eozinofiller, bronú epitel hücre-
leri ve makrofajlar izlendi. Eldeki veriler ıúığında 
olguda KEP düúünülerek 1 mg/kg/gün prednizolon 
tedavisi baúlandı; SFT ve YRBT kontrollerinde 
belirgin düzelme saptandı. Đdame tedaviye devam 
edilen hasta halen takibimizde olup nüks yoktur. 

Olgu 2. Otuz sekiz yaúında kadın hasta, Ağus-
tos 2005’te nefes darlığı, halsizlik, genel vücut 
ağrısı yakınmaları ile baúvurdu. On sekiz yaúında 
astım bronúiyale tanısı konarak medikal tedavi 
baúlanmıútı. Üç-dört yıldır nefes darlığının az ol-
duğunu, sadece efor sonrası kısa etkili B2 agonist 
kullanma ihtiyacı duyduğunu ifade ediyordu. Bu-
run akıntısı ve hapúırma, yakınmaları mevcuttu. 
Sigara kullanmıyordu.  

Fizik muayenede TA:110/70 mmHg, na-

bız:72/dk, vücut ısısı:36.7oC, solunum sistemi ve 
diğer sistem bulguları doğaldı.  

Hb:11.7, Hct:34.7, lokosit:8600 (%30 
eozinofil), biyokimyasal tetkikler normaldi. Gaita-
da parazit kist ve yumurtası görülmedi. Kollajen 
doku belirteçleri negatif bulundu. 

Solunum fonksiyon testlerinde FVC:%72, 
FEV1:%60, FEV1/FVC:%70. Oda havasında 
arteriyel kanda pH:7.44, pCO2: 29.5mmHg, pO2: 
62.9mmHg SO2: %91.9 bulundu. Total Ig E: 97.7 
IU/mL, (0-100), cilt testleri negatifti. KBB konsül-
tasyonunda allerjik rinit olarak değerlendirildi.  

Akciğer grafisinde sağ akciğerde daha yoğun 
olmak üzere bilateral, yaygın non-homojen dansite 
artıúı mevcuttu (Resim 3). Yüksek rezolüsyonlu 
toraks tomografisinde bilateral akciğer 
parankiminde, apekslerde daha belirgin olarak 
izlenen, yer yer birleúme eğiliminde olan yaygın 
asiner infiltrasyonlar, interlobuler kalınlaúmalar, ve 
interstisyumda belirginleúmeler saptandı (Resim 
4). 

Fiberoptik bronkoskopide sağ alt lob bazal 
segmentlerin giriúinde düzgün yüzeyli, mukozadan 
kabarık bir lezyon izlendi. Önce bronkoalveolar 
lavaj (BAL) yapıldı; sonra lezyondan biyopsi ve 
transbronúiyal biyopsiler alındı. BAL’da 
eozinofillerin sayısı laboratuvar hatası olarak de-
ğerlendirilmemiú olup biyopsi materyalinde 
mononükleer iltihabi hücrelerle infiltre bronú mu-

 
 

Resim 1. Đlk olgunun PA akciğer grafisi. Akciğer periferinde 
heterojen dansite artımı. 

 

 
 

Resim 2. Đlk olgunun YRBT’si. Periferal bölgelerde buzlu 
cam görünümü. 

 



 
Nilgün KALAÇ ve ark. KRONĐK EOZĐNOFĐLĐK PNÖMONĐ (ĐKĐ OLGU SUNUMU) 

 

Turkish Medical Journal 2007, 1 92

kozası, minimal antrakoz pigmenti içeren 
peribronúiyal parankim dokusu ve eozinofiller 
içeren küçük bir intraalveoler inflamasyon alanı 
görüldü. 

Kronik eozinofilik pnömoni tanısı konan has-
taya 24/08/05 tarihinde 1mg/kg/gün prednisolon 
tedavisi baúlandı. Bir ay sonraki akciğer grafisinde 
infiltrasyonların gerilediği görüldü. SFT’de düzel-
me mevcuttu. Oral prednisolon dozu tedrici olarak 
azaltılarak 6 mg ile idame tedaviye geçildi. 
22/06/06 tarihinde dispne yakınması nedeniyle 
tedaviye inhaler steroid+B2 agonist kombinasyonu 
ilave edildi ve Ocak 2007’de tedavi sonlandırıldı. 

Tartıúma 
Kronik eozinofilik pnömoni, subakut veya 

kronik solunumsal ve genel semptomlarla seyre-
den, alveoler ve/veya kan eozinofilisi ile akciğer 
grafisinde periferik pulmoner infiltrasyonlarla ka-
rakterize bir hastalıktır.3 

Etyolojik faktörler bilinmemektedir ancak bir 
çalıúmada, çevresel patojenlere karúı geliúen lokal 
immüniteden sorumlu olan defensin adlı 
antimikrobiyal peptidlerin, KEP’li hastaların BAL 
sıvısında arttığı gösterilmiú ve inhale ajanların 
KEP patogenezinde rollerinin olabileceği öne sü-
rülmüútür.4 Ayrıca, Aspergillus infeksiyonu, 
immun kompleks vasküliti ve bazı romatolojik 
hastalıklarla birlikteliği bildirilmiútir.5 

Patogenezde eozinofillerin rolü olduğu, bu 
hücrelerin akciğerlerde toplanmasının ve aktivas-
yonunun eozinofil kaynaklı granule protein, 
eotaksin, IL-5, monosit kemoatraktan protein 1 ve 
RANTES gibi mediatörler aracılığı ile olduğu bil-
dirilmiútir.6,7 Ayrıca, KEP’li hastaların BAL sıvıla-
rında CXC kemokin reseptörü 3 (CXCR3) ekspre-
se eden eozinofillerin ve ligandları olan IP-10 ve 
Mig konsantrasyonlarının arttığı saptanarak bu 
ligandların, CXCR3 eksprese eden eozinofillerin 
akciğerlerde toplanmasını sağladığı ve akciğerler-
deki eozinofilik inflamasyonu düzenledikleri sonu-
cuna varılmıútır.8 Bir baúka çalıúmada IL-5’in 
apopitozu suprese ettiği ve hem BAL’da hem de 
periferik kanda eozinofillerin yaúam süresini uzat-
tığı gösterilmiútir.9 Yani, bazı proinflamatuvar 
sitokinler eozinofil apopitozisini inhibe ederken 
bazıları da eozinofil kemotaksisine yol açmakta; 
böylece, alveoler boúluğun eozinofiller tarafından 
kronik stimülasyonu ortaya çıkmaktadır. Ayrıca, 
bir çalıúmada KEP’li hastaların BAL sıvısında 
mast hücrelerinden kaynaklanan triptaz seviyesinin 
arttığı saptanmıú olup KEP patogenezinde 
eozinofillerin yanında mast hücrelerinin de rolünün 
olabileceği öne sürülmüútür.10 

KEP’li hastaların çoğunluğu sigara içmemek-
tedir. Bu nedenle sigaranın bilinmeyen bir meka-
nizma ile KEP oluúumunu engellediği düúünül-
mektedir.11 Bildirilen birinci olgunun kısa süreli ve 

 
Resim 3. Đkinci olgunun PA akciğer grafisi. Yaygın periferal 
infiltrasyon. Kalp boyutu normal. 

 

Resim 4. Đkinci olgunun YRBT’si. Septal kalınlaúmalar ve 
solda periferal interstisyel infiltrasyon. 
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az miktarda sigara içme öyküsü vardı, diğer hasta 
ise hiç kullanmamıútı. 

Kronik eozinofilik pnömoni, herhangi bir yaú-
ta görülebilmesine rağmen insidans 30-40 yaúları 
arasında pik yapar. Kadınlar erkeklere göre 2 kat 
daha fazla etkilenirler. Kadın predominansı, hasta-
lığın 60 yaútan sonra baúladığı olgularda daha az 
belirgindir.12-14 Bizim her iki olgumuz da 3. dekatta 
kadın hastalardı. 

Hastaların 1/3’ünde atopi, allerjik rinit ve na-
zal polip ile ilaç allerjisi öyküsü mevcuttur.7,15 
Hastaların %50-62’sinde KEP tanısı konmadan 
önce astım vardır ve astım tanısı ile KEP tanısı 
arasında geçen bu süre 3 aydan 348 aya kadar de-
ğiúebilir.16 Astım, KEP tanısından sonra da geliúe-
bildiği gibi % 23 hastada hiç geliúmediği bildiril-
miútir. Kronik eozinofilik pnömoni tanısı kondu-
ğunda astımı olan hastalarda KEP relapsları daha 
az görülmektedir. Bu da, astım tedavisinde kullanı-
lan inhale kortikosteroidlerin KEP seyrine olumlu 
etkisi olduğunu düúündürmektedir. Ancak astmatik 
hastalarda KEP tanısından sonra astımın úiddetinin 
arttığı ve hastaların 1/3’ünden fazlasında uzun 
süreli, yüksek doz kortikosteroid kullanılması ge-
rektiği bildirilmektedir.3 Birinci olguya yaklaúık 1 
yıl önce astım bronúiyale tanısı konmuútu. Đkinci 
olguya ise 20 yıl önce astım bronúiyale tanısı kon-
muútu ve allerjik rinit tanımlıyordu. Her iki hasta 
da astım açısından stabildi. Tedavileri süresince 
astım úiddetinde belirgin bir artıú saptanmadı. 

En sık yakınmalar subfebril ateú, gece terle-
mesi, kilo kaybı, giderek artan nefes darlığıdır. 
Öksürük önceleri kurudur, daha sonra mukoid 
balgam çıkabilir. Çoğunlukla subakut bir seyir 
gösterse de bazı olgularda ciddi akut solunum yet-
mezliği nedeniyle mekanik ventilasyon desteği 
gerekebilir.17 Bizim hastalarımızda  subakut bir 
seyir mevcuttu. 

Kronik eozinofilik pnömonide genellikle 
ekstrapulmoner tutulum görülmemekle birlikte son 
yıllarda deri tutulumu,5 artralji, EKG’de 
repolarizasyon değiúiklikleri, perikardit, karaciğe-
rin eozinofilik tutulumu, mononöritis multipleks, 
diyare, eozinofilik enterit,11 kemik iliği tutulumu18 
bildirilmiútir. Bronú ağacında submukozal 

eozinofilik bir infiltrasyonun bulunabildiği de gös-
terilmiútir. Bu nedenle KEP’in, sadece alveolo-
interstisyel bir hastalık olmadığı, özellikle 
obstrüktif patern ve astım saptanan olgularda aynı 
zamanda bir hava yolu hastalığı olduğu düúünül-
mektedir.19 

Kronik eozinofilik pnömoni olgularında sık-
lıkla orta dereceli bir lökositoz ve %66-90 olguda 
periferik kan eozinofilisi vardır. Kan eozinofil 
oranı genellikle %6’nın üzerindedir, hatta %90’ın 
üzerinde değerleri olan olgular bildirilmiútir. 
Eozinofilinin olmaması tanıyı dıúlamak için yeterli 
değildir. Normositik anemi ve trombositoz da sap-
tanabilir. Sedimentasyon hızı tipik olarak yüksek 
seyreder. Yine KEP’li hastaların 1/3’ünde Ig E 
seviyeleri yüksektir.15,20 Bu bulgu, nonspesifik olsa 
da steroid tedavisinin yönlendirilmesinde yol gös-
tericidir.21 Her iki olgumuzda da %30’un üstünde 
periferik eozinofili mevcuttu. Birinci olguda Ig E 
yüksekliği mevcuttu. Đkinci olguda ise Ig E üst 
sınıra yakın olmakla beraber normaldi. 

Tanıda önemli kriterlerden biri de 
bronkoalveoler lavajda (BAL) %25’in üzerinde 
eozinofil varlığıdır.15,22 Birinci olgumuza BAL 
yapılmadı ancak bronú lavajının sitolojik inceleme-
sinde eozinofil sayısının arttığı saptandı. Đkinci 
olguya ise BAL yapıldığı halde laboratuvar hatası 
olarak eozinofil sayısı değerlendirilemedi. 

Solunum fonksiyon testlerinde restriktif solu-
numsal defekt, CO difüzyonunda azalma ve 
arterioalveoler gradiyentte hafif bir artıú vardır. 
Astmatik komponenti bulunan olgularda aynı za-
manda obstrüktif solunum bozukluğu da bulunabi-
lir.15,20,23 Astım bronúiyalenin eúlik ettiği her iki 
olguda da orta dereceli obstrüktif patern mevcuttu.  

Kronik eozinofilik pnömonide radyolojik bul-
gular değiúkendir. En sık saptanan bulgu 
subplevral dağılım gösteren non-segmental konso-
lidasyon alanlarıdır. Bu konsolidasyonlar üst ve 
orta zonlarda yerleúme eğilimindedir. Olguların 
%60’ında bu radyolojik görünüm hakimdir.13 
Pulmoner ödemde gözlenen radyolojik görünümün 
fotografik negatifi en bilinen radyolojik özelliktir, 
ancak hastaların %25’inde tespit edilebilmekte-
dir.15 Kavitasyon ve nodüler lezyonlar çok daha az 
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görülür ve atipik görünümlerdir.21 Plevral efüzyon 
çok nadirdir.24 Bunların dıúında yaygın buzlu cam 
görünümü, oblik veya vertikal lineer dansiteler, 
fibrozis25 ve atelektazi26 bildirilmiútir. Her iki ol-
gumuzun akciğer grafilerinde bilateral periferik 
non- homojen infiltrasyonlar ve CT’lerinde üst 
loblarda daha belirgin buzlu cam görünümleri ve 
asiner infiltrasyonlar saptandı. 

Radyolojik ayırıcı tanıda, baúta tüberküloz ve 
kriptokok olmak üzere tüm infeksiyöz hastalıklar, 
sarkoidoz, Löeffler sendromu, deskuamatif 
interstisyel pnömoni, kronik hipersensitivite 
pnömonisi ve bronúiolitis obliterans organize 
pnömoni sayılabilir.18 

Kronik eozinofilik pnömoninin tanısı, 
pulmoner veya sistemik bir infeksiyon hastalığının 
kanıtı yoksa tipik radyolojik, klinik ve laboratuvar 
bulguları ile konulabilir. Hastalığın histolojik ola-
rak kanıtlanması úart değildir.23 Tanıyı doğrulamak 
için nadiren açık akciğer biyopsisi gerekebilir. 
Transbronúiyal biyopsi genel olarak ayırıcı tanıda 
yer alan diğer hastalıkları dıúlamak amacıyla öne-
rilmekle birlikte olguların %64’ünde tanı koyduru-
cu bulunmuútur.20,22 

Histopatolojide karakteristik olarak, alveoler 
hava boúlukları ve interstisyumda belirgin 
eozinofilik infiltrasyon vardır. Kapiller endotelde 
fokal ödem, fokal tip 2 epitelyal hiperplazi, 
proteinöz alveoler eksuda ve alveoler boúlukta 
multinükleer histiyositler görülebilir.27 Olguların 
1/3’ünde bronúiyolitis obliteransın histolojik kanıt-
ları olabilir.20,21 Đlk olguda biyopsi yapılmamıú 
olup 2. olgunun transbronúiyal biyopsisinde 
eozinofiller içeren küçük bir intraalveoler 
inflamasyon alanı görülmüútür. 

Kortikosteroidler KEP tedavisinin temel taúını 
oluútururlar. Bu tedavi ile dramatik olarak klinik, 
radyolojik ve fizyolojik iyileúme olur. Ancak ilaç 
dozunun azaltılması veya kesilmesi ile relaps ge-
liúmesi %58-80 oranında görülür.6 Tedaviye 40-60 
mg/gün veya 0.3-3.0 mg/kg/gün steroidle baúla-
nır,19 bu dozda 10-14 gün devam ettikten sonra 
kontrollü bir úekilde azaltılarak 4-6 haftada kesilir. 
Bununla birlikte sık relaps olduğundan tedavi süre-
sini uzatmak gerekebilir.12,19 Hatta olguların 

%25’ten fazlasında relapsı engelleyebilen en düúük 
steroid dozu ile yıllarca, bazen de hayat boyu ida-
me tedavisi gerekebilir.14,19,20,28 Relapsları önlemek 
için 1-3 yıl süreyle idame inhaler steroid tedavisi 
öneren yayınlar vardır. Ayrıca oral steroid dozunu 
azaltabilmek için tedaviye inhaler steroid eklenme-
si de önerilmektedir.20,22 Relapslar da tedaviye çok 
iyi cevap verir. Ancak nadiren pulmoner fibrozis 
ve bal peteği akciğer,12,14,18,20 lenfoma29 ve ölüm2 
geliúebilir. Bildirdiğimiz olguların ikisi de steroid 
tedavisine iyi cevap verdi. Halen  birinci olgu ida-
me tedavisi almaktadır, diğer hastanın da idame 
tedavisi kesilip inhaler steroid+B2 agonist tedavisi 
verilmiútir.   
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