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Sisältö 

• Eosinofiilinen pneumonia 

• EGPA 

• Hypereosinofiilinen syndrooma 
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Eosinofiiliset elinvauriot 

• Eosinofiileihin liittyvät sairaudet voivat 
affisoida käytännössä kaikkia kudoksia ja 
elimiä joko yksin (eosinofiilinen pneumonia tai 
esofagiitti) tai kombinaationa (HES, EGPA) 
– Ylä- ja alahengitystiet 

– Sydän ja verisuonet 

– Mahasuolikanava 

– Iho 

– Munuaiset 



Eosinofiilisten elinvaurioiden 
mekanismit 

1. Infiltraatio kudokseen (eosinofiilinen pneumonia) 
2. Fibroosi  

– Fibroblastiaktivaatio ja –proliferaatio, ECM-tuotto 
– Sydän (HES), esofagiitti, astma 

3. Allergiset mekanismit: Th2-inflammaatio – IL-5 
(infiltraatio ja survival ) 
– Allerginen astma 
– Atooppinen dermatiitti 

4. Hyperkoagulaatio 
– Tromboottinen mikroangiopatia munuaissairaudessa 

HES:ssa 

 
 



Nature Reviews Rheumatology 10, 474–483 (2014) 
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Eosinofiilien kertyminen keuhkokudokseen 
(eosinofiilinen pneumonia) voi olla seurausta 
suolistoloistartunnasta, lääkereaktiosta tai 
Aspergillus fumigatus -allergiasta. Useimmiten 
etiologia on kuitenkin tuntematon. 
Eosinofiilinen pneumonia voi olla itsenäinen 
keuhkomanifestaatio tai osa Churg-Straussin 
tai hypereosinofiilistä oireyhtymää. 
Kokemuksemme mukaan bronkoalveolaarisen 
huuhtelun käyttöönoton jälkeen eosinofiiliset 
pneumoniat ovat osoittautuneet luultua 
tavallisemmiksi. Eosinofiilisen pneumonian 
mahdollisuus tuleekin pitää mielessä, jos aluksi 
tavalliselta tuntuneen pneumonian yhteydessä 
todetaan verieosinofiliaa, potilaalla esiintyy 
systeemimanifestaatioita tai tauti ei parane 
odotetulla tavalla. 

Tukiainen & Halme Duodecim 1992 

Verieosinofiliaa 

Systeemimanifestaatioita 

Tauti ei parane 

Keuhkoinfiltraatit,  
Ei käyttäydy tavallisen 

pneumonian tavoin 



Kun epäily herää… 

• Anamneesi 

• Status 

• Kuvantaminen 

• Laboratoriotutkimukset 

• Bronkoskopia ja BAL 

• Tarvittaessa biopsia 

• Muut tutkimukset: ECHO, ENMG etc 



Eosinofiilinen pneumonia 

• Eosinofiilinen infiltraatio alveolitiloissa ja 
interstitiumissa 

• Mukana myös esim. EGPA:ssa 

• Kaasujenvaihtohäiriö ja hypoksemia 

• Akuutissa eosinofiilisessa pneumoniassa 
eosinofiili-infiltraation lisäksi diffuusi 
alveolivaurio  joskus histologisena löydöksenä 



Hodgson,U. Keuhkosairaudet 2013 



Akuutti eosinofiilinen pneumonia 

• Harvinainen, missä iässä tahansa, yl. 20-40v, m:n 2:1 
• Kuume, yskä, hengenahdistus, lihaskivut muutamia päiviä 

– Yleensä alle 7 vrk oireet, joskus pitempään mutta alle 4 viikkoa 
– Huonovointisuus, yöhikoillu, vilunväristykset, pleuriittinen rintakipu 

• Usein vaikea I-tyypin hypokseeminen hengitysvajaus 
• Veren eosinofiilit usein normaalit 
• Keuhkokuva: diffuusit alveolaariset ja interstitiaaliset infiltraatit 
• BAL: >25% eosinofiilejä 
• Poissuljettava:  

– Parasiitit 
– Sienet 
– Muut infektiot 
– Lääkereaktio 

• Kysy: kokaiini, lääkkeet (gemcitabine, infliximab, ranitidine, venlafaxine), 
sädehoito, matkustusanamneesi (endeemiset parasiitit tai sienet) 

• Hoito: kortisoni (esim. 0,5 mg/kg/vrk alenevin annoksin, yleensä 6-8 viikkoa) 
• Ennuste: hyvä, ei yleensä uusi 

 

https://www.uptodate.com/contents/gemcitabine-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/infliximab-including-biosimilars-of-infliximab-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ranitidine-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/venlafaxine-drug-information?source=see_link
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AEP: Diagnostiset kriteerit 

• Tyypillinen kliininen kuva: akuutti kuumeinen tauti (alle 1 
kk mutta yleensä alle viikon) 

• Hypokseeminen hengitysvajaus SpO2 <90% huoneilmalla, 
<8 kPa 

• Diffuusit keuhkovarjostumat 
• BAL yli 25% eosinofiileja 
• Ei muita syitä eosinofiiliselle pneumonialle 
• Erotusdg:  

– EGPA: yleensä perif. veren eosinofilia >10% ja 
monielinmanifestaatio 

– Sieni-infektiot: Coccidioides, Trichosporon (Japani) 
– Parasiitit: Ascaris, Paragonimus, Strongyloides, Toxocara 
– Lääkkeet, toksiinit, keuhkojen sädehoito 

 



Krooninen eosinofiilinen pneumonia 

• Tyyppipotilas keski-ikäinen astmaatikkonainen 
• Voi kehittyä myös ei-astmaatikolle 
• Oireet viikkoja, jopa kuukausia 
• Yskä, hengenahdistus, kuumeilu 
• Laihtuminen, yöhikoilu, väsymys 
• Veriyskä, adenopatia, maksan suureneminen 

harvoin 
• Kl. tutkimuksessa vinkuna ja hypoksia 
• Usein veren eosinofiilit koholla, samoin 

inflammaatiomarkkerit 



Krooninen eosinofiilinen pneumonia 
CEP 

• Keuhkokuvassa perifeerisesti sijoittuvat infiltraatit 
2/3:lla 

• HRTT: herkempi havaitsemaan infiltraatit 
• 50%:lla mediastinaalinen adenopatia 
• Tyypillinen taudinkuva ja radiologia sekä verieosinofilia 
 dg; epätyypillisissä biopsia 

• Hyvä vaste kortisonille 
– 24-48h:ssa – dg ennen steroidihoiton aloitusta! 
– mutta relapsit tavallisia 

• Monet potilaat tarvitsevat pitkäkestoisen matala-
annossteroidin 

• 30-60 mg 3 viikkoa  annoslasku 
 
 



Study flow chart. 

Yoshiyuki Oyama et al. Eur Respir J 2015;45:1624-1631 

©2015 by European Respiratory Society 

CEP 3 vai 6 kk cs 

A 3-month group in which patients  
received 0.5 mg·kg−1prednisolone  

once daily, and in which prednisolone 
 was tapered by ∼20% every 2 weeks  

and discontinued after 3 months;  
or 2) a 6-month group in which patients  

received 0.5 mg·kg−1prednisolone once daily,  
and in which prednisolone was tapered  

by ∼20% every 2 weeks for 2 months,  
and thereafter by ∼20% every 3 weeks, 

 and discontinued after a total of 6 months.  
All patients were observed for  

2 years after completion of each treatment. 



Cumulative relapse rate curves for the 3- and 6-month groups.  

Yoshiyuki Oyama et al. Eur Respir J 2015;45:1624-1631 

©2015 by European Respiratory Society 

 Relapse was defined as two or more of the following:  
1) a recurrence of subjective symptoms;  
2) an increase in infiltrative shadows on chest radiographs 
 and/or HRCT images; and 3) a recurrence of blood or BAL eosinophilia. 



 Tutkimusnäyttöä odotellessa…. 



Sekundaariset eosinofiiliset 
pneumoniat 

• Lääkeaineet 
– Esim. nitrofurantoiini ja metotreksaatti 
– Yskä, hengenahdistus, kuumeilu muutama viikko tai kk lääkityksen 

aloittamisesta, joskus muutama tunti lääkkeenoton jälkeen, harvoin >2v 
aloituksesta 

– Verieosinofilia, läiskävarjot, joskus pleuranesteily 
– Hoito lääkityksen lopettaminen, tarv. kortisoni 

• Parasiitit 
– Löfflerin oireyhtymä 
– Ascaris, Strongyloides, Entamoeba, filaria 

• Sienet 
– Aspergillus fumigatus  ABPA 

• Muut 
– Toksinen aine 
– Sädehoito 
– Mykobakteeri-infektiot 

 



EGPA (EOSINOPHILIC 
GRANULOMATOSIS WITH POLYANGITIS) 



Chapel Hill Consensus definitions (2012) for ANCA-associated 

vasculitis.  
(©2012 Wiley. Adapted with permission from Jennette et al,

5
 2012 Revised International Chapel Hill Consensus 

Conference nomenclature of vasculitides. Arthritis Rheum 2012 Oct 8. doi 10.1002/art.37715. American College of 

Rheumatology.)  

ANCA-associated vasculitis (AAV) Necrotising vasculitis, with few or no 
immune deposits, predominantly 
affecting small vessels (i.e. 
capillaries, venules, arterioles or 
small arteries) associated with MPO-
ANCA or PR3-ANCA. Not all patients 
have ANCA.  

Eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis (Churg–Strauss 
syndrome) (EGPA) 

Eosinophil-rich and necrotising 
granulomatous inflammation often 
involving the respiratory tract, and 
necrotising vasculitis predominantly 
affecting small to medium vessels, 
and associated with asthma and 
eosinophilia. ANCA is more frequent 
when glomerulonephritis is present. 





Histopatologia 

• Klassinen triadi: eosinofiilinen infiltraatio, nekrotisoiva vaskuliitti, 
ekstravaskulaarinen granuloomamuodostus (obduktiolöydöksiä) 

• Varhain: ekstravaskulaarinen eosinofiili-infiltraatio missä tahansa 
elimessä 

• Vaskuliittivaihe: inflammaatio pienissä ja keskisuurissa 
verisuonisíssa 

• Vaskuliitissa tyypillisesti fibrinoidinekroosia ja eosinofiileja 
verisuonen seinämässä 

• Varhainen kortisonihoito ja pienet biopsiat  - nykyään granuloomia 
havaitaan harvoin 
– Arteriat 
– Ekstravaskulaariset 
– Nekroottinen ydin eosinofiilista materiaalia, ympärillä palisadina 

lymfosyyttejä ja epiteloidi- ja monitumaisia jättisoluja 



Nature Reviews Rheumatology 10, 474–483 (2014) 



Patogeneesi 

• Eosinofiili-infiltraatio 
• ANCA-indusoima endoteelivaurio 
• Th2, IL-4, IL-13, IL-5 

– Ei yksin riitä 

• Th2, Th17, IL-17A 
• Treg  
• Epiteeli- ja endoteelisolut  eotaxin 
• Aktivoituneet eosinofiilit  granulat (MBP EDN) 
• Eos   IL-25   Th2-vaste 
• B-solut ja humoraalinen vaste  boost 





Nature Reviews Rheumatology 10, 474–483 (2014) 



EGPA 

• Astma ja riniitti 
– Astma vaikea ja kortisoniriippuvainen 
– Edeltää systeemitautia useiden vuosien ajan (ka 12v) 
– Astma vaikeutuu 3-6 kk ennen systeemitaudin 

puhkeamista 
– Astma vaimenee systeemitaudin puhjetessa (?) 
– Oraalinen ylläpitosteroidi usein tarpeen vaskuliitin 

remission jälkeenkin ja 1/3:lle pysyvä obstruktio 

• Kudoseosinofilia (sisältää eosinofiilisen 
pneumonian) 

• Ekstra-pulmonaalinen eosinofiilinen vaskuliitti 



Epidemiologia 

• 7-74 v (ka 38-54 v) 
• Miehet = naiset 
• Ilmaantuvuus 0,11-2,66/1 milj./v 
• Esiintyvyys 10,7 – 14 / 1 milj. aikuista 
• Osalla ANCA-vasta-aineita  anca-assosiated vasculitis 

AAV (GPA, MPA, EGPA) 
• Tautiprosessissa sekä verisuonten inflammaatio että 

eosinofiilien proliferaatio myötävaikuttavat 
elinvaurioon 
– Vaskuliitin ja hypereosinofilian rooleja tautiprosesessissa ei 

täysin ymmärretä (vielä) 



Etiologia 

• Idiopaattinen 
• Epäilty  

– Allergeeneja 
– Infektioita 
– Rokotuksia 
– Lääkkeitä 

• Ei vahvistusta epäilyille 
• Leukotrieenireseptoriantagonistit – parempi astman kontrolli, 

kortisonin lasku tai lopetus – alla piillyt vaskuliitti esille ??? 
• Immunogeneettiset altistavat tekijät? 

– HLADRB1*04 ja *07 
– HLADRB4 



ANCA 

• Noin 30-40%:lla EGPA:ssa 

• Vrt GPA, MPA 70-95% :lla 

• Perinukleaarisia MPO-vasta-aineita 

• ANCA-positiivisilla 
– Useammin tyypillinen kliinispatologinen taudinkuva 

(pienten suonten vaskuliitti) 

– Vähemmän sydänmanifestaatiota ja  ei-hemorrhagisia 
keuhkomuutoksia 

Kaksi eri alatyyppiä, joilla eri patogeneettiset 
mekanismit??? 

 



IgG4 

• Lisäksi aktiivitaudissa korkea IgG4 ja IgG4/IgG 

 laskevat hoidolla 

 IgG4-related disease ??? 

 



Taudinkuva 

• ANCA-positiivisilla useammin 

– Perifeerinen neuropatia 

– Glomerulonefriitti 

– Purppura 

• ANCA-negatiivisilla useammin 

– Myocardium-affisio 

– Keuhkoinfiltraatit 

– Gastrointestinaalioireet 



Taudin kulku 

1. Prodromaalivaihe: astma ja rinosinuiitti 
– Kuukausia 
– Artralgia, myalgia, malaise, kuume, painonlasku 
– Astma 
– Ylähengitystieoireet 47-93% 

• Nenäpolyypit 
• Allerginen nuha 
• Toistuva tai krooninen sinuiitti 

2. Eosinofiilivaihe: perifeerinen eosinofilia ja 
elinmanifestaatiot 

3. Vaskuliittivaihe: pienten suonten vaskuliitti 
 



2. Eosinofiilivaihe 
1. Keuhkot 

– Paikkaa vaihtavat keuhkoinfiltraatit 2/3:lla 
– HRTT herkempi kuin thorax 

• 25% perifeeriset nodulaariset samentumat 
• 86% mattalasimuutokset 
• 66% keuhkoputkien seinämän paksuuntuminen ja bx 

2. Sydän 
– 27-47% oireinen sydänaffiisio 
– Pääsyy varhaiseen kuolemaan ja huonoon pitkäaikaisennusteeseen 
– Myokardiumin infiltraatio 
– Arytmiat, perikardiitti, läppädefektit 

3. Gastrointestinaaliset muutokset 
– Eosinofiilinen infiltraatio gi mucosaan 
– Useammin ohutsuoli 
– Selittämätön vatsakipu 
– Joskus verenvuoto, jopa perforaatio 

 



3. Vaskuliittivaihe 
• Kuume, painonlasku, väsymys 
• Usein paradoksaalinen astman helpottaminen 
1. Perifeerinen neuropatia 

– 70% 
– Mononeuritis multiplex – ENMG, biopsia 
– CNS 25% 

• Aivoinfarkti ja –vuoto 
• Harvinainen 
• Toiseksi tärkein kuolleisuuden aiheuttaja EGPA:ssa 

2. Munuaiset 
– 25%:lla 
– Virtsapoikkeavuudet – progressiivinen glomerulonefriitti 
– Fokaalinen ja segmentaalinen nekrotisoiva glomerulonefriitti +/- 

kresentit (<50% glomeruluksista) 
– Joskus tubulointerstitiaalinen nefriitti + eosinofilia 
– Muutamilla mesangiaalinen glomerulonefriiti tai fokaalinen 

segmentaalinen skleroosi 



Vaskuliittivaihe 

3. Iho 
– Palpoitava purppura, nodulukset raajoissa ja päänahassa 

– Makulopapulaarinen erythema (muistuttaa erythema 
nodosumia) 

– Livedo reticularis 

– Vesikkelit 

– Aseptiset pustulat 

– Petekkiat 

– Ekkymoosit 

– Urtikarialesiot 

– Nekro-ulseratiiviset papulat ja nodulukset 

 



Diagnoosi 

• ACR 1990 kriteerit 
– Kliiniset löydökset +/- patol.; 4 tai enemmän  EGPA tdn (85% 

sens., 99,7% spesif.) 
1. Astma 
2. Eosinofilia >10% 
3. Neuropatia, mononeuropatia tai polyneuropatia 
4. Keuhkoinfiltraatit 
5. Paranasaalisinusten poikkeavuus 
6. Ekstravaskulaariset eosinofiili-infiltraatiot biopsiassa 

• Chapel Hill 1994  
– Astma, eosinofilia, patologiset ja kliiniset löydökset 
– Eosinofiilirikas ja granulomatoottinen inflammaatio 

hengitysteissä ja nekrotisoiva vaskuliitti pienissä-keskisuurissa 
suonissa 



Laboratoriolöydökset 

• Verieosinofilia yli 1500/ul tai >10% 

• ANCA jopa vuosia ennen vaskuliittia 

• Uusia biomerkkiaineita: eotaksiini-3? 

• Biopsia: eosinofiilinen inflammaatio tai vaskuliitti 

– Diagnoosi voidaan asettaa kliinisin perustein ilman 
biopsiaa 

– Yleensä systeemitauti mutta joskus rajoittunut muoto 
– vain yhden elimen manifestaatio 

• Dg histologisin perustein 



Erotusdiagnostiikka 

• AERD (aspirin-exacerbated respiratory disease) 
– Astma 
– Krooninen rinosinuiitti ja nenäpolyypit 
– Yliherkyys ASA ja muut NSAIDs 
– Voi olla verieosinofilia mutta ei eosinofiilista pneumoniaa eikä muiden elinten affisiota 
– Voi kehittyä EGPA:ksi 

• CEP (chronic eosinophilic pneumonia) : ei granuloomia biopsiassa eikä muiden 
elinten affisiota 
– Voi joskus edeltää EGPA:aa – tarkka seuranta 

• ABPA: astma, keuhkoinfiltraatit, eosinofilia 
– Ei affisoi ekstrapulmonaalisia elimiä paitsi nenä ja sinukset 

• HES: 
– Joskus yskä, harvoin keuhkoinfiltraatit ja astma 
– Jos erotusdg kliinisin perustein vaikea, FIP1L1/PDGFRalpha mutaatioiden tutkiminen voi 

auttaa 

• GPA, MPA 
– Ei yleensä astmaa eikä eosinofiliaa tai vähäinen 
– ANCA-ab:t EGPA:ssa anti-myeloperoksidaasi-vasta-aineita, GPA pr3-vasta-aineita 

 



Ennuste 

• Parempi ennuste kuin muilla vaskuliiteilla 
• Vähäisempi kuolleisuus kuin GPA mutta korkeampi kuin MPA 
• Hoitamattomana kuolleisuus vrt GPA (50% 3 kk) 
• Ennusteen arviointi FFS (Guillevin 1996) 

1. Kohonnut kreatiniini 
2. Proteinuria yli 1 g/d 
3. Gi-affisio 
4. Kardiomyopatia 
5. Keskushermostoaffiisio 
– FFS 0 1 v ja 5 v survival 100% ja 97% 
– FFS1 tai enemmän, 92% elossa 8 v kuluttua 

• Tuore 150 potilaan aineisto: 5 v 97%, 10v 89% 
• Remissio 81-92%.  
• 26-28% relapsi; relapsoivilla mortaliteetti vain 3,1% 

 



Guillevin et al 2011 

©UpToDate The presence of each factor is given one point. 
 The FFS score ranges from 0 to 2: a score of 0 is given when none of the factors is present,  
a score of 1 for one factor, and a score of 2 for two or more factors 



Hoito ennusteprofiilin mukaan 

• Potilaan ennusteprofiili määrää alkuhoidon 
– Jos FFS =0, kortisoni yksin 
– Jos FFS =1 -2, kortisoni ja immunosuppressantti 

• Prednisoloni 1 mg/kg/d oraalisesti (0,5-1,5 mg/kg/d) 
– Korkeampi annos, jos hengitysvajaus, sydänaffisio, glomerulonefriitti, 

neuropatia 
– FFS=0 93% remissio kortisonilla 
– Atsatiopriini tai metotreksaatti lisänä remission induktiossa / steroid 

sparing agent 

• Metyyliprednisolonipulssit 15 mg/kg 3 d jos vakava tilanne 
• Kun kliininen vaste saavutetaan (parissa viikossa), annoslasku 

vähitellen (12-18 kk) 
• Osa potilaista tarvitsee pitkäaikaisen steroidin (10 mg/d tai 

vähemmän) 



Hoito ennusteprofiilin mukaan 

• Metyyliprednisolonipulssit 15 mg/kg 3 d jos 
vakava tilanne 

• Jos FFS 1 + sydän tai CNS erityisesti tai FFS 2, 
syklofosfamidi  
– 12 pulssia? (parempi kontrolli vakavassa EGPA:ssa 

kuin 6-pulssia) 1 kk välein + oraalinen kortisoni 

– Suositukset ristiriitaisia 

• ANCA+  syklofosfamidi? 

• Rituksimabi? 



Remission ylläpito ja kortisonia 
säästävä hoito 

• Kun remissio saavutettu syklofosfamidilla ja 
kortisonilla 

• Atsatiopriini (tai metotreksaatti) + kortisoni alenevin 
annoksin 

• Jos tilanne ei vaatinut syklofosfamidia mutta 
pitkäaikainen kortisonihoito prednisolonia yli 10 mg/d 
tarpeen  lisää immunosuppressoiva lääke (data 
ekstrapoloitu GPA-tutkimuksista) 

• Ylläpitohoito 12-18 kk 
• Pidempi tai pysyvä hoito potilaille, joilla toistuvia 

relapseja 
• Rituksimabin rooli vaatii prospektiivisia tutkimuksia 
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Algorithm to describe the management of new antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA)-

associated vasculitis.  

M Yates et al. Ann Rheum Dis doi:10.1136/annrheumdis-

2016-209133 

©2016 by BMJ Publishing Group Ltd and European League Against Rheumatism 

*EGPA: level of evidence 3, grade of recommendation C 

* 

* EGPA AZA 3/C 



Muita kokeiltuja hoitoja 

• Plasmanvaihto – ei hyötyä? 
• iv-immunoglobuliini refraktääritaudissa (+/-syklo + kortisoni) 
• Interferoni-alfa 
• Leflunomidi 
• mykofenolaattimofetiili 
• Mepolizumabi (IL-5-ab) – kaikille relapsi lop. jälkeen 
• Rituximabi: retrospektiivinen analyysi, 41 potilasta 

– Hyvä hoitovaste 
– 2 anca-negatiiviselle vaikea bronkospasmi 
– Prospektiivisia tutkimuksia EGPA-potilailla odotellessa… 

• Omalizumab – astman hoitoon vaskuliitin ollessa remissiossa 
• Imatinibi 

 
 





Cottin et al ERJ 2016 





Anca-vasta-aineet ym 

• 31%:lla anca-ab 

– 29% mpo-ab 

– 1% pr3-ab 

• IgE 981 +/- 1571 mg/l 

• Crp 53+/- 48 mg/l 



ENT 



Allergiat 



-mattalasia 
-konsolidaatioita 
-bronkusten seinämän paksuuntumaa 









Hypereosinofiilinen syndrooma 



HES 

• Harvinainen: 0.036 and 6.3/100,000 
• Mortaliteetti  9.3% 
• male:female 9:1;  FIP1L1-PDGFRa (F/P)-assosioituva HES lähes 

täysin miehillä, muut alaryhmät (lymphoid variant HES, idiopathic 
HES), 1:1 

• Monielinaffisio: sydän, hengitys, iho, GI, neurologia 
• 25% :lla tromboembolia, johon 5-10% kuolee  

– Sydäntrombi 
– Intra-abdominaalinen 
– Aivo 
– Iho 
– Syvät laskimot DVT 

• DVT harvinainen mutta usein fataali HES komplikaatio 



Step 1: Exclude secondary (reactive) 
causes of eosinophilia 

• Parasiitti-infektio (erityisesti kudoksiin ja 
verenkiertoon tunkeutuvat loiset) 

• Allergia / atopia ja yliherkkyystilat 

• Lääkereaktio 

• EGPA, GPA, SLE 

• Keuhkojen eosinofiiliset sairaudet  
– Akuutti tai krooninen idiopaattinen eosinofiilinen 

pneumonia 

– Trooppinen keuhkoeosinofilia 

– ABPA 



Step 1: Exclude secondary (reactive) 
causes of eosinophilia: jatkoa 

• Allerginen gastroenteriitti (+perif. eosinofilia) 
• Addisonin tauti: matala glukokortikoiditaso sallii eosinofiilien 

lisääntyneen proliferaation ja pidentyneen elossasäilymisen 
• Paraneoplastinen eosinofilia: solidien elinten maligniteetit 0,5-7%, 

stage, huono ennuste 
– Tuumorinekroosi? Luuydinmetastaasit? Kasvutekijät kasvaimesta? 

• Non-myeloiset maligniteetit ja reaktiivinen eosinofilia 
– T-solulymfooma, Hodgkinin tauti, akuutti lymfoblastileukemia 

• Harvinaisia:  
– Familiaalinen eosinophilia 
– Hyper-IgE-sdr 
– Omenn sdr 
– Episodinen angioödema ja eosinofilia (Gleich’n sdr) 
– Eosinofiliamyalgia sdr (tryptofaani?) 



Näitä saatetaan tarvita 

• Matkustusanamneesi, oirekuva ja kliininen 
tutkimus ohjaavat 

• Ulosteen madonmunat ja parasiitit, ulosteviljely 

• Vasta-aineet parasiiteille (esim. strongyloides) 

• Kuvantaminen: thx, TT 

• Keuhkofunktiot 

• Bronkoskopia ja BAL 

• Kardiologiset selvittelyt: EKG, echo 

• Serologiset testit esim. Aspergillus-IgE, IgG 

 



Step 2: Evaluate for primary (clonal) 
eosinophilia 

• Jos sekundaariset eosinofilian syyt on poissuljettu, 
etene evaluoimaan primaaria luuydinhäiriötä 
– Hematologi! 

• Perifeerisen veren sively, blastit, dysplastiset solut, 
monosytoosi, kohonnut B12 tai tryptaasi 

• Luuytimen morfologia, sytogeneettinen ja 
immunofenotyyppianalyysi 
– Myeloinen neoplasia? 

• Systeemien mastosytoosi 
• Krooninen myeloinen leukemia 
• Akuutti myeloinen leukemia 
• Myelodysplastinen syndrooma etc. 





Yhteenveto 

• Systeemiset eosinofiiliset keuhkosairaudet 
edellyttävät 
– Diagnostista valppautta (harvinaisia) 

– Tarkkaa altistumishistoriaa (lääkkeet, matkustus) 

– Systemaattisesti etenevää diagnostiikkaa rinnan 
hoitojen kanssa 

– Monialaista yhteistyötä 

– Ajantasaista tietoa uusista hoitotutkimuksista 

– EGPA: riittävän voimakkaita (powered) 
lääketutkimuksia 



Kiitos! 


