Eosinofiilsed kopsuhaigused
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Eosinofiilsete kopsuhaiguste (EK) puhul on peamiseks koekahjustust pdhjustavaks
rakuliigiks eosinofiilid, mis kogunevad kopsude interstiitsiumi ja hingamisteedesse.
EKd moodustavad heterogeense rithma haigusseisundeid, millest mitmed liigitatakse
haigusriihmadesse, mille muud esindajad ei ole eosinofiilsed haigused (nt vaskuliidid).
EKd on iildjuhul harva esinevad haigused, enamiku kulg on Kiire ja raskus varieerub.
EK diagnoosimine on keerukas, eeskitt haiguste harulduse ja varieeruvate simptomite
tottu; sageli tuleb rakendada invasiivseid diagnostikameetodeid kuni kopsubiopsiani.
Kopsuinfiltraadid ja perifeerne eosinofiilia vdivad olla EK esmaseks vihjeks, ent bronho-
alveolaarne lavaaz on koige laialdasemalt aktsepteeritud menetlus EK diagnoosimisel.
EK-le on iildjuhul iseloomulik kiire reageerimine gliikokortikosteroidravile. Artiklis
on antud iilevaade EK jaotusest ja késitletud enam levinud tiitipilisi EK esindajaid
terviklikult. Lisatud on haigusjuhu kirjeldus.

Moiste ,pulmonaalne eosinofiilia“ haarab
enda alla heterogeense grupi haigussei-
sundeid, nn eosinofiilseid kopsuhaigusi
(EK), mille puhul esineb eosinofiilide
infiltratsioon kopsukoe interstiitsiumi ja
hingamisteedesse. Termin ,eosinofiilne”
ei ole paris korrektne, kuna infiltratsioon
sisaldab peale eosinofiilide veel makrofaage,
limfotsiiiite ja neutrofiile, mis voivad koik
osaleda kopsukoe kahjustuses, kuid eriala-
kirjanduses kiasitletakse seda haiguste
rithma EKdena.

Eosinofiilidest vabanevad toksilised
produktid kahjustavad ennekdike hinga-
misteede epiteeli. Lipiidsete mediaa-
torite nagu trombotsiiiite aktiveeriva
faktori (PAF) ja tsiisteiniitilleukotrieenide
(CysLT) vabanemine pdhjustab ménede
EK vormide puhul bronhokonstriktsiooni.
Perifeerses veres ulatub eosinofiilide hulk
tile 500 raku mm? kohta, raskete vormide
puhul isegi tile 1000 raku mm? kohta.
Perifeerne eosinofiilia aga ei tarvitse alati
olla markimisvadrne, see voib jadda ka
alla 500 raku mm? kohta, kuid enamiku
EKde puhul on oluliselt suurenenud eosi-
nofiilide hulk bronhoalveolaarse lavaazi
(BAL) vedelikus.

EKd on tldjuhul harva esinevad haigused.
Tdpsemad andmed esinemissageduse kohta
puuduvad, kuid oletatakse, et esineb umbes
tiks haigusjuht miljoni inimese kohta aastas
(D). EK haiguskulu raskus varieerub asimp-
tomaatiliste infiltraatide esinemisest kopsus
dgeda diistress-siindroomini.

EK diagnoosimine ei ole lihtne, sest
simptomid varieeruvad eriti laiades
piirides ning sageli esineb vajadus raken-
dada diagnoosi tdpsustamiseks inva-
siivseid uurimismeetodeid. Perifeerse
vere eosinofiilia ja kopsuparenhiiimi
infiltraadid on esmaseks vihjeks, et
kahtlustada EKd (2). BAL on koéige laial-
dasemalt aktsepteeritud diagnostiline
menetlus EK diagnoosimisel. Normaalselt
on eosinofiilide hulk BAL-vedelikus < 2%,
ent vddrtus > 25% viitab suure tdendosu-
sega eosinofiilsele kopsuhaigusele (1, 3).
Videotorakoskoopial (video-assisted
thoracoscopy, VATS) on vorreldes trans-
bronhiaalse punktsioonibiopsiaga eeli-
seid. Lahtise kopsubiopsia vajadus tekib
peamiselt komplitseeritud haigusjuhtude
korral, kui kompuutertomograafiline leid
vialistab eeldused biopsia votmiseks VATSi
teel. EK-le on tldjuhul iseloomulik kiire
reageerimine gliikokortikosteroidravile.

Erialakirjanduses leiduvad EK jaotus-
viisid on kéik tinglikud; osa autoritest
soovitab jaotust idiopaatilisteks ja valistek-
kesteks ehk sekundaarseteks kopsuhaigus-
teks (1, 3-5). Kliinilise praktika vajadustest
lahtudes eristatakse kolme suuremat
EK-rithma (2, 5) (vt tabel 1).

EKd paigutatakse kirjanduses ka inter-
stitsiaalsete kopsuhaiguste perekonda,
nditeks dge eosinofiilne pneumoonia nn
suitsetamisest tingitud interstitsiaalsete
kopsuhaiguste hulka (koos interstitsiaalse
kopsuhaigusega respiratoorse bronhioliidi
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Tabel 1. Eosinofiilsete kopsuhaiguste klassifikatsioon kliinilise praktika
vajadustest lahtudes (modifitseeritult allikast 5)

Eosinofiilsete kopsuhaiguste klassifikatsioon

I.Ebaselge etioloogiaga eosinofiilsed kopsuhaigused

» Solitaarsed idiopaatilised eosinofiilsed pneumooniad

- Lihtne kopsueosinofiilia

- Age eosinofiilne pneumoonia

- Krooniline eosinofiilne pneumoonia

» Eosinofiilne pneumoonia siisteemsete siindroomide koosseisus

- Churgi-Straussi siindroom

- ldiopaatilised hiipereosinofiilsed siindroomid (liimfotsiitaarne ja

miieloproliferatiivne variant)

1l. Kindla etioloogilise teguri pohjustatud eosinofiilsed kopsuhaigused

 Allergiline bronhopulmonaalne aspergilloos

« Parasitaarsed infektsioonid

e Muud infektsioonid

» Ravimitest ja toksiliste ainetega kokkupuutest tingitud kopsukahjustused

IIl. Muud pulmonaalsed siindroomid voimaliku eosinofiiliaga

« Kopsude Langerhansi-rakuline histiotsiitoos (LCH, histiotsiitoos X, eosinofiilne

granuloom)

e Eosinofiilne bronhiit

» Muud (astma, kriiptogeenne organiseeruv pneumoonia (COP), idiopaatiline
kopsufibroos (IPF), maliigsed haigused jm)

(RB-ILD), ketendava interstitsiaalse pneu-
moonia ja PLCHga)) (6).

Lihtne kopsueosinofiilia ehk

Loffleri siindroom (simple pulmonary
eosinophilia, SPE)

SPEd kirjeldas esimest korda Sveitsi inter-
nist Wilhelm Loffler 1932. aastal kui haigus-
seisundit, mille puhul esinevad migree-
ruvad, kiirelt imenduvad kopsu infilt-
raadid ja perifeerse vere eosinofiilia (2).
Kliinilised stimptomid puuduvad vdi on
véaga tagasihoidlikult vdljendunud (koha,
dispnoe, palavik). Tavaradiogrammil
kopsudest on ndhtavad kiiresti tekkivad ja
niisama kiiresti kaduvad pilvjad infiltraadid
(2, 7). Nende kiire kadumine 66paeva valtel
on diagnostilise tdhendusega. Kompuu-
tertomograafilisel uuringul on titipilised
semitransparentsed mattklaasi tiilipi
(ground-glass) infiltraadid. Nende ulatus
on segmentaarne, haaratud on aga tava-
liselt mitu segmenti samas sagaras (8).
Limfadenopaatiat ja pleuraefusiooni SPE
korral tildjuhul ei ole (8). Veres on hiiper-
eosinofiilia, kuid seerumi IgE sisaldus on
tavaliselt normis. Iseeneslik paranemine on
voimalik, eriti juhtudel, kui pohjustav tegur
on kérvaldatud. Et ravimid ja askaridoos
on kiillaltki sagedased SPE pohjustajad,

on SPE kisitlemine ebaselge etioloogiaga
EK all tinglik.

Age eosinofiilne pneumoonia (acute
eosinophilic pneumonia, AEP)

AEP tekib sagedamini suitsetajatel (9) ja
kujutab endast dgedat palavikulist haiges-
tumist paari pdeva kestel (6). Esinevad
diispnoe, hiipokseemia ja tildine norkus.
Perifeerses veres eosinofiile ei leidu (NB!),
kiill on aga BAL-vedelikus eosinofiilia > 25%.
BAL-vedelikus on AEP korral suur ka limfot-
sttitide (~ 20%) ja neutrofiilide (~ 15%)
hulk erinevalt kroonilisest eosinofiil-
sest pneumooniast (CEP) (1, 6). IgE tous
seerumis ja BAL-vedelikus on sagedane.
Spirogramm viitab restriktiivset tiitipi
ventilatsioonivbime vihenemisele (6).
Seos bronhiaalastmaga puudub. Diagnoosi
hilinemisel voib tekkida vajadus patsient
viia kopsude kunstlikule ventilatsioonile,
sest AEP progresseerumine voib toimuda
vdga kiiresti, tundide jooksul. Tahtis on
kiisitleda patsienti eelnevate pdevade tege-
vuse kohta, et kindlaks teha kokkupuude
miirgiste ainete, tahma, mootorsdidukite
heitegaasidega, mitmesuguste aiatoodega
tegelemine jm. Histoloogiliselt leitakse
eosinofiilide infiltratsioone 6huteede timber
ja valendikus ning turset, kuid vaskuliiti
ei ilmestu.

Kompuutertomograafiliselt leidub
kopsudes molemal pool mattklaasi tiitipi
infiltraate, interlobaarsete vaheseinte tihe-
nemisi, paksenenud bronhovaskulaarkimpe
(10, 11). Kirjeldatud on ka kahepoolset
pleuraefusiooni ilma kardiomegaaliata,
erinedes leiust Loffleri stindroomi korral
(8). AEP diagnostilised kriteeriumid on
toodud tabelis 2.

Haigussimptomid reageerivad kiiresti,
24-48 tunni jooksul gliikokortikosteroid-
ravile, ravi 10ppedes ei teki tavajuhul
retsidiive (6). M6dduka raskusega AEP
korral soovitatakse metiitilprednisolooni
1-2 mg kehakaalu kg kohta iga 6 tunni
jirel umbes nidala viltel. Ageda hinga-
mispuudulikkuse juhtudel kasutatakse
metiiiilprednisolooni 125 mg veenisisesi
iga 6 tunni jarel 3-4 pdeva viltel (1, 12).
Kokku kestab ravi 2-4 nadalat (1, 2, 4),
kuid ravi sdilitusannuses voidakse jatkata
ka mitme kuu viltel (1, 6, 12). Kuna AEP
esineb enam suitsetajatel, on ka selle
haigusvormi késitlemine idiopaatiliste
EKde all tinglik. Kirjeldatud on AEP esine-
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mist Iraagis teeninud séduritel, kes koik
olid suitsetajad (13).

Krooniline eosinofiilne pneumoonia
(chronic eosinophilic pneumonia, CEP)
CEP on erinevalt Loffleri stindroomist raske
kopsuhaigus, millel on kalduvus retsidi-
veeruda. Haiguse kulg on sageli raskesti
prognoositav. Esimest korda kirjeldas seda
Charles B. Carrington koos kaasautoritega
1969. aastal, mistdttu on see haiguslik
seisund tuntud ka Carringtoni tdvena (14).
CEP etioloogia ei ole selge. Haigusseisundit
iseloomustab markimisvdarne eosinofiilia
perifeerses veres, kopsukoe infiltraadid
ning kiire reageerimine gliikokortikoste-
roidravile. CEP vdib arvata harva esinevate
haiguste hulka, interstitsiaalsete kopsu-
haiguste seas on tema osakaaluks 0-2,5%
(15). Naised, eriti vanuses 30-40 eluaastat,
haigestuvad kaks korda sagedamini kui
mehed (1, 14), lapseeas haigestutakse
haruharva. Erinevalt AEPst on enamik
haigestunutest mittesuitsetajad (5, 16).

BAL-vedelikus on CEP korral eosino-
fiilide hulk suur (12-95%) (1, 17) ja alati
suurem kui limfotsiititide hulk, erinedes
kriiptogeensest organiseeruvast pneumoo-
niast (1). Erinevalt AEPst on CEP korral
perifeerses veres eosinofiilia, kuigi eosi-
nofiilide hulk varieerub (18). Eosinofiilide
puudumine perifeerses veres aga ei vélista
CEP diagnoosi (19). Kolmandikul kuni kahel
kolmandikul haigetest esineb seerumi IgE
kontsentratsiooni suurenemine (15, 16).
Normvdéartustest kdrgemad voivad olla ka
SR ja CRV (1, 15). Kolmandikul haigetest
on spirograafiliselt normleid ning bronho-
dilataatortest on negatiivne; esineda vdib
aga ka restriktiivseid muutusi (2, 18). Ka
kopsude difusioonikapatsiteet (DLco) voib
jadda normi piiridesse.

Haiguse algus on hiiliv ning esmased
simptomid on kdha, kerge diispnoe,
subfebriliteet ja kehakaalu langus (5).
Pooltel CEPga isikutest on astma (2, 20).
Umbes kolmandikul haigetest on varem
esinenud atoopiat, allergilist riniiti voi
ninapoliilipe (4, 5, 19). Nimetatud prodro-
maalndhud véivad esineda 6-12 kuud
varem, kui iseloomulikumad haigusstimp-
tomid ilmnevad ja CEP diagnoos kinnitust
leiab. Kehatemperatuuri tous, koha, rohke
limase roga eritus ja diispnoe avalduvad
moddukalt, haiguse progresseerudes
vdivad siimptomid olla enam véljendunud.

Tabel 2. Ageda eosinofiilse pneumoonia (AEP) diagnostilised kriteeriumid

(modifitseeritult allikast 5)

AEP diagnostilised kriteeriumid

1. Difuusne alveolaarne kopsude konsolidatsioon koos 6hkbronhogrammide
ja mattklaasi tiiiipi varjustusega rindkere radioloogilisel uurimisel, esinedes

ulekaalukalt kopsude perifeersetes osades

2. Eosinofiilia bronhoalveolaarse lavaazi (BAL) vedelikus 2 40% voi perifeerse vere

eosinofiilia > 1 x 10° rakk/I (perifeerne eosinofiilia vdib puududa)

3. Hingamiselundite simptomid vahemalt 2-4 nadala valtel

4.Muude teadaolevate eosinofiilsete (eeskatt ravimite tekitatud) kopsuhaiguste

voi nende pohjuste puudumine

Haiguskulus esineb nii remissioone kui ka
dgenemisi. Uldjuhul on aga haigus progres-
seeruva iseloomuga ning bronhiaalastma
lisandumist haiguse hilisemas jargus
peetakse iseloomulikuks (15).

Tiupiline kompuutertomograafiline leid
on mittesegmentaarne, kopsukoe perifeerias
kiillaltki simmeetriliselt lokaliseeruv infilt-
ratsioon, n-6 alveolaarse kopsuturse foto-
negatiiv (5). Erinevalt AEUst on nihtavad
nii mattklaasi tiilipi infiltraadid kui ka
kollabeerunud alveolaartasandiga alad, mis
on tavaliselt lobulaarse ulatusega (5). Tava-
lisel radiogrammil voivad aga infiltraadid
markamatuks jadda (21). Infiltraadid voivad
migreeruda umbes 25%-1 juhtudest ning see
on iseloomulik ka kriiptogeensele organisee-
ruvale pneumooniale (COP) (3). Huvitav on
markida, et Carrington ise eitas CEP korral
infiltraatide migreeruvat iseloomu (14).
CEP jatab vdga harva kopsudesse piisivaid
jadkmuutusi (5).

Patohistoloogiliselt on iseloomulik
interstitsiaalne ja intraalveolaarne eosino-
fiilne eksudatsioon, oblitereeruv bronhioliit,
eosinofiilsed mikroabstsessid (19). Granu-
loome ei esine, harva voib leiduda kerge
vaskuliidi tunnuseid.

CEP diagnostilised kriteeriumid on
toodud tabelis 3. Diferentsiaaldiagnosti-
liselt tuleb esmalt moelda Churgi-Straussi
stindroomile ja COP-le (1, 5).

Tabel 3. Kroonilise eosinofiilse pneumoonia (CEP) diagnostilised

kriteeriumid (modifitseeritult allikast 3)

CEP diagnostilised kriteeriumid

1. Age algus febriilse kopsuhaiguse kujul (algus tiiiipiliselt < 1 kuud enne

poordumist)

2. Malemal pool iseloomulikud kopsuinfiltraadid rindkere radioloogilisel uurimisel

3. Hiipokseemia, Ghuhingamisel Pa0, < 60 mm Hg ja/voi Pa0,/Fi0, < 300 mm Hg ja/

vdi Sa0, < 90%

4. Kopsu eosinofiilia: eosinofiilia BAL-vedelikus > 25% voi eosinofiilne pneumoonia

biopsialeius * perifeerse vere eosinofiilia > 1 x 10° rakk/I

5. Muude teadaolevate eosinofiilsete (eeskatt ravimitest indutseeritud)

kopsuhaiguste voi nende pohjuste puudumine
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Gliikokortikosteroidravi toimel on para-
nemine Kkiire, nii kaebuste kui ka radioloo-
gilise leiu kliiniline efekt saabub juba 24-48
tunniga (5). Tdielikuks paranemiseks kulub
2-4 nadalat. Enamik autoreid (1, 4, 5, 15)
on soovitanud alustada ravi prednisoloo-
niga annuses 0,5-1,0 mg/kg pdevas ning
lopetada sailitusannuses ravi 6 kuni 12 kuu
parast. Ravikuuri pikendamine enam kui 6
kuud ei vélista aga dgenemiste teket parast
ravikuuri ldppu. Protsessi dgenemisi esineb
ligikaudu 50%-1 haigetest ning retsidiivi
tdendosus on suurem liiga lithikese ravi-
kuuri voi glitkokortikosteroidi annuse liiga
kiire vihendamise korral. Liiga kiire pred-
nisolooniannuse vihendamine alla 10 mg
péevas loob eeldused retsidiivi tekkeks (22).
Monoteraapia inhaleeritava gliikokorti-
kosteroidiga annuses 0,8-1,6 mg pdevas ei
ole end digustanud (4, 5, 22), kiill aga on
nimetatud ravimiriithm moistetavalt tohus
kaasuva ravimina astma esinemise korral.
Moningatel juhtudel on obstruktsioonindh-
tude esinemise korral bronhodilataatorid
toimeta. Arvatakse, et kui CEPga kaasneb
bronhiaalastma, siis on retsidiivi voimalusi
vdahem just selle tottu, et glitkokortikoste-
roidravi kestab kauem (15, 23).

Idiopaatiline hiipereosinofiilne
siindroom (hypereosinophilic
syndrome, HES)

HES on harv, enam tdiskasvanud meestel
vanuses 20-50 aastat esinev haigusseisund
(24), mille puhul letaalne 16pe esineb
sagedamini kui teiste eosinofiilsete kopsu-
haiguste korral (2, 5). Tavapraktikas on
esmaseks diagnoosiks sageli dge kesk-
konnatekkene kopsupodletik. HESi puhul
eristatakse miieloproliferatiivset ja limfo-
tslitaarset varianti, idiopaatilist varianti
(IHES) diagnoositakse vaid sellistel juhtudel,
kus poéhjalikud uuringud etiopatogeneesi
selgitamiseks ei ole tulemusi andnud (5).
Olemuslikult on tegemist eosinofiilse

Tabel 4. Hiipereosinofiilse sindroomi (HES) diagnostilised kriteeriumid
(modifitseeritult allikast 25)

HESi diagnostilised kriteeriumid

1. Piisiv perifeerse vere eosinofiilia > 1,5 x 10° rakk/l kauem kui 6 kuu valtel voi
letaalne [6pe kuue kuu jooksul, mis on seotud hiipereosinofiilse haiguse tunnustega

2. Teiste eosinofiiliast tingitud haiguste valistamine (ravimitest, parasiitidest
tingitud, eosinofiilsed pnumooniad, Churgi-Straussi siindroom jt)

3.Vahemalt iihe elundi haaratuse tunnused hiipereosinofiiliast tingituna
(hepatosplenomegaalia, kahinad siidame auskultatsioonil, kongestiivne
sidamepuudulikkus, difuusne voi koldeline kesknérvisiisteemi haaratus,
kopsufibroos, palavik, kaalulangus, aneemia)

leukeemiaga (5) ja kudede eosinofiilse
infiltratsiooniga, seepdrast on ka HESi
késitlemine ebaselge etioloogiaga EKde all
tinglik (4). On kirjeldatud ka IHES teket
seoses tuberkuloosivastase vaktsineeri-
misega ja kokaiini inhaleerimisega (4).
Hulgielundikahjustusi esineb HESi korral
sageli (stida, nahk, kesknarvisiisteem jt) (2,
5). Kopsumuutusi on ca 40%-1 patsientidest
(2), esinevad interstitsiaalsed muutused ja
stidametekkene kopsuhaigus (kopsuturse
ja krooniline liigveresus), millest tingituna
on juhtivad respiratoorsed kaebused koha,
6hupuudustunne ja hiipokseemia. Seerumi
IgE tase on tavaliselt tousnud. Kardiaalne
siisteem saab kahjustada ca 60%-1 juhtudest,
peamiselt kujuneb stidamepuudulikkus,
kardiomegaalia, restriktiivne kardiomiio-
paatia ja endokardi fibroos (2, 5).

HESi diagnostilistesse kriteeriumidesse
(vt tabel 4) tuleb suhtuda reservatsiooniga,
sest kui patsiendi tervislik seisund, nditeks
tugevalt viljendunud obstruktsioon, nduab
kohest ravi alustamist, ei tule oodata kuue
kuu mo6dumist, et anda diagnoosile 16plik
kinnitus, seda eriti seisundite korral, kui
on saadud morfoloogiline tdestus kopsu-
biopsial. HESi tekkes on eosinofiilidel
peamine osa koekahjustuse tekkel (26),
ent dramidrkimist on leidnud ka haigus-
juhud, kus markimisvdadrne eosinofiilia
(> 1,5 x 10° rakk/l) mitme aasta viltel ei ole
pdhjustanud elundikahjustusi. Erinevalt
eosinofiilsetest pneumooniatest ja Churgi-
Straussi siindroomist ei tarvitse vaatamata
perifeerse vere eosinofiiliale leida eosinofii-
liat BAL-vedelikus (27). Nimetatud ndhtus
on seletatav eosinofiilide akumuleerimisega
enam intravasaalsele, mitte alveoolidesse.

Kompuutertomograafial on HESile
iseloomulikuks leiuks viikesed s6lmed,
mille imber paikneb sageli mattklaasi tlitipi
halo. Samal ajal esinevad ka iseseisvad matt-
klaasi tutipi tihenemise kolded, peamiselt
kopsude perifeerias (28). Histoloogiliselt
esineb 6huteede ja interstiitsiumi infiltrat-
sioon eosinofiilidega ja intravaskulaarsed
trombid (25).

HESi valikravimiks on gliikokortikoste-
roidid, eeskétt lumfotsiitaarse vormi korral
(5), samal ajal kui mueloproliferatiivse
variandi korral ning ajutise voi ebapiisava
ravivastuse korral prednisoloonile on
néidustatud imatiniib (29, 30). Prednisolooni
kasutamisel on soovitatud alustada ravi
moddukas annuses, ca 40-60 mg pro die,
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vajaduse korral manustada parenteraalselt.
Enne imatiniibi efektiivsuse kirjeldamist
HESi korral olid kasutusel erinevad kemote-
rapeutikumid (hiidrokstiuurea, vinkristiin,
etoposiid, tstiklosporiin A jt) (5).

Churgi-Straussi siindroom

(Churg-Strauss syndrome, CSS)

Aastal 1951 kirjeldasid Churg ja Strauss

esimest korda haiguslikku seisundit, mida

iseloomustavad kolm haigustunnust: nekro-
tiseeriv vaskuliit, eosinofiilne poéletik ja
ekstravaskulaarselt moodustuvad granu-
loomid (31). CSS etioloogia ei ole selge,

haigestumus koigub piirkonniti 0-67

juhuni 1 000 000 inimese kohta aastas (32).

Sagedamini haigestuvad patsiendid, kellel

esineb atoopia (5). Astmahaigete puhul

pakutakse levimuseks isegi 67 juhtu tihe
miljoni inimese kohta (33). CSS haiguskulus

eristatakse kolme staadiumi (3, 4, 19, 34, 35):

e prodromaalstaadium ehk allergiline
faas, mille iseloomulikuks viljenduseks
on astma ja allergiline riniit;

o eosinofiilne faas perifeerse vere eosi-
nofiiliaga ja eosinofiilsete koeinfiltraa-
tidega;

o siisteemne vaskuliit, mille puhul on
haaratud keskmised ja vdikesed vere-
sooned.

Tabelis 5 on toodud 1990. aastal Amee-
rika reumatoloogide kolleegiumi (American
College of Reumatology) esitatud kuus
kriteeriumit, millest neli voi enam peavad
olema olemas, et haigust, milleks on pato-
histoloogiliselt tdendatud vaskuliit, saaks
klassifitseerida CSSiks (tundlikkus 85,0%
ja spetsiifilisus 99,7%) (36).

Astma diagnoos esineb ligi sajal prot-
sendil koikidest CSS-haigetest, kuid on ka
erandeid (37). Astma on ildjuhul raske ja
kujuneb kiiresti steroidist soltuvaks (5).
Ajavahemik astma diagnoosist kuni CSS
diagnoosimiseni voib olla keskmiselt neli
aastat (25). Kopsud on CSSi korral kdoige
sagedamini tabatud elund (5), kopsupa-
renhiitimi haaratus esineb 75% juhtudel
haiguse nii teise kui ka kolmanda staadiumi
puhul. Pleuraefusiooni voib esineda umbes
10%-1 juhtudest, iseloomulik on tugev eosi-
nofiilia (> 60% rakkude koguarvust) (5, 38).
Kompuutertomograafiliselt on kopsudes
nahtavad perifeersele lokaliseeruvad voi
ka (harvem) ebakorrapdraselt jaotunud
parenhiimaalsed lesioonid (mattklaasi tiitipi
infiltraat voi alveolaarse konsolidatsiooni

Tabel 5. Churgi-Straussi siindroomi (CSS) klassifitseerimise kriteeriumid

(modifitseeritult allikast 36)

CSSi klassifitseerimise kriteeriumid

Astma

Perifeerne eosinofiilia > 10%
Mononeuropaatia voi poliineuropaatia
Mittefikseerunud kopsuinfiltraadid

Nina korvalkoobaste haigusseisund

Koebiopsial tuvastatud ekstravaskulaarne eosinofiilne infiltratsioon

ala) (34). Harvem esinevana on nahtavad
tsentrilobulaarsed pehmed kolded ning
terminaalbronhioolide seinte tihenemised
(39, 40). Kavitatsioonid tekivad harva,
enamasti on nende tekkepdhjuseks CSSile
lisandunud infektsioon (41).

Kopsuvilistest elundististeemidest on
sagedamini tabatud narvisiisteem (mononeu-
ritis multiplex) (5), stida (eosinofiilne miiokar-
diit) ja nahk (petehhiaalne 166ve, eriite-
matoossed paapulid). Eosinofiilses faasis
on iiheks sagedasemaks avaldusvormiks
eosinofiilne gastroenteriit (34). Neerude
muutustest esineb koldelist segmentaarset
glomerulonefriiti ning lihase- ja liigeseva-
lulikkust (2). Laboratoorsetest analiilisides
esineb lisaks perifeersele eosinofiiliale
(5... > 30 x 10%/1 ja > 80% leukotsiilitide
koguarvust) seerumi C-reaktiivse valgu ja IgE
sisalduse kasvu (5). BAL-vedelik on samuti
eosinofiilne (> 25%) ning kuigi alati ei korre-
leeru BAL eosinofiilia tdpselt perifeerse vere
eosinofiiliaga, on moélemad nditajad siiski
ravimata juhtudel ildjuhul suurenenud (5).

CSS kuulub koos Wegeneri granulo-
matoosi ja mikroskoopilise poliiangiidiga
ANCAdega (anti-neutrophil cytoplasmic
antibodies) assotsieerunud vaskuliitide
hulka ja CSS on viimastest sageli raskesti
eristatav (5). Ligikaudu 38-75%-1 aktiivse
CSSiga haigetest leidub seerumis p-ANCA
(miieloperoksiidaasivastaseid) antikehi (5,
35). CSS diagnostika baseerub koebiopsial
(nahk, lihas, kopsud) ja klassifikatsiooni-
kriteeriumite hindamisel (vt tabel 5).

Suhteliselt hiljutiste uuringute andmetel
eristub nn klassikalisest, ANCA-positiiv-
sest CSS (38-40%) juhtudest teine, ANCA-
negatiivne fenotiitip (42, 43), mida esineb
isegi enam (60-62%) ning mille korral on
esiplaanil sidame haaratus (eosinofiilne
miiokardiit), palavik ja eosinofiilne pneu-
moonia ning mis voib tegelikult kujutada
endast slisteemsete manifestatsioonidega
HESi varianti.
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CSSi ravis on esikohal gliikokortikoste-
roidid: prednisoloon 40-60 mg pro die kestu-
sega kuni ks aasta. Peamine eesmédrk on
saada kontroll vaskuliidist tingitud ndahtude
tile. Glikokortikosteroidid on efektiivsed
80%-1 juhtudest (5), ebapiisava ravitulemuse
korral ja elundikahjustuste ilmnemisel
tuleb gliikokortikosteroide kombineerida
immunomodulaatoritega (tstiklofosfamiid,
asatiopriin, metotreksaat, interferoon-o).
Retsidiive esineb umbes 26-28%-1 juhtudest
ning perifeerse vere eosinofiilia dinaamika
jalgimine on oluline haiguskulu hinda-
misel. Guillevin koos kaasautoritega (44)
on loonud prognoosi hindamiseks viiest
nditajast koosneva skoori: a) kérgenenud
seerumi kreatiniin (> 15,8 mg/1), b) protei-
nuuria (>1 g /24 t), ©) gastrointestinaaltrakti
haaratus, d) kesknarvisiisteemi haaratus,
d) kardiomiiopaatia esinemine. Skoori 0
korral on viie aasta elulemus 88%, skoori
2 puhul aga ainult 54%. CSS prognoos tldi-
semalt on aastatega dramaatiliselt para-
nenud, suremus on vihenenud 5%-ni (42).
Keskmiseks elulemuseks parast diagnoosi
kinnitamist peetakse 9 aastat (4).

Kopsude Langerhansi-rakuline
histiotsiitoos (pulmonary Langerhans’
cell histiocytosis, LHC)

LHC kuulub proliferatiivsete histiotsiitoo-
side haigusperekonda (6). Varem on LCH
tuntud kui histiotsiitoos X, mida esindavad
tihe ja sama haiguse neli fenotiitipi: Lette-
reri-Siwe tobi, Handi-Schiilleri-Christiani
tobi, Hashimoto-Pritzkeri tobi ja eosino-
fiilne granuloom (EG) (6, 45). Nimetuse
LCH kasutuselevdtu tingis vajadus rohutada
haiguse histiotsiitaarset geneesi niitidseks
selgunud arusaamade kohaselt (6, 45). LCH
on harva esinev haigus, mis voib avalduda
iseseisva interstitsiaalne kopsuhaigusena,
mida iseloomustab reaktiivne histiotstititide
proliferatsioon kopsudes (6). Samal ajal voib
esineda ka teiste elundisiisteemide nagu
luude, kesknarvisiisteemi (eriti hiipotala-
muse piirkonna), naha, maksa kahjustus
(6, 46, 47). Kopsude LCH kuulub nn suit-
setamisest pdhjustatud interstitsiaalsete
kopsuhaiguste hulka, mida esineb tiitipiliselt
suitsetajatel vanuses 30-50 aastat (47); muid
etioloogilisi tegureid ei ole dnnestunud vilja
tuua (48). Kopsudes esinevad difuussed
tsiistilised muutused, hingamisteede obst-
ruktsioon ning korduvad pneumotooraksid
annavad pohjust kahtlustada LCHd (6,

47). Lapsed haigestuvad varases nooruses
(1.-5. eluaastal), tdiskasvanud 30-40 aasta
vanuselt (6, 47).

Kopsude LCH Kkliinilises pildis on preva-
leerivad haigustunnused koha, hingeldus,
norkus, kaalulangus ja rindkerevalu.
Viimane v6ib olla pdhjustatud ka iseenes-
likust 6hkrinnast, sageli esineb perifeerse
vere eosinofiiliat (6, 47).

Radioloogiliselt tdheldatakse vorkjas-
solmelisi ja tststilisi muutusi, mida on
erinevalt limfangioleiomiiomatoosist
(LAM) rohkem kopsude kesk- ja tilaval-
jades (6, 47). Haiguse progresseerudes
saavutavad tsiistjad muutused tilekaalu
sdlmelise leiu lle, kusjuures tsiistid
on erinevalt LAMi korral ndhtavatest
varieeruva kujuga ning LCH evolutsiooni
l6ppfaasis on kopsufibroos ja kargjas
deformatsioon kiillaltki tavalised. BAL-
vedeliku uuring voib abiks olla diagnoosi
kinnitamisel, > 5% CD1la-positiivsete
rakkude hulk BAL-vedelikus on LHCga
sobiva kliinilise leiu kaasnemisel kiillaltki
spetsiifiline (6, 47, 49). Diagnoosi aitab
kinnitada kopsukoe biopsia, kus ndhakse
interstitsiaalset infiltratsiooni, mille raku-
lises koosseisus esinevad liimfotstudid,
plasmarakud, eosinofiilid, suitsetajate
tltipi makrofaagid ja Langerhansi rakud
(6, 47). Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb
moelda LAMile, limfoidsele interstitsiaal-
sele pneumooniale (LIP) ja pulmonaalsele
alveolaarsele proteinoosile (PAP).

Kopsude LCH ravi esimene ja koige
olulisem vote on kohene ja tédielik loobumine
suitsetamisest (6, 47). Gliikokortikoste-
roidide ja teiste immunosupresseerivate
ravimite kasutamine haiguse progresseeru-
misel ning hulgielundikahjustuse korral on
ndidustatud, kuid uuringud nende ravimite
(nt klorodeoksiiadenosiini) kliinilise efek-
tiivsuse kohta kopsude LCH ravis puuduvad
(6). Lastepraktikas on taheldatud positiivset
efekti tuumorinekroosifaktori oo (TNF-o)
toime vastaste preparaatidega (50). Haiged
peavad jadma pikemaajalisele jdlgimisele
ning radioloogiliste muutuste jalgimine
aitab diagnoosida progresseerumist, stabi-
liseerumist, parimal juhul ka paranemist.
Kopsude LCH korral lisandub sageli kopsu-
muutuste suhtes ebaproportsionaalselt
korge pulmonaalhiipertensioon, mis on
onneks hea vasoreaktiivsusega ning allub
suhteliselt histi ravile (6). Kaugelearenenud
LCH ravi on kopsusiirdamine.
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Eosinofiilne bronhiit ilma
bronhiaalastmata

Eosinofiilne bronhiit ilma bronhiaalast-
mata voib tihti olla kaua kestva (iile 2 kuu)
kroonilise koha pdhjustajaks. Rogas leidub
eosinofiile iile 40%. Korduvate eosinofiilsete
bronhiitide jarel voib vilja areneda obst-
ruktiivne kopsuhaigus, eeskitt astma (1).
Kompuutertomograafiline leid on mitme-
kesine. Haiguse dgenemise korral tekivad
kopsude perifeeriasse 6huldksud (air-trap-
ping) ja erineva suurusega atelektaatilised
alad. Hilisemad muutused on perifeersed
atelektaasid ja tsentrilobulaarsed sélmed

(33).

Allergiline bronhopulmonaalne
aspergilloos (allergic
broncopulmonary aspergillosis, ABPA)
ABPA on kombineeritud IgE vahendatud
(I tutpi) ja IgG vahendatud (III titipi) hiiper-
sensitiivsusreaktsioon Aspergillus’e pere-
konna hallitusseente liikidele (51). Tavaliselt
haigestuvad patsiendid, kes pdevad alates
varasest lapsepolvest astmat voi tsistilist
fibroosi. ABPAsse haigestutakse sagedamini
30. eluaastatel. ABPA diagnoosiks vajalikud
miinimumkriteeriumid on toodud tabelis 6.
Lisaks toetab diagnoosi leid rogauuringul
ning vereanaliilisis spetsiifilise IgE leidu-
mine. Negatiivne nahatest vdi madal IgE
vialistavad diagnoosi.

Kompuutertomograafiliselt ndeb
muutusi sagedamini kopsude {ila- ja kesk-
osas. Muutused jagunevad kahte riithma:
podrduvad muutused on alveolaarsed
infiltraadid, konsolidatsioonialad ja lima-
kogumid; péordumatud muutused on
bronhiektaasid, parenhiimatoosne ja inter-
stitsiaalne fibroos ning mukotseeled. Lisaks
voib ndha veel bronhioolide seinte tihene-
mist, tsentrilobulaarselt pehmeid koldeid,
mosaiikperfusiooni ja atelektaase (52, 53).
Patohistoloogiliselt esineb bronhide imber
infiltratsioon eosinofiilide, limfotsiiiitide,
plasmotstiitide ja monotsiiiitidega. Leitakse
granuloome, fibroosi, mikroabstsesse,
bronhiektaase (52, 53).

ABPAd ravitakse gliikokortikosteroidi-
dega (prednisoloon véi ekvivalent dgene-
miste ajal 0,5 mg/kg; hiljem annuses,
mis hoiab seerumi IgE taseme madalal);
remissiooni voib diagnoosida alles kuus
kuud péarast steroidravi 16ppu. Véljaspool
dgenemisi vajatakse gliikokortikosteroide
pusivalt peamiselt sagedaste dgenemiste ja

Tabel 6. Allergilise bronhopulmonaalse aspergilloosi (ABPA)

diagnostilised kriteeriumid klassikaliste kliiniliste situatsioonide kaupa

(modifitseeritult allikast 52)

ABPA diagnostilised kriteeriumid

Astma ja tsentraalsete bronhiektaasidega patsiendid
1.Astma

2. Tsentraalsed bronhiektaasid (bronhiektaasid, mis paiknevad rindkere KT-
Ulesvottel nahtava kopsuvilja tsentraalses kahes kolmandikus)

3. Positiivne kiiret tiiipi nahareaktsioon Aspergillus’e perekonna hallitusseente
suhtes

4. Seerumi tld-IgE kontsentratsioon > 1000 ng/ml (> 417 kU/1)

5. Seerumis Aspergillus'e perekonna hallitusseente vastaste IgE ja/voi IgG klassi
antikehade tiitri tous

(Radioloogiliselt nahtavad kopsuinfiltraadid ja Aspergillus fumigatus'e vastased
pretsipiteerivad antikehad seerumis voivad esineda, ent neil on minimaalne
diagnostiline kaal.)

Patsiendid, kellel on astma ja seropositiivsus Aspergillus'e perekonna
hallitusseente suhtes

Patsiendid iilalnimetatud kriteeriumitega 1, 3,4ja 5

(Radioloogiliselt nahtavad kopsuinfiltraadid voivad esineda, ent neil on minimaalne

diagnostiline kaal.)
Tsiistilise fibroosiga patsiendid

1. Kliiniline halvenemine (siivenenud kéha ja viled-kiuned, halvenenud
koormustaluvus ja kopsufunktsioon, suurenenud régaeritus)

2. Positiivne kiiret tiilipi nahareaktsioon Aspergillus’e perekonna hallitusseente
suhtes

3. Seerumi uld-IgE kontsentratsioon > 1000 ng/ml (> 417 kU/I)

4. Aspergillus fumigatus’e vastased pretsipiteerivad antikehad voi IgG-klassi
antikehad seerumis

5. Haiguslikud rindkere radioloogilised muutused (infiltraadid, hingamisteede

limatopistumine, halvenemine varasemate radioloogiliste uuringutega vorreldes)

kopsukoe ulatusliku kahjustuse korral (5).
Dilinaamika hindamiseks soovitatakse
midrata seerumi IgE sisaldust iga 6-8
nddala tagant. Seenevastase ravi (nt itrako-
nasooli vbi vorikonasooliga) otstarbekuses
ollakse kahtleval seisukohal, sama puudutab
ka inhaleeritavaid gliikokortikosteroide,
kuigi mélemad raviviisid voimaldavad nn
stisteemse glikokortikosteroidi annuseid
vahendada (5).

Ravimitest ja muudest teguritest
tingitud kopsueosinofiilia

Ravimitest jm tingitud kopsueosinofii-
liat pohjustavad sagedamini kasutatud
ravimitest antibiootikumid ja mitteste-
roidsed poletikuvastased ained (ampitsilliin,
tetratsiikliinid, ibuprofeen, diklofenak,
atsetlitilsalitstitilhape jt), kuid kopsu-
eosinofiiliat on kirjeldatud enam kui 90
ravimi voi narkootilise aine (nt heroiini)
tarvitamise jarel (3, 5). Haigussimptomid -
koha, 6hupuudustunne, kehatemperatuuri
tdus - voivad avalduda isegi paar tundi,
sagedamini aga paar pdeva parast ravimi
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tarvitamist. Radioloogiliseks leiuks on
eosinofiilse pneumoonia tilipi kopsuin-
filtraadid. Ravimitest pohjustatud raske
hiipersensitiivsusreaktsiooni korral esineb
nn DRESS-stindroom (the drug rash with
eosinophilia and systemic symptoms synd-
rome), mille avaldusvormiks on nahaloove,
korge kehatemperatuur, limfadenopaatia
ning mitmete elundististeemide haaratus
(hepatiit, miosiit jt). DRESS-stindroom tekib
sulfoonamiidide, fenobarbitaali, karbama-
sepiini jt ravimite toimel (5).

Tinglikult voib raviga seonduvat kopsu
eosinofiiliat tdheldada ka parast rindkere
kiiritusravi. Kopsuparenhiitiimi infiltraadid
tekivad kiiritatud piirkonnas (5). Nagu
ravimitest tingitud kopsueosinofiiliategi
korral saavutatakse siingi kiire kliiniline
ja radioloogiline paranemine gliikokorti-
kosteroidraviga.

Epideemilist kopsueosinofiilia puhangut
on kohatud mitmete keskkonnakatastroo-
fide korral, nditeks 1981. aastal Hispaanias
denatureeritud rapsioli toimel juhtunu
(Spanish toxic oil syndrome), kus alveointer-
stitsiaalne kopsueosinofiilia esines ca 20 000
inimesel (54); ja 1989. aastal New Mexicos
(USA) juhtunu (1400 kannatanuga), mida
seostatakse L-triiptofaaniga (1).

Parasitaarsed kopsueosinofiiliad

Parasitaarsete kopsueosinofiiliate sage
pdhjustaja on inimesesolge Ascaris lumb-
ricoides, kopsukahjustus tekib larvide tottu,
mis labivad kopsukoe. Perifeerse vere eosi-
nofiilide hulk touseb iile 30%. Larve leitakse
ka régas ja maosisaldises, hiljem leidub
viljaheites parasiitide mune. Urgpihtlane
Strongyloides stercoralis migreerub kopsu
kapillaaridest alveoolide valendikku, kus
lisaks otsesele kahjustusele tuleb ette
Loffleri stindroomile iseloomulikku leidu
(5). Haigestumine kopsueosinofiiliasse voib
toimuda alles 10 aastat parast esmast infit-
seerumist. Kokkupuutel loomade viljahei-
detega voivad lapsi infitseerida kutsika- ja
kassisolge Toxocara canis ja Toxocara cati (5).

Lisaks eeltoodule on kopsueosinofiilia
iseloomulik nii bronhotsentrilise granulo-
matoosi korral kui ka selliste haiguste
korral, kus eosinofiilia ei ole peamiseks
voi tavapidraseks leiuks, nt organiseeruv
pneumoonia, idiopaatilised interstitsiaalsed
pneumooniad, reumatoidartriit, pahaloomu-
lised kasvajad (paraneoplastiliste siindroo-

midena), sarkoidoos, kopsusiirdamisjdargne
seisund, sulfitite tarvitamine voi amblike
hammustused (5).

Et illustreerida eosinofiilsete kopsuhai-
guste diagnostika ja ravi komplitseeritust,
on esitatud alljirgneva haigusjuhu kirjeldus.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

27aastasel naispatsiendil tekkisid 2010.
aasta martsi 10pus kuuendal raseduskuul
hingamiselundikaebused. Kéha, kergelt
viljendunud 6hupuudustunde ja auskulta-
toorse leiu alusel diagnoosisid perearst ja
sisearst algul bronhiiti ning veidi hiljem
bronhiaalastmat. Laboratoorsetes analiiii-
sides olulisi kdrvalekaldeid normist ei olnud.
Perearstid vereanallisaator eosinofiilide
osakaalu eraldi ei ndidanud. Antibakte-
riaalne ravi ning astmaravi inhaleeritava
budesoniidi ja salbutamooliga ei andnud
soovitud tulemust.

Plaanilisele vastuvotule kopsukliinikusse
saabus patsient novembris 2010, parast
normaalselt kulgenud stinnitust, enam kui
seitse kuud pidrast esmaste haigussimp-
tomite avaldumist. Kaks nddalat varem
oli lisandunud kehatemperatuuri tdusu
ja radioloogilise leiu tottu diagnoositud
kahepoolset kopsupdletikku (vt joonis 1).
Kehatemperatuur oli normaliseerunud,
kuid esmased kaebused mitteproduktiivse
koha ja raskendatud hingamise kohta olid
stivenenud. Auskultatsioonil esines molema
kopsu kohal nii eks- kui ka inspiratioorseid
kiuneid.

Kopsufunktsiooni uuringul oli bronhodi-
lataatortest negatiivne, kopsude difusiooni-
test (DLco) oli normis (79,5% eeldatavast).
Naha torketestid enam levinud allergee-
nide suhtes olid negatiivsed. Vereanaliiiis:
leukotsiititide tildarv oli normi piirides,
kuid eosinofiile oli 26,6%, SR 27 mm/h,
reumatoidfaktor 82 IU/ml, IgE 766 kU/],
ANA ja ANCA autoantikehad negatiivsed.
Allergoloogilised uuringud askaridoosi ja
aspergilloosi suhtes olid negatiivsed nagu ka
viljaheite analiitis ussnugiliste suhtes. Roga
bakterioloogilisel uuringul patogeenseid
baktereid ei leitud. Radioloogilisel uuringul
selgus, et infiltraadid paremal keskviljas
ning vasemal alaviljas olid imendunud, kuid
esines uute infiltraatide kahtlus mdlema
kopsu tipuosas (vt joonis 2), mida kinnitas
ka samal pdeval tehtud KT-uuring (vt joonis
3). Bronhoskoopilisel uuringul néhti bron-
hiaalpuu hiipereemiat ja kerget turset,
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Joonis 1. 27aastane naispatsient kroonilise
eosinofiilse pneumooniaga. PA-lilesvote
rindkerest. Parema kopsu keskviéljas
mediaalsel on ndha suhteliselt hasti piirdunud
inhomogeenne varjustus (nooled), milles
ilmestub 6hkbronhogramm. Samasuguse
struktuuriga varjustus on vasema kopsu
basaalosas.

A 4
R

Joonis 3. Kompuutertomograafiline uuring
rindkerest samal paeval, kui oli tehtud joonisel
2 kujutatud rindkere réntgenogramm. Mélema
kopsu iilasagaras 2. segmendis, dorsaalsel on
subsegmentaarse ulatusega mattklaasi tiilipi
infitlraat (nool). Sarnane infiltraat paikneb
veel paremal 1. segmendis ja vasakul 3.
segmendi perifeerses osas (nooled).

BAL-vedelikus oli eosinofiilide osakaal 45%.
Anamneesi ja lilaltoodud uuringute alusel
pandi diagnoos: krooniline eosinofiilne
pneumoonia. Raviks ordineeriti suukaudne
prednisoloon algannuses 30 mg pro die ning
astma raviks formoterooli ja budesoniidi
kombinatsioonravim annuses vastavalt 9
ja 320 pg 2 korda pidevas. Ravi toimel klii-
nilised ndhud taandusid 3-4 pdeva jooksul,
samuti imendusid kiiresti kopsuinfiltraadid.
Siisteemne ravi prednisolooniga alanevas
annuses kestis kaks ja pool kuud, 16ppan-
nusega 5 mg pro die. Nadalpdevad pirast
prednisoloonravi 16ppu (veebruaris 2011)

Joonis 2. PA-iilesvote rindkerest 2 nadalat
hiljem. Joonise 1 infiltraadid paremal keskvéljas
ning vasakul alavaljas on imendunud, kuid
mdlema kopsu apikaalosas oninhomogeenne
o6hkbronhogrammiga varjustusala (nooled).

W

_4

Joonis 4. Kompuutertomograafiline uuring
rindkerest parast 2,5-kuulist ravikuuri, mis algas
suukaudse prednisolooniga annuses 30 mg

pro die ja |dppes annuse vahendamisega
sdilitusannuseni 5 mg pro die. Parema kopsu
2.segmendi kesktasandi perifeerias on ndha
subsegmentaarse ulatusega mattklaasi tiilipi
infiltraat (nool). Sarnane, kuid viaiksema
rontgentihedusega infiltraat on paremal 6.
segmendi tipus ja 3. segmendi ventraalosas
(nooled). Tegemist on ravikuuri [opetamise
jargse retsidiiviga mélemas kopsus, kuid erineva
lokalisatsiooniga kui eelnevatel uuringutel.

stivenes pikkamisi 6hupuudustunne. Auskul-
tatoorselt esinesid tugevalt viljendunud
obstruktsioonindhud ning KT-uuringul
infiltraadid molemas kopsus, kuid erineva
lokalisatsiooniga kui eelnevatel uuringutel
(vt joonis 4). Bronhodilataatortest osutus
positiivseks.

Agenemise téttu alustati uuesti hormoon-
ravi annuses 30 mg pro die ning nii 6 nddala
jooksul. Edasi jatkus ravi prednisolooniga
20 mg pro die. Kaasuvateks ravimiteks olid
formoterool ja budesoniid annuses vastavalt
4,5 ja 160 pg 2 korda pdevas ning diispep-
tiliste vaevuste profiilaktika eesmairgil
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omeprasool 20 mg 2 korda padevas. Kliiniline
ja radioloogiline leid taandarenesid taas
néddala jooksul.

Hilisemal raviperioodil, 20 mg pred-
nisoloonravi foonil mais 2011, tekkis uus
tervisliku seisundi halvenemine, niitid juba
febriilse palaviku ja pdéletikumarkerite
olulise téusuga. Roga analiitis kinnitas
Streptococcus pneumoniae infektsiooni.
Jargnes antibakteriaalne ravi antibiogram-
mist ldhtudes. Plaanis on jatkata slisteemset
gliitkokortikosteroidravi alanevas annuses
kokku kuni 12 kuud, lisaks kasutatakse
inhaleeritavat formoterooli ja budesoniidi
obstruktsioonindhtude esinemise korral.

ARUTELU

Analtitisides haigusjuhtu, voib tddeda, et
haiguse pikaajaline kulg, perifeerse vere
eosinofiilia, bronhiaalastma, kopsupa-
renhiiimi migreeruvad infiltraadid ning
eosinofiilide osakaalu margatav tous BAL-
vedelikus andsid aluse diagnoosida CEPd.
Lugejal voib tekkida kiisimus, miks jouti
diagnoosini alles enam kui seitse kuud
pédrast esmaste haigussiimptomite ilmne-
mist. Kindlasti oli tiheks pdhjuseks patsiendi
rasedus ja stinnitusjdrgne periood, millele
oli keskendunud sel perioodil nii patsiendi
kui ka arstide tdhelepanu. Arusaadavatel
pdhjustel jdid tegemata radioloogilised
uuringud. Tehnilistel pdhjustel jai ndgemata
perifeerse vere eosinofiilia.

Kirjeldatud haigusjuht kinnitab, et kroo-
niline eosinofiilne pneumoonia on aeglaselt
progresseeruv haigus, eriti kui adekvaatne
ravi glikokortikosteroididega hilineb.

Tahelepanuvairne on ka fakt, et tavapa-
rane astmaravi inhaleeritava pikatoimelise
B,-agonisti ja glukokortikortikosteroidi
kombinatsiooniga osutus ebaefektiivseks nii
haiguse varajases staadiumis kui ka hiljem
dgenemiste ajal. Simptomite ja radioloo-
gilise leiu kiire taandareng prednisolooni
rakendamisel on CEP puhul iseloomulik.
Haiguse retsidiiv parast slisteemse gliiko-
kortikosteroidravi I6petamist kinnitas
seisukohta, et ravi kiire redutseerimine ei
olnud digustatud. 6-12 kuu pikkuse gliiko-
kortikosteroidravi rakendamist tuleb iga
kord eraldi hinnata. Seedetraktihdired ja
Cushingi stindroomi kiire vdljendumine
siisteemse hormoonravi korral seavad oma
piirid. Profiilaktika mottes on soovitatav
raviskeemi lisada prootonpumba inhibii-

torid. Pikemat aega kestev ravi gliikokor-
tikosteroididega muudab patsiendi immu-
nokomprimeerituks ning vastuvotlikuks
respiratoorsetele infektsioonidele.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb antud
juhul esmajarjekorras arvestada Churgi-
Straussi siindroomiga ja kriiptogeense orga-
niseeruva pneumooniaga. Kuigi BAL-vede-
likus olev eosinofiilide hulga suurenemine
viitab ekstravaskulaarsele eosinofiiliale, ei
anna see veel pdhjust diagnoosida vasku-
liiti ja CSSi. Kriiptogeense organiseeruva
pneumooniaga ei kaasne tavaliselt bron-
hiaalastmat nagu kirjeldatud haigusjuhu
puhul.

Vottes tilal toodu kokku, on oluline
meeles pidada, et eosinofiilsete kopsuhai-
gustega patsiendid vajavad mitmekiilgseid
uuringuid ja jalgimist pikema aja jooksul.
Diagnoosi tdpsustamine on tihti véimalik
vaid koebiopsia abil.

SUMMARY

Pulmonary eosinophilia

Enn Piittsepp?, Helle Leesik?, Vahur
Makke?, Alan Altraja'?

In pulmonary eosinophilia (PE), eosinophils
are prominent cells that accumulate in the
lung and the airways causing tissue injury.
The PE comprises a heterogeneous group
of diseases many of which are members of
the groups of primarily non-eosinophilic
conditions (e.g. vasculitis). The PEs are
rare diseases of variable severity which
usually have a rapid course. The diagnosis
of PE is complicated mostly due to the low
incidence of the disease and variable clinical
symptoms and signs. Invasive methods
including lung biopsy are often needed for
final diagnosis. In practice, lung infiltrates
and peripheral eosinophilia are frequently
the first cues suggesting the clinical
possibility of one of the PEs. However,
bronchoalveolar lavage is the most widely
accepted diagnostic approach. The majority
of PEs almost always respond dramatically
to systemic corticosteroids. An updated
overview of the current classification of
PE and a discussion of the major typical
PE syndromes are provided along with a
case report.
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