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Izvlecek - Izhodisca. Kronicna eozinofilna pljucnica je red-
ka bolezen, za katero so znacilni eozinofilni infiltrati v plju-
Cih in napredujoca respiracijska insuficienca.

Bolnik in metode. Opisan je 78-letni bolnik s srcnim popusca-
njem, pri katerem so se poleti 1998 in v zacetku leta 1999
pojavili dispneja, drazec kaselj, obojestranski pljucni infiltra-
ti in progresivna respiracijska insuficienca, ki je vztrajala tu-
di po srcni rekompenzaciji. Vsi simptomi in pljucni infiltrati
so po zdravijenju s kortikosteroidi popolnoma izzveneli.
Kljub netipicnemu rentgenskemu izvidu za to bolezen smo
laboratorijsko in histolosko potrdili diagnozo kronicne eozi-
nofilne pljucnice.

Zakljucki. Kronicna eozinofilna pljucnica je redka bolezen.
Nawnjo pa je treba misliti tudi pri starejsih bolnikih, ki se zdra-
vijo zaradi srénega popuscanja, imajo eozinofilijo v periferni
krviin rentgenske spremembe, ki jih tezko pojasnimo le z levo-
stranskim sycnim popuscanjem.

Uvod

Za kroni¢no eozinofilno pljuc¢nico so znacilni periferno raz-
porejeni pljucni infiltrati z eozinofilci, eozinofilija v periferni
krvi, dober odgovor na zdravljenje s kortikosteroidi in pogo-
ste ponovitve bolezni po prenehanju kortikosteroidnega
zdravljenja.

Prikaz primera

78-letni bolnik, nekadilec z ishemic¢no sréno boleznijo, je pred 20 leti
prebolel miokardni infarkt, zaradi AV bloka so mu kasneje vstavili
sr¢ni spodbujevalec. Redno je jemal furosemid, amiodaron (5 mese-
cev v odmerku 400 mg dnevno) in enalapril. Prvic je bil sprejet v bol-
nidnico zaradi napredujoce dispneje in vztrajnega kaslja. Rentgeno-
gram pljuc je pokazal infiltrate po obeh plju¢nih krilih. V laboratorij-
skih izvidih je bila sedimentacija eritrocitov 12 mm/h, izrazena je bila
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Abstract - Backgrounds. Chronic eosinophilic pneumonia
(CEP) is a rare disorder characterized by eosinophilic pulmo-
nary infiltrates and progressive respiratory failure.

Patient and method. A 78-years old male with heart failure
presented with progressive dyspnea, persistent cough and re-
spiratory failure. Chest radiograph showed bilateral pulmo-
nary infiltrates. His physical deterioration progressed after
cardiac recompensation. Pulmonary infiltrates resolved and
presenting symptoms disappeared during steroid treatment.
Despite of atypical radiographic presentation laboratory chan-
ges and histological examination confirmed the diagnosis of
chronic eosinophilic pneumonia.

Conclusions. Chronic eosinophilic pneumonia is a rare dis-
ease, but it should be considered even in older patients with
heart failure, when peripheral blood eosinophilia and pulmo-
nary infiltrates hardly explainable only with leftsided heart
Jailure are present.

levkocitoza 13 x 10%/1 z nevtrofilijo 83% v DKS. Zaradi tveganosti (sr¢-
no popuscanje, hipoksemijas pO2 6kPa) se za bronhoskopijo in bron-
hoskopsko plju¢no biopsijo nismo odlo¢ili. Po rekompenzaciji srca
in po neuspesnem zdravljenju z makrolidnim antibiotikom, ki bi po-
kril obicajne povzrocitelje pljucnic, tudi atipi¢nih, smo posumili na
amiodaronsko okvaro plju¢. Amiodaron smo ukinili in zaradi hujse
respiracijske insuficience zaceli bolnika zdraviti s kortikosteroidi v
padajo¢em dnevnem odmerku, za¢ensi z metilprednizolonom v od-
merku 0,5 mg na kilogram telesne teze. Pljuc¢ni infiltrati in simptomi
so izginili. Zdravljenje smo zakljudili po treh mesecih.

Cez pol leta se je pri bolniku ponovno pojavila dispneja. Dva meseca
ga je mucil drazec kaselj. Prejemal je furosemid, digoksin in inhibitor
ACE. Stanje se je slabsalo tudi po sr¢ni rekompenzaciji. Ob sprejemu
na oddelek je bil dispnoicen, cianoti¢en in subfebrilen. Nad obema
plju¢nima kriloma je bilo slisati poke v inspiriju. Rentgenogram je
pokazal obojestranske infiltrate, ve¢ v spodnjih plju¢nih poljih in v
desnem plju¢nem krilu (sl. 1a). CT je pokazal difuzne zgostitve v pljuc-
nem parenhimu, ponekod konfluentne in predvsem ob stenah dihal-
nih poti. Povec¢anih bezgavk v hilusih in mediastinumu ni bilo (sl. 2a).
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SL.1a. Infiltrati po obeh pljucnih krilih ob sprejemui.
Fig. 1a. Bilateral pulmonary infiltrates on admission.

Sl. 2a. Zgostitve v pljucnem parenhimu, ponekod konfluentne.

Fig. 2a. CT scan showed patchy consolidations of lung paren-
chyma, somewhere confluent.

V laboratorijskih izvidih je bilo levkocitov 10,9 x 10%/1, v DKS pa 39%
eozinofilcev, sedimentacija eritrocitov je bila 76 mm/h, celokupni se-
rumski IgE pa 305 IU/ml. V sputumu so bili prisotni malostevilni eozi-
nofilci. Spirometrija je pokazala zmanjsano vitalno kapaciteto (1500
ml, 41% norme), zmanj$an FEV1 (1050 ml, 43% norme), z indeksom
Tiffeneau 70%. Plinska analiza arterijske krvi je pokazala hipoksemijo
s pO2 6,2 kPa, pCO2 4,9 kPa in saturacijo hemoglobina 0,85. Alveolo-
arterijski gradient za kisik je znasal 7,14 kPa.

Mikroskopske preiskave na ¢revesne parazite so bile negativne. Koz
nivbodni test za povzrocitelja Aspergillus fumigatus je bil negativen,
specifi¢ni IgG zanj niso bili povisani. Protitelesa proti citoplazmi nev-
trofilnih granulocitov, p-in c- ANCA, so bila negativna. Preiskave spu-
tuma na bacil tuberkuloze in tuberkulinski test so bili negativni.
Kljub hudi tveganosti smo tokrat bolnika bronhoskopirali. Izrazene
so bile vnetne spremembe bronhialne sluznice. Histoloska preiskava
je pokazala eozinofilno vnetno infiltracijo stene dihalne poti (sl. 3). V
vzorcu bronhoskopske plju¢ne biopsije je bila prisotna slika fibrozi-

Sl. 1b. Popolna regresija po kortikosteroidih.
Fig. 1b. The infiltrates resolved after steroid treatment.

SL. 2b. Po zakljucenem zdravijenju.
Fig. 2b. After the steroid treatment.

rajoCega muralnega alveolitisa. V vnetnem infiltratu so bili tudi eozi-
nofilci (sl. 4).

Bolnika smo zdravili z metilprednizolonom v za¢etnem dnevnem od-
merku 0,5 mg/kg telesne teZe, ki smo ga postopno zniZevali 6 me-
secev, nakar smo z zdravljenjem prenehali. Med zdravljenjem so pljuc-
ni infiltrati izginili (sl. 1b in 2b), prav tako periferna eozinofilija.
Plju¢na funkcija se je bistveno izboljsala: FVC s 1500 na 2800 ml, FEV,
s 1050 na 2000 ml, pO, s 6,2 na 13,5 kPa, normaliziral se je alveolo-
arterijski gradient za kisik (tab. 1).

Razpravljanje

Zakroni¢no eozinofilno plju¢nico so znacilni plju¢ni infiltrati
z eozinofilci, lokalizirani subplevralno, po navadi apikalno,
kar opisujejo kot fotografski negativ slike plju¢nega edema
(1). Tak rentgenski izvid je za bolezen zelo znacilen. Toda in-
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SL. 3. Vnetni infiltrat v steni dihalne poti, v katerem previadu-
Jejo eozinofilci.

Fig. 3. The inflammatory infiltrate in the airway wall with the
predominance of eosinophils.

Tab. 1. Plju¢na funkcija ob sprejemu, en teden, dva tedna in
polleta po zacetku kortikosteroidnega zdravljenja.

Tab. 1. Pulmonary function on admission, 1 week, 2 weeks
and 6 months after the begin of steroid treatment.

Ob sprejemu 1. teden 2. teden 6. mesec

On admission 1% week 2M weeks 6" months
FVC (ml) 1500 (41%) 1850 (51%) 2200 (61%) 2800 (77%)
FEV, (mD) 1050 (43%) 1350 (56%) 1650 (69%) 2000 (84%)
pO, (kPa) 6,2 7,7 8,4 13
AaDO, (kPa) 7,14 6,1 58 0,7

filtrati se lahko pojavljajo tudi bazalno, tako kot so se v opisa-
nem primeru. Znacilno periferno razporeditev infiltratov ne-
kateri opisujejo v manj kot eni tretjini primerov (2, 3). Opisa-
na je celo kronic¢na eozinofilna plju¢nica brez rentgensko vi-
dnih infiltratov, kjer so diagnozo postavili z odprto biopsijo
pljuc (4).

Periferno eozinofilijo vidimo pri vecini, ne pa pri vseh bolni-
kih (5). Serumski IgE so lahko zvisani, a ta izvid je nespecifi-
¢en (3,6). Opisani bolnik je imel podobne simptome in pljuc-
ne infiltrate pred Sestimi meseci. Takrat v periferni krvi ni bilo
eozinofilije, rentgensko in klini¢no se je stanje slabsalo tudi
po rekompenzaciji srca in po zdravljenju z makrolidnim anti-
biotikom, ki bi pokril obi¢ajne povzrocitelje plju¢nic. Ce se je
takrat diagnoza intersticijskega pnevmonitisa zaradi zdravlje-
nja z amiodaronom zdela najverjetnej$a in smo temu ustre-
zno tudi ukrepali, pa je bilo ob ponovitvi bolezni ¢ez Sest me-
secev po trimese¢nem kortikosteroidnem zdravljenju in po-
javu eozinofilije v periferni krvi malo verjetno, da je povzroci-
telj amiodaron kljub akumulaciji v mascevju in dolgemu raz-
polovnemu casu eliminacije.

Ob drugi hospitalizaciji je bila respiracijska insuficienca po-
dobna kot ob prvi. Z dodajanjem kisika po nosnem katetru
smo pO2 arterijske krvi zvisali na 8,9 kPa, kar je e vedno ko-
maj nad mejo kontraindikacije za bronhoskopsko preiskavo
(7, 8). Imeli smo izvid racunalniske tomografije, ki pa je bil za
kroni¢no eozinofilno plju¢nico neznacilen, brez periferne raz-
poreditve infiltratov, prav tako nespecifi¢ne vnetne parame-
tre, eozinofilijo v krvi, ki bi bila lahko posledica drugih dife-
rencialno diagnosti¢nih moznosti, ki smo jih izkljuc¢evali med
drugo hospitalizacijo. Ob prvi namre¢ eozinofilije ni bilo. Iz
kljucili smo ¢revesne parazite, alergi¢no bronhopulmonalno
aspergilozo, Churg-Straussov sindrom, eozinofilijo zaradi zdra-
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Sl 4. V pljucnem parenhimu vidna intraalveolarna fibropla-
zija in vnetni infiltrat, med vnetnicami tudi eozinofilci.

Fig. 4. Lung parenchyma with intraalveolar fibroplasia and
inflammatory infiltrate, also with eosinophils.

vil, prav tako niso bila izpolnjena merila za hipereozinofilni
sindrom, v sklopu katerega bi lahko 3lo tudi za prizadetost
srca. Pri nasem bolniku je bila le-ta posledica dolgoletne ishe-
micne sr¢ne bolezni. Za bronhoskopijo in odvzem biopsij-
skih vzorcev za histolosko opredelitev bolezni smo se sedaj
odlog¢ili, ker je bilo ob potrditvi diagnoze kroni¢ne eozinofil-
ne pljucnice treba racunati s ponovitvami bolezni, ki jih bo
treba vsakokrat zdraviti s kortikosteroidi, in to ve¢ mesecev.
Histoloski izvid bronhoskopske plju¢ne biopsije je prikazal
infiltracijo stene dihalnih poti in plju¢nega parenhima z eozi-
nofilci.

Spremembe v dihalnih poteh pogosto vztrajajo tudi po rent-
gensko vidni regresiji infiltratov. Submukozna eozinofilna in-
filtracija pa kaze, da kroni¢na eozinofilna plju¢nica ni le alve-
olarno-intersticijska bolezen, ampak tudibolezen dihalnih poti
9.

Odziv na kortikosteroide je bil dober, kar opisujejo tudi drugi
avtorji (1, 3, 10, 11), in zdravljenje smo zakljucili po 6 mese-
cih.

Simptomatska in rentgenografska ponovitev bolezni po pre-
nehanju kortikosteroidnega zdravljenja je pogosta, po Na-
ughtonu v 58%. Toda tudi pri ponovitvi se bolnik prav tako
odli¢no odzove na kortikosteroide, zato je prognoza bolezni
dobra. Vecina bolnikov potrebuje prolongirano zdravljenje

9).

Zakljucki

Kroni¢naeozinofilna plju¢nicaje redkabolezen, vendarjelah-
ko vzrok za respiracijsko insuficienco. Zato je treba nanjo mi-
sliti tudi pri starejsih bolnikih, ki se zdravijo zaradi srénega po-
puscanja, ceugotavljamo eozinofilijoin rentgenske spremem-
be,zakatere nismo prepricani,daje njihovvzroklevostransko
sréno popuscanje. Bolezen lahko poteka tudi z neznacilnim
rentgenskimizvidominbrezeozinofilije v perifernikrvi. Hiter
ucinek kortikosteroidov zdravnika ne sme odvrniti od daljse-
ga zdravljenja, saj so relapsi pri tej bolezni pogosti.
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