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Ozet Summary
Amag: Bu makalede kaudal regresyon sendromununstila Objective: We aim to discuss the eosinophilic lung dise
ettigi akut eosinofilik pndmoni tanisi alan bir olgugin- with a case of acute eosinophilic pneumonia aceomp
da eosinofilik akgier hastaliklarinin tagilmasi amacg- nied by caudal regression syndrome.
lanmstir. Case Report: A fifteen years old girl admitted with cou
Olgu Sunumu: Onbe yasinda kadin hasta, 6ksuruk, balg sputum, fever and dyspnea. There were pleuralieff

cikarma, atge ve nefes darfn yakinmalari ile bgvurdu
Akciger grafisi ve toraksin tomografik incelemelerir
plevral effiizyon ve sghemitoraksta daha belirginroik
kaydi ile yaygin nodiler dansiteler ve alveoler it
dasyon saptandi. Bronkoskopik incelemede mul
frajilite  diginda  patoloji saptanmayan  olgun
bronkoalveolar lavaj sivisinda eosindfili, transiial
biyopsisinde ise eosinofil infiltrasyonunurlik ettigi
akciger parankim fibrodi saptandi. Olgu ‘Akt
Eosinofilik Pnémoni’ olarak dgerlendirildi ve tedavi al-
tina alindi. Tedavi surecinde kdasilan sorunlarin ne-
denini argtirmak amaci ile yapilan @erlendirmede; s
bdbrekte hipoplazi, gabdbrekte rotasyon anomalisi
Ust pol kalisyel yapilarda dilatasyon, sakralt 3 £
vertebralari ile koksikste agenezi saptandi. Saptaad-
yolojik bulgular ‘Kaudal Regresyon Sendromu’
uyumluydu.

Tartisma: Akut ateli hastalik, hipoksemik solunum yetmez-
ligi ve akcper grafisinde alveoldnterstisyel infiltrasyo
tablosu ile bgvuran tim hastalarin eosinofilik akeir
hastaliklari yoninden irdelenmesi, bu olgularinalbk-
la tani almasi ve tedavilerinin zaman geciriimedkin
zenlenmesine olanak taniyacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut eosinofilik pnédmoni,
Kaudal regresyamdromu,
Eosinofilik akerr hastaliklar
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widespread nodular dansities and alveolar congaial
espeially on the right side on chest roentgenogran
tomography. On bronchoscopic examination there
nothing but mucosal fragility, there was eosiphiii
bronchoalveolar lavage fluid and parenchymal fils
with eosinophil infiltration on transbronaiibiopsy. Tt
case considered as acute eosinophilic pneumon
taken under therapy. On examinations to find o
problems those interfere with therapeutic proces
there were left kidney hypoplasia, rotation anoma
the right kidney and dilat@n of the upper pole calyc
agenesis of sacral 3, 4, 5 vertebraes and coxigss
radiologic findings were compatible with caudal nesgy
sion syndrome.

Discussion: To examine all the patients in respect of eosin

philic lung diseases who admitted with acute febiil

ness,hypocsemic respiratory failure and alveolo

interstisial infiltration on chest roentgenogramd ena
ble to earlier and easier diagnosis and therapyhfes
cases.

Key Words: Acute eosinophilic pneumonia,

Caudal regression syndrome,
Eosinophilic lung diseases
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Olgu
Onbe yasinda, Sanliurfa dgumlu kadin has-
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beyaz kire 22.300, eosinofil absoli sayisi 5.900,
eosinofil ylzdesi %26, platelet 176.000 ve

ta, 17.04.2002 tarihinde Gaziantep SSK Bélge sedimentasyon hizi 23 mm/saat olarak saptand.

Hastanesi Ggils Hastaliklari ve Tuberktloz klini-
gince hospitalize edildi. Hasta, oOykisinde; bir
haftadir el yakacak vasifta atee dudak kenarinda
ucuk cikarmasikayetine son ¢ gundir 6ksurik,

Olgunun yirmidort saat sonraki periferik yayma
incelemesinde; %44 polimorfonikleer [6kosit
(PMNL), %36 eosinofil, %16 lenfosit, %2 ¢comak,
%2 bazofil saptandi. Eritrositler hipokrom

beyaz/sari renkli balgam, titreme ve eforla nefesmikrositerdi. Plateletler yeterliydi. Rutin biyokim

darliginin eklendgini ifade etti. Ozgecninde;
onlg yaina kadar toprak yeme gtanhg oldusu-
nu belirtti. Cocukluk ddneminde rutingi@rinin
tamaminin yapilgn 6grenilen hastanin BCG skari
mevcuttu. Soy gecrinde; annenin bir ay 6nce
‘Diabetes Mellitus’ tanisi algh ifade edildi. Has-
tanin fizik bakisinda; A: 39°C, N: 100/dk, S: 20/dk
TA: 120/80 mmHg idi. Genel durum orta, efor
dispnesi ve abdominal solunum mevcuttu.
Konjonktivalar soluktu. Parmak uclarinda, tirnak

yataklarinda ve dudaklarda siyanoz gozlendi. So-
lunum sistem bakisinda; her iki hemitoraks solu-

numa eit fakat kisitl olarak katiliyordu. Vibras-
yon torasik orta zonda bilateral artnwe her iki
kostofrenik sinlis bdlgesinde matite mevcuttu.
Bilateral yaygin kaba ral ve sonor ronkus ilg att
zonda krepitan raller mevcuttu. Kardiyovaskiler
sistem muayenesinde; kalp sesleri ritmik ve
tasikardikti. Diger sistem muayeneleri normaldi.
Hastaneye yatiesnasinda yapilan rutin laboratuar

incelemesinde; hemoglobin 7.3, hematokrit 23,

Sekil 1. Bagvuru esnasinda cekilen postemoterior akgier
grafisinde; sgda daha belirgin olmak Uzere her
hemitoraksta tim zonlari tutan, kostofrenik ve kafreénik,
sindslei silen, ¢c@gu yerde birlgme eilimi gosteren alveole
konsolidasyon.
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yasal incelemeler ile idrar ve gaita tetkiklerinde
patoloji saptanmadi. Hastanin postero-anterior
akciger grafisinde; sada daha belirgin olmak Gze-
re her iki hemitoraksta tim zonlari tutan, diffliz,
kostofrenik ve kardiofrenik sinUsleri silen, go
yerde birlgme eilimi gosteren alveoler konsoli-
dasyon saptandgékil 1).

Toraksin bilgisayarli tomografi incelemesinde;
sggda daha belirgin olmak Uzere bilateral plevral
efflizyon ve yine sada daha belirgin olmak kaydi
ile her iki hemitoraksta yaygin, tim zonlari tutan,
birlesme eilimi gdsteren, hava bronkogrami icer-
meyen, yer yer nodiler dansitelerin ve
prevaskuler-paratrakeal alanda reaktif 6zelliked, s
aksillada kalsifikasyon iceren 1 cm ¢apindan kiguk
lenf bezi imajlarinin @ik ettigi alveoler konsoli-
dasyon saptandgékil 2).

Toraksin yiiksek rezolisyonlu bilgisayarli to-
mografi (YRBT) incelemesinde; gda daha belir-
gin, dainik, desisik cap ve buyiklikte nodiler
dansiteler ile peribronkovaskiler kalighaa,

Sekil 2. Toraks BT'de; bilateral plevral effizyon ve gsiz
daha belirgin olmak kaydi ile her iki hemitorakstaygin
hava bronkogrami @meyen, yer yer nodiler dansitel
eslik ettigi alveoler konsolidasyon.
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Sekil 3. BT'de tamimlanan alveoler konsolidasyonl: Sekil 4. BAL'da; hemorajik zeminde lenfosit ve notrc
yuksekrezolisyonlu bilgisayarli tomografi géruntmléBT polimorf ile yaygin eosinofil polimorf vagh (H&E, X200).
ile kiyaslandginda lezyonlarda regresyon gozlenmekte).

bilateral hiler dolgunluk ve bazallerde daha belir- Alinan transbrogial biyopsinin patolojik ince-
gin konsolidasyonlarin vagi belirlendi Sekil 3). lemesinde; duvarlar kalindenis alveoller ve
Olgunun hem sahem de sol plevral sivi bi- fibrotik alanlar iceren akger dokusu ile bazi alan-

yokimyasal incelemesi transtida ile uyumlu idi. Sol 1arda lenfosit, plazmosit, eosinofil polimorf vekte
plevral mayi incelemesinde; 1.220 hiicre saptand; [k notrofil polimorf infiltrasyonu saptandfekil

Mevcut hucrelerin %78’ lenfosit, %12’'si mezotel, 5) _ )
%6’s1 eosinofil ve %4t PMNL idi. Saplevral Vakanin balgam, plevral mayi ve BAL ornek-

mayi incelemesinde; 1.340 hiicre belirlendi. Bu lerinin bakteriyolojik, fungal ve parazitik etken
hiicrelerin %62'si lenfosit, %24’ mezotel, %10'u Galsmalarinda ajan patojen izole ediimedi.
eosinofil ve %4’ PMNL idi. Plevral mayilerin Bronkoskopik inceleme ile sezamanda yapilan

serolojik incelemesinde; romatoid faktor, ANA, diger laboratuar tetkiklerinde; immunglobulin G
Anti-DNA, negatif, C3c normal dizeydeydi. duzeyi 18.09 g/l (N: 8-17), A dlzeyi 3.131 g/l (N:
Sitolojik dezerlendirme ise; lenfosit Gsturgi ~ 0.85-4.50), M dizeyi 2.594 g/l (N: 0.60-3.70), C3c
gosteren, eosinofilleringkk ettigi iltihabi yayma ~ duzeyi  7.452  mg/ml (N: 0.50-0.90) ve
olarak yorumlandi. PPD deri testi cevabi anerjik

olan hastanin balgam ve her iki taraf plevral mayi

AARB teksif ve tiberkiloz kiltir incelemesi g

kez negatif bulundu. Hastaya yapilan fiberoptik

bronkoskopik incelemede; intrabrgal alanin acik

oldugu ancak mukozal frajilitenin mevcut olgiu

go6zlendi. Alinan bronkoalvelar lavaj (BAL) sivida;

AARB teksif ve kiltir negatifti, CD3+CD4+ hiicre

yuzdesi %39, CD3+CD8+ hicre yuzdesi %3 ve

CD4/CDS8 orani 13 olarak saptandi. BAL eosinofil

ylzde dgilimi %30 olan hastanin sitolojik ger-

lendirmesi; eritrosit, notrofil polimorf ve lenfdsi

iceren hemorajik zeminde, yaygin eosinofil

polimorflar  ve  oval-yuvarlak  ortokromatik

nukleuslu eosinofilik sitoplazmali histiositler ile gekil 5.Transbrosial biyopside; kalinlgmis alveol duvarlar

seyrek skuamoz epitel hicreleri olarak yorumlandiakciger dokusunda fokal fibrozis ile lenfosit ve eosit
(Sekil 4). polimorf varlig (H&E, X100).
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immunglobulin E dizeyi > 1120 1U/ml (N: 0.0-
100) olarak saptandi. Olgunun serum demig-ba
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akciger grafisinde %90’a varan belirgin gerileme-
nin olduyu, s& kostofrenik sindistin kapall duru-

lama kapasitesi 431 pg/dl (N: 110-370) , demir munun devam etmesine kar solda serbest plevral

dizeyi 5 pg/dl (N: 59-158) ve ferritin dizeyi 7.62
ng/ml (N: 15-150) idi. Serum C reaktif protein,
romatoid faktor, ANA, Anti-DNA, p(ANCA) di-
zeyleri negatif oldgu tespit edilen hastanin aller;ji
deri testinin de negatif olgu saptandi. Elektro-
kardiyografik dgerlendirmede sinus g¢kardisi

effizyon imajinin kayboldtu gdzlendi. Ayni ta-
rihli YRBT degerlendirmesinde ise; daha dnceden
tanimlanan lezyonlarda gakciger alt lob stperior
segmentte oOncelikle sekel ggklik ile uyumlu
olabilecek milimetrik noduler imaj ve sol linguler
segmentte alveoler konsolidasyonun \@niisinda

saptandi. Hastanin steroid tedavi 6ncesi ve sonragama yakin regresyonun okglugozlendi §ekil 6).

ekokardiografik bulgularinin ksitastirmall ince-
lemesi Tablo 1'de sunuldu.

SSK hastanesinin imkanlarinin olanakizli
ve hastanin genel durum bozuklu nedeni ile
baska bir s&lik birimine inceleme igin transportu-
nun mimkin olamay nedeni ile hastaya solunum
fonksiyon testi ve arter kan gazi analizi

hospitalizasyonun ilk gunlerinde yapilamadi. Ge-

nel durum bozuklgu sorunu kismen dizeltildikten

Steroid tedavi 6ncesi absolu sayisi 7.680, ylz-
de deeri %39.9'a kadar yukselen eosinofil dizeyi,
tedavinin bglanmasinin 72. saat sonrasinda sirasi
ile 220 ve %3.4’e kadar geriledi. Tedavinin 11.
guninde  c¢ekilen  postero-anterior  &egi
grafisinde patolojik bulgunun kalmagisaptandi.

Steroid tedavisinin 8. guninde saptanan ure
yukseklgini  arastirmak icin  yapilan batin
ultrasonografik incelemede; sol bogirEn

sonra (hospitalizasyonun 8. giinu) yapilan SOIUnumhipoplazik, s& bobresinin ise rotasyon anomalisi

fonksiyon testinde; FVC 1.91 It (%67.2), FEV
1.84 It (%72.3), FEf.752.57 (%78) olarak saptan-

ve (st pol
deformasyon

kalisyel
gostergli

yapilarda dilatasyon-
belirlendi.  Olgunun

di ve hafif derecede restriktif solunum fonksiyon intravendz pyelografik incelemesinde; her iki bob-

testi bozuklgu olarak yorumlandi. Fizik tedavi

regin besinci dakikada fonksiyonel oldw, sol

rehabilitasyon bélumince yapilan konsUItasyondab(-jbr@n hipoplazik, s bobresin rotasyon anoma-

konnektif doku hastatini, gdéz hastaliklari bola-
mince yapilan derlendirmede ise vaskdlit ve

Uveit acisindan herhangi bir patolojik bulgu sap-

tanmadi. Vakanin transbrgal biyopsisinde

lisi ve Ust pol kaliksiyel yapilarinda belirgin
dilatasyon gosterdi gozlenirken, sakral 3, 4 ve 5
vertebralarin agenetik olgu saptandi. Cekilen iki
yonli lumbosakral vertebra grafisinde; agikli

parankim fibrozisi saptanmasi Gzerine olgu ‘Akut ¢4 pakan skolyozun yani sira, sakral 3, 4 ve 5 il

Eosinofilik Pnomoni’ olarak deerlendirilerek
antibioterapisi  kesilip  1mg/kg/giin  dozda
metilprednizolon tedavisi BEndi. Tedavinin ba

koksiksin agenetik oldiu, sakral 1-2 ile pelvise ait
diger kemik yapilarinin normal olgu gozlendi.
Yapilan lumbo-sakral manyetik rezonans gorunti-

lanmasindan 48 saat sonra cekilen postero-anteriome incelemesinde; sakral 3-4 ve 5 ile koksiksin

Tablo 1. Tedavi Oncesi ve Sonrasi EkokardioGrafiksBeendirme

PARAMETRE STERAD ONCES STERAD SONRASI
LVDSC (N: 37-56 mm) 42 42

LVSSC (N: 19-37 mm) 24 24

EF (N: 53-77 %) % 68 % 68

LA (N: 19-40 mm) 24 24

AO (N: 20-37 mm) 23 23

RV (N: 9-26 mm) 36 32
PULMONER ARTER CAPI (N: 2-3 cm) 3 2.3
PERIKARDIAL MAY i Minimal (0.5 cm) Yok

TY Hafif Yok

T Klin J Allergy-Asthma 2003, 5
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Sekil 6.Steroid tedavisi sonrasi YRBT incelemesinde 1
yakin regresyon gdzlenmekte.

agenetik oldgu teyit edilirken, konus medullarisin
normal seviyede sonlgid) sinyal intensitesinin
dogal oldugu tespit edildi $ekil 7).

Olgu, mevcut radyolojik bulgular dikkate ali-
narak ‘Kaudal Regresyon Sendromu’ olaragete
lendirildi. Sendrom kapsaminda yapilan tim vicut
iskelet sistem taramasinda servikal 6 ve 7
vertebralarinda blok goérinim ve servikal aksda

dizlegme haricinde ek patoloji saptanmadi.

. . . . Sekil 7. Lumbosakral manyetik rezonans incelemesil
Bir ay oral steroid ve alti ay oral demir tedavi sakral 34 ve 5 ile koksiksin agenezisi, konus medulla

si alan hasta halen SSK gis Hastaliklar klini-  normal seviyede sonlagive sinyal intensitesinin ¢al oldu-
gince ilagsiz izlem altindadir. Steroid kesilmesin- gu gordliyor.

den altt ay sonra yapilan son gddendirmede;

herhangi bir solunum sistem yakinmasi olmayan

olgunun kan eosinofil absolli ve yuzdesee, so- ku/kan eosinofil orani 1/200’den biyukttr.g8kl
lunum fonksiyon testi, postero anterior giami bireylerin bronkoalveolar lavaj 6rneklerinde %
grafisi ve YRBT incelemesinde patoloji tespit 1'den az eosinofil vardir. Periferik kanda eosihofi

edilmemitir. degeri 500-1500 arasinda ise hafif derecede, 1500-
5000 arasi ise orta derecede, > 5000 ise yuksek
Tarti sma derecede eosinofili olarak tanimlanir (1, 2).
Eosinofiller ilk olarak Paul Ehrilch’in ¢aima- Pulmoner ve ger bircok sistemleri ilgilendi-
lari sayesinde 125 vyl ©6nce tanimlagimi ren pek cok patoloji eosinofiliye neden olabilir.

Kemotaksis ve kemokinesis ile fagositoz ve Tablo 2'de eosinofiliye yol acan patolojiler toplu
endositozdan sorumlu olan bu hiicreler, sitotoksikhalde gosterilngtir:

ve bakterisidal aktivitelerinin  yani  sira Artmis kan ve/veya doku eosinofilisi ile birlik-
hipersensitivite reaksiyonlari ile inflamatuar ceva te seyreden hastaliklarin elurdusu pulmoner
ta da modiilatér hiicre olarak rol alirlar (1). Cocuk eosinofilik sendromlar; akut eosinofilik pnémoni,
ve yetikinlerin periferik kan lokositlerinin  tropikal pulmoner eosinofili, kronik eosinofilik
%3'Unden azini eosinofiller ajturur. Normal pnoémoni, alerjik bronkopulmoner mikozis, Churg-
absolii eosinofil sayist 350 eosinofil/ml'dir. Do-  Strauss sendromu ve idiyopatik hipereosinofilik

34 T Klin Allerji-Astim 2003, 5
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Tablo 2. Eosinofiliye Neden Olan Patolojiler

Osman ELBEK ve Ark.

infeksiyoz Nedenler;

Pulmoner Nedenler;

Parazitik (Trginozis, Filaryazis, Ekinokokus vb.)
Bakteriyel (Brusellozis, Tularemi, Klamidya vb.)
Fungal (Histoplazmozis, Aspergillozis vb.)
Mikobakteriyel (Tuberkulozis, Lepra)

Viral (Hepatit, Epstein-Barr)

Dermatolojik Nedenler;

Ekzema, Urtiker

Pemfigus

Dermatitis Herpetiformis

Gleich Sendromu

Shulman Sendromu

Well's Sendromu

Onkolojik Nedenler;

Kanser (Akcger Gastrointestinal Sistem)
Hodgkin Lenfoma

Lésemi, Miyelofibrosis

Kardiyovaskiiler Nedenler;

Loeffler Hastalgi

Konjenital Kalp Hastafii

Hipersensitivite Vaskdliti

Allerjik (Rinit, Astim)
Loeffler Sendromu
Hipersensitivite Pnémonisi
Eosinofilik Pnémoni
Pulmoneiinterstisyel Eosinofili
immiinolojik Nedenler;
Immunglobulin A Eksiklgi
Job’s Sendromu
Wiskott-Aldrich Sendromu
flag Reaksiyonlari
Postradyasyon
Postsplenektomi

Endokrin Nedenler;
Postadrenalektomi

Addison Hastafii
Panhipopituitarizm
Gastrointestinal Nedenler;
Sut Protein Alerjisi
Eosinofilik Gastroenterit
Inflamatuar Bairsak Hastafi

sendrom ana Bbklan altinda siniflandinilir (3).
Eosinofilik akcger hastaliklarinin tanisi; periferik
eosinofilinin glik ettigi pulmoner infiltrasyonun
varhgl, acik akcger veya transbraial biyopsi ile
akciger dokusunda eosinofil infiltrasyonun tespit
edilmesi ve BAL'da artnyl eosinofil varlgl ile
konur. Eosinofilik akgier hastaliklarinin ayirici
tanisinda izlenecek algoritmaagidaki Diyagram
1'de sunulmstur (3, 4).

Akut eosinofilik pnémoni; ilk kez 1989'da ta-
nimlanms olup daha dnceden herhangi biglga
sorunu olmayan kilerde siklikla g6zlenir. Belirgin
bir cinsiyet ve ya dagihmi yoktur (5-7). Hastalar-
da ani bglayan atg, miyalji, Oksuruk, dispne,
ploretik g@us arisi ve hipoksemi gozlenir Olgu-

alveoler ve interstisyel infiltrasyonlar go6zlenir.
Eosinofillerin  airlikla hakim oldgu hafif-orta
duzeyde plevral effiizyon mevcut patolojiygdile
edebilir (8). Solunum fonksiyon testlerinde
restriktif tip solunum fonksiyon test bozukiw
saptanan olgularin diftizyon kapasitesi de azalmi
tir. Oldukca genc wda olan olgumuzda da ani
baslayan ate, oksurik ve nefes dagl anamnezi
vardi. Hasta 6zgecginde atopik 6ykl tanimlan-
madi ve allerji deri testi negatif olarak saptandi.
Fizik bakisinda kaba ralleringinda krepitan raller
de saptandi. Olgumuzun serum immunglobulin E
duzeyi ylksekti ve akger radyografilerinde
alveoler infiltrasyonlara ek olarak eosinofil haki-
miyeti gbsteren bilateral plevral effiizyon tespit

larin biiyiik kisminda astma ve benzeri atopik bir €dildi. Solunum fonksiyon testi, beklegdbicim-
Sykii olmasa da nadiren alerjik dykii anamnezi dede restriktit defekt saptagimiz olgumuzun akut

alinabilir (8). Vakalarin ggiis sistem bakisinda
diffiz krepitan raller bulunurilging olarak akut
eosinofilik pnémonili olgularin %20’sinden azinda

periferik kanda eosinofili saptanir (5, 7, 9). Bazi

eosinofilik pnémonilerde nadiren gdzlenen bir
bicimde periferik kanda ylUksek derecede
eosinofilisi mevcuttu.

Akut eosinofilik pnémonide tani kriterleri; be

olgularda orta derecede serum immunglobulin Egiinden kisa siren akut glihastalik, hipoksemik

diizeyi yuksek olabilir. Hastalarin ager radyog-
ramlarinda bilateral, diffliz, simetrik, mikronodtile
infiltrat ve buzlu cam manzarasiniglik ettigi

T Klin J Allergy-Asthma 2003, 5

solunum yetmezgi, akciger grafisinde diffiiz
interstisyel veya alveolo-interstisyel infiltratlar
BAL'da %25'ten yiuksek oranda eosinofil vaill
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Kollagen Vaskiler Hastallke——— Hikaye ve Fizik Baki > ilaclar
HIV Riski l Astma Hikayesi
Gaitaincelemesi ve Parazit Bakist » Strongloides, Askaris,
l Sistosoma, Ankilostoma

Pulmoner Fonksiyon Testleri

Obstruktn‘ \ Restriktif

Non- Pulmoner Organ Tutulumu

|

Churg-Strauss

izole Pulmoner Tutulum

Sendromi
Gogus Radyogrami Normal, Patolojik G@lis Radyogram,
lg E<100 lg E> 2000
Astma ABPA
Bronkosentrik Granllomatozis
Pndmosistis, Strongloides,
Bronkoalvedlar Lavaj—®aspergillus, Criptokokus
> % 20 Eosinofil < % 20 Eosinofil
Kan Eosinofil Sayisi interstisyel Akciger Hastaligi
ilagc Reaksiyonu
Orta Dusuk/Normal
Yiksek l l
Hipereosinofilik Sendrom Kronik Eosinofilik Pnémoni Akut Eosinofilik Pnémoni

Basit Pulmoner Eosinofili

Diyagram 1. Eosinofilik Akciger Hastaliklarinda Tanisal Algoritma

parazitik, fungal veya @er enfeksiyonlarin ekarte lan siyanozun vagh, hastamizda mevcut olan
edilmesi, steroidlere tam ve cabuk yanit, steroidhipokseminin dolayli kaniti olarak gerlendirildi.
kesildikten sonra relaps gorulmemesidir (5, 10). Bircok aratirmaci bu olgularin
Olgumuzda da yukarida tanimlanan tim tani kriter-pronkoalveolar lavaj 6rneklerinde;  eosinofil,

leri mevcuttu. Hastanemizin teknik imkansizliklari jnter|okin 5 ve adhezyon molekiillerinin diizeyleri-

dolayisi ile vakamizda hipokseminin varlgésteri-  njn arttgini ve steroid tedavisi ile bu parametrele-
lemedi. Ancak dudaklarda, parmak uclarinda, tirnakyin tamaminin yeniden normale domdii gos-

yataklarinda gozlenen ve oksijen tedavisi ile kaybo termiglerdir (11-14). Oshikawa ve arkagd@rinin
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Tablo 3. Kaudal Regresyon SendromungdilEEdebilecek Sistemik Adomaliler

Sakrum ve ¢gtli sayida lomber vertebra yokiu
Spina bifida, hemivertebra, kifoskolyoz
Iskelet Sistemi Alt ekstremitelerde flizyon ve eksternal rotasyon
Femoro-tibial eklem yoklgu, femurda aplazi — hipoplazi -grdme
Pelvis kemiklerinde deformasyon, kalca dislokasyaadius displazisi
Spinal kordda Ust seviyelerde ani sonlanma, désgtimal kord hipoplazisi
Sinir Sistemi Kicik kauda ekuina kokleri, dural sak stenozu
Kauda ekuina kisti, kalin filum terminale, dermaig/veya lipoma
Servikal spinal kord ve serebellumda malformasyorimrosefali
Renal agenezi veya disgenezi
Genitolriner Sistem Pelvik at nali bobrek
Urogenital siniis, perineal tretra
Penil atrofi, dg genital organlarda yokluk
Imperfore aniis,
Gastrointestinal Sistem Kor sonlanan kolon
Ozefagus atrezisi ile trakea-tzefagial fistil
Tek umblikal arter
Diger Kardiak defektler (VSD gibi)
Potter yizii ile birlikte pulmoner hipoplazi

yaptiklarl bir camada; interlokin 5 dizeyinin Etyolojisi tam olarak aydinlatiimagolan an-
yani sira interlokin 4, 6 ve 10 ile soluble ST2-pro cak inhale edilen bir antijene karolusan airi
tein dizeyinin de bu hastalarin BAL 6rneklerinde duyarlilik reaksiyonu oldgu disintlen akut
arttigl ve tanimlanan bu aktivasyon belirteclerinin eosinofilik pnémonilerde uzun sireli prognoz iyi-
tumunin steroid tedavisi ile azgidtespit edilmg- dir (7, 23). Ancak hast@in akut donemlerinde
tir (15). Akut eosinofilik pnémoni tanili olgularda mekanik ventilasyon gereksinimi duyulacak ol¢ide
yapilan bircok argirmada; tip 2 T hlcrelerinden solunum yetmezi gelisebilir. Olgular genellikle 1-
sekrete edilen soluble ST2'nin eosinofil cevabin- 2 hafta icerisinde steroid tedavisine ¢ok iyi yanit
dan sorumlu oldgu, interlokin 10'nun ise; T verirler. Hastalara steroid tedavisinin yani sies-d
helper 1 hicrelerinin Uregi interferon gama ve tekleyici tedavi olarak oksijen, bronkodilatér ve
interlokin 12'nin Gretimini baskilagdl belirtiimek- inhale antiinflamatuar ajanlar dnerilmektedir (20).
tedir (15-17). Bu olgularin akgér parankim bi- Olgularda bglangic tedavisi olarak 6 saatte bir 60-
yopsi incelemelerinde; interstisyum, alveoler alan 125 mg metilprednizolon dozu secilebilecek uygun
ve bronial duvarlarda eosinofillergrlikla olmak dozdur. Optimal steroid tedavi slresi net olarak
Uzere mononikleer hiicreler ile infiltrasyonun var- belirlenmemitir. Bununla birlikte akut eosinofilik
l1g1, eksudatif ve proliferatif bir akut ak@r hasari  pnémoni tanisi alan olgularda steroid tedavisi 2-4
ile alveol duvarlarinda 6dem ve epitel hiperplazisi hafta sirduirebilir. Bu olgularda nadiren tedavisiz
gosterilmstir (3, 5-7, 18-22). Literatirle uyumlu spontan regresyon da gozlegtini(24). Hastamizda
olarak olgumuzun da BAL sitolojik incelemesinde; da benzersekilde klinige kabul edildii gtinden
eosinofil hakimiyetinin oldgu notrofil polimorf, steroid tedavisi bganmasina dek gegen sbgun
histiosit ve lenfositik inflamasyonun vafi icerisinde radyolojik olarak kismi regresyon gozlen
transbrogial biyopsisinde ise; alveol duvarlarinin di. Ancak gecen bu sirede radyolojik dizelmeye
kalinlsstigl, akciger parankim fibrozisi ve lenfosit, kontrast olgturacaksekilde periferik kan eosinofil
plazmosit ve eosinofil polimorf hiicrelerden gin dizeyinde progresyon saptandi. Histopatolojik ola-
infiltrasyonun varlgl tespit edildi. Ayrica vakami- rak parankim fibrozisinin kanitlanmasi ile birlikte
zin BAL analizinde CD4/CD8 oraninin CD4 lehine antibioterapisi kesilip 1 mg/kg/giin dozda steroid
olma kaydiyla 13 kat artmpldugu da belirlendi. tedavisi intraventz olarak gandi. Hastamiz mev-
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cut tedavinin yani sira destekleyici tedavi olarak 7. Badesh DB, King TE, Schwartz MI. Acute eosinophilic
oksijen ve inhaler yol ile salbutamol tedavisi aldi

Besinci glinden sonra steroid tedavisi oral olarak o
devam edildi.

Steroid tedavisinin 3. guninde

periferik kan eosinofil diizeyi, 11. giniinde iseiakc

ger radyolojisi ve ekokardiografide saptanan patolo-9-

jik bulgular normale dondd.

da mevcut patolojinin yani sira tespit edilen kauda 10-
regresyon sendromu ise; kaudal bélgenin multipl

Akut eosinofilik pnémoni tanisi alan vakamiz-

embriyoner defektlerini iceren iskelet, ndroloji& v
urogenital patolojilerle karakterize, 1/7500 do-

gumda bir gdzlenen bir sendromdur (25). Bu send-
romum gortilme oraninin diyabetik annelerin be-

beklerinde %17'ye cik#n bildirilmektedir (26).
Sendromum etyolojisinde identifiye edilemeyen bir

nedenden dolayl gestasyonel 4. haftadan 6nce
kaudal mezodermde meydana gelen patolojik olay13
sorumlu tutulmaktadir. Kaudal regresyon sendro-

muna glik edebilecek sistemik anomaliler Tablo
3’'te sunulmuytur:

Literatiirde kaudal regresyon sendromu ile bir-

liktelik gbsteren pulmoner patolojiler arasinda

sadece

trakea-Ozefagial fistil ve

hipoplazi tanimlanmgtir. Olgumuzda eosinofilik
akciger hastaliinin yani sira saptaggmiz kaudal
regresyon sendromunun tesadifi birliktelik oldu-
gunu diginmekteyiz.

38

KAYNAKLAR

Chusid MJ. Eosinophilia in childhood. In: Immunol
Allergy Clin North Am. 1999 May; 19 (2): 327-46.

Kroegel C, Virchow JC Jr, Luttmann W, Walker C,
Warner JA. Pulmonary immune cells in health and
disease: the eosinophil leucocyte (Part 1). Eur iRekp
1994; 7 (3): 519-43.

Rochester CL. The eosinophilic pneumonias. In: Fishma
AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi MA, Kaiser LR, Seni
RM, ed. Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorg&rs.
ed. New York; McGraw-Hill Comp. 1998: 1133-50.

. Turay UY, Ergiin P, Biber Gahin ME, Demirg F, Ayaz

A, Heyef A, Erdgan Y. Allerjik bronkopulmoner
aspergillozis ve kronik eosinofilik pnémoniki olgu ne-
deniyle eosinofilik akger hastaliklari. Solunum 2002; 4:
45-50.

. Allen JN, Davis WB. Eosinophilic lung diseases. Am J

Respir Crit Care Med 1994; 150: 1423-38.

Buchheit J, Eid N, Rodgers G Jr, Feger T, Yakoub O.
Acute eosinophilic pneumonia with respiratory fegluA
new syndrome? Am Rev Respir Dis 1992; 145 (3): 716-8.

pulmoner

pneumonia: A hypersensitivity pneumonia? Am Rev
Respir Dis 1989; 139 (1): 249-52.

Hayakawa H, Sato A, Toyoshima M, Imokawa S,
Taniguchi M. A clinical study of idiopathic eosinuific
pneumonia. Chest. 1994; 105 (5): 1462-6.

Allen JA, Pacht ER, Gadek JE, Davis WB. Acute
eosinophilic pneumonia as a reversible cause of
noninfectious respiratory failure. N Engl J Med 29821

(9): 569-74.

Kim Y, Leek S, Choi DC, Primack SL, Im JG. The
specturum of eosinophilic lung disease: radiologic
findings. J Comput Assist Tomogr 1997; 21 (6): 920-3

.Buddharaju VL, Saraceno JL, Rosen JM, Spivack SD,

Smith TC, llves R, Killam DA, McKenna BJ. Acute
eosinophilic pneumonia associated with shock. CriteCa
Med 1999; 27 (9): 2014-6.

.Allen JN, Liao Z, Wewers MD, Altenberger EA, Moore

SA, Allen ED. Detection of IL-5 and IL-1 receptonta-
gonist in bronchoalveolar lavage fluid in acute
eosinophilic pneumonia. J Allergy Clin Immunol 1996,

(6): 1366-74.

Okubo Y, Hossain M, Kai R, Sato E, Honda T, Sekiguch
M, Itoh S, Takatsu K. Adhesion molecules on eodhigp

in acute eosinophilic pneumonia. Am J Respir Crit Care
Med 1995; 151 (4): 1259-62.

.Yamaguchi S, Okubo Y, Hossain M, Fujimoto K, Honda

T, Kubo K, Sekiguchi M, Takatsu K. IL-5 predominant
bronchoalveolar lavage fluid and peripheral bloodai

patient with acute eosinophilic pneumonia. Intern
Med.1995; 34 (1): 65-8.
.Oshikawa K, Kuroiwa K, Tago K, Iwahana H,

Yanagisawa K, Ohno S, Tominaga SI, Sugiyama Y. écut
eosinophilic pneumonia with increased soluble ST26-
rum and bronchoalveolar lavage fluid. Respir Me@120
95 (6): 532-3.

.Coyle AJ, Lloyd C, Tian J, Nguyen T, Erikkson C, Wang

L, Ottoson P, Persson P, Delaney T, Lehar S, Lin S,
Poisson L, Meisel C, Kamradt T, Bjerke T, Levinson D,
Gutierrez-Ramos JC. Crucial role of the interleukin 1
receptor family member T1/ST2 in T helper cell type
mediated lung mucosal immune responses. J Exp Med
1999; 190 (7): 895-902.

. Taniguchi H, Kadota J, Fujii T, Matsubara Y, Kat8h

Mukae H, Matsukura S, Kohno S. Activation of
lymphocytes and increased interleukin-5 levels in
bronchoalveolar lavage fluid in acute eosinophilic
pneumonia. Eur Respir J 1999; 13 (1): 217-20.

.Newman AJ, Hansel DM. Hypersensitivity or allerfjiag

disease. In: Freundlich IM, Bragg DG, ed. A Radiddog
Approach to Diseases of the Chest. Pennsylvania;
Williams&Wilkins. 1997: 660-1.

19. Gurkan OU, Acican T, Cobanh B. Eosinofilik ager

hastaliklari. Tuber Toraks 1999; 47(1): 112-6.

20.0ermann CM, Panesar KS, Langston C, Larsen GL,

Menendez AA, Schofield DE, Cosio C, Fan LL.
Pulmonary infiltrates with eosinophilia syndromes i
children. J Pediatr 2000; 136 (3): 351-8.

T Klin Allerji-Astim 2003, 5



OLGU SUNUMU: KAUDAL REGRESYON SENDROMU'NUN ELIK ETTIGI AKUT EOSINOFILIK PNOMONI Osman ELBEK ve Ark.

21.Tazelaar HD, Linz LJ, Colby TV, Myers JL, Limper AH. 25.Sava R, Oyar O, Elmas N, Ustiin EE. Kaudal regresyon

Acute eosinophilic pneumonia: histopathologic firgh in sendromu. Tiirk J Diagimtervent Radiol 1995; 1: 533-6.
2553%2'6”'[5' Am J Respir Crit Care Med 1997; 155 (1) g & jijera K2 Raney E, Ogden JA, Highhouse M, Habal M.

Caudal regression: a review of seven cases, induttia

22.Cheon JE, Lee KS, Jung GS, Chung MH, Cho YD. Acute mermaid syndrome. J Pediatr Orthop 1991; 11 (63:74

eosinophilic pneumonia: radiographic and CT findiigs
six patients. AJR 1996; 167 (5): 1195-9.

23.lwami T, Umemoto S, lkeda K, Yamada H, Matsuzaki M.
A case of acute eosinophilic pneumonia. Evidenae fo
hypersensitivity-like pulmonary reaction. Chest 19960

Gelis Tarihi: 31.10.2002

(6): 1618-21. Yazisma Adresi: Dr. Osman ELBEK
24.Goetzi EJ, Luce JM. Eosinophilic lung diseases. In: SSK Bolge Hastanesi
Murray JF, Nadel JA, ed. Textbook of Respiratory Ggls Hastaliklari ve Tuberkiloz Kligii
Medicine. 3rd ed. Philadelphia; WB. Saunders Company GAZANTEP
2000; 1757-73. oselbek@hotmail.com

T Klin J Allergy-Asthma 2003, 5 39



