SKILJ PA BO OCH BOOP!

Tva lungsjukdomar som ofta blandas ihop

Feber, torrhosta och allman
gukdomskansla. Inguknandet
liknar influensa, men efter hand
tillkommer anstrangningsdys-
pné och ofta &ven aptitloshet
med viktnedgang.

L ungr6ntgen visar vanligen
spridda infiltrat som vid pneu-
moni, men antibiotika har ingen
effekt. Obehandlad kan syukdo-
men vara dodlig.

Bronchiolitis obliterans med
or ganiserande pneumoni
(BOOP) ér ett kliniskt-patolo-
giskt lungsyndrom som &r helt
skilt fran den hittillsmer kénda
s ukdomen bronchiolitisoblite-
rans (BO).

Desnarlika namnen har orsa-
kat forvirring och gjort att
BOOP méanga ganger glomts
bort, trotsatt tillstandet &r rela-
tivt vanligt och latt att behandla.

1985 beskrevs bronchiolitis oblite-
rans med organiserande pneumoni
(BOOP) for forsta gangen som ett eget
syndrom bland interstitiella lungsjuk-
domar [1].

Primé& BOOP &r en uteslutningsdi-
agnos. Andra grundsjukdomar kan se-
kundart kompliceras av BOOP eller
bara ha den histologiska forandringen
som ett ospecifikt delfynd vid lungbiop-
s [1-3] (Tabell 1).

Mellan 1985 och 1992 har BOOP
kartlagts i flera internationella studier,
och mer &n 200 idiopatiskafall har rap-
porteratsi Europa, USA och Japan [2].

Trots omfattande dokumentation &r
BOOP fortfarande en ofta forbisedd
diagnos. En bidragande orsak kan vara
den férvirring kring de snarlikabegrep-
pen BOOP och bronchiolitis obliterans
(BO) som funnits en langre tid. BO har
egentligen tva helt olika betydelser.
Dels kan det avse en svar obstruktiv
lungsjukdom till foljd av skadai perife-
raluftvégar, dels kan det vara en histo-
patologisk foéréndring i bronkiolerna.
Den forandringen ses vanligen tillsam-
mans med en organiserande pneumoni
(OP) och utgor da lungforandringen
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BOOP, som kliniskt & en restriktiv
lungsjukdom.

Upptackt

vid sekelskiftet

Redan 1901 beskrev den tyske pato-
logen Lange utforligt de histologiska
lungfdréndringar han fann vid obduk-
tion av tva patienter som plotsligt dott
efter en kortare tids influensaliknande
sukdom. Lange kallade sitt fynd bron-
chiolitis obliterans, men idag skulle pa-
tologernakalladet BOOP [4].

Under forsta hélften av 1900-talet,
nér vi inte hade antibiotika, var organi-
serande pneumonier vanliga resttill-
stand efter infekti osalunginflammatio-
ner. Det ansdgs lange att en organise-
rande pneumoni inte kunde vara en
egen process utan altid var en foljd av
tidigare infektion. Langes nya fynd
drunknade i de hyllmetrar med postin-
fektios histopatologi som datidens
lungpatologer rapporterade. Dessutom
var patologerna hanvisade till obduk-
tionsmaterial, eftersom det @nnu inte
gick att ta lungbiopsier fran levande,
vilket ocksd bidrog till att BOOP inte
upptécktes tidigare. Forst mot slutet av
1970-talet, nér lungbiopsier kunde ut-
foras pa allt fler kliniker, kom Langes
fynd att bli intressanta panytt [5].

Typisk

sjukdomshild

Den typiske BOOP-patienten &r i
ovremedel8dern, icke-rokareeller fore
detta rokare som soker |18kare efter att
havarit suk i en eller ett par manader.
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Sjukhistorien bérjar med feber, torrhos-
ta och allmén sjukdomskansla. Symto-
men liknar influensa, men hostan gér
inte over. | stéllet tillkommer en smy-
gande Iufthunger vid anstrangning,
matleda och viktnedgang. Patienten har
tidigt fatt en eller flera antibiotikakurer
utan forbéttring. Over lungorna hérs
spridda rassel men inga ronki. Under-
sokning av lungfunktionen visar klart
nedsatt diffusionskapacitet, sankt vital-
kapacitet och en méttlig restriktivitet.
Syreméttnaden i blodet & sankt bade
vid anstréngning och i vila [1-3, 5-7].
Patienten har kraftigt hdjd sdnka och
CRP, men dvriga laboratorievarden ar
normala. | bronkoalveoldr skdljvétska
ses lymfocytos med 1&g CD4-/CD8-
kvot.

Lungrontgen visar vanligen spridda
pneumonilika infiltrat som kan vara
vandrande over lungféten (Figur 1A—
C). Hoguppl 6sande datortomografi vi-
sar i typfall triangelformadeinfiltrat pe-

Tabell 1. Indelning av bronchiolitis obliterans med organiserande pneumoni, BOOP.

Priméar-idiopatisk

Sekundar

Forekomst: Vanligaste formen
Ingen pavisbar orsak

Behandling: Kortison

Prognos: Mycket god

Sekundar till andra sjukdomar, t ex

— inflammatoriska systemsjukdomar

— lymfom

— postinfektiost (framfor allt adenovirus)
—HIV

samt till

— droger; amiodaron, guld m fl

— transplantation

Kortison

God. Vanligt med aterfall
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Figur 2. Datortomografi av lunga vid
BOOP, med konsolidering av vavnaden
och »mijolkglasutseende». (Bilderna
erhéllna av professor T Izumi och doktor
S Nagai, Kyoto, Japan.)

rifert och med basen av triangeln mot
pleura (Figur 2). Ibland ses aven luft-
bronkogram [7].

Oppen lunghiopsi

ger hasta materialet

| lungbiopsi ses BO med en organi-
serande pneumoni (OP) i parenkymet. |

Figur 3. BOOP. Oppen lungbiopsi som
visar en respiratorisk bronkiol utfylld av
lucker granulationsvavnadspolyp.
Bronkiolvaggen markeras av
elastinfibriller. | omgivningen ses lucker
interstitiell fibros och en liten arteriol.
(Van Gieson-elastin; x 200).

lumen av terminala och respiratoriska
bronkioler finns luckra pluggar av gra-
nulationsvavnad (Figur 3). Centralt i
pluggarnakan hdrdar av mononuklegra
inflammationsceller finnas. »Bind-
vavspluggarna» ser ut att svavafritti lu-
men eller varalost fastade till mukosan,
vilket kan forklaravarfor den histopato-
logiskafdrandringen BO inte ger nagon
klinisk obstruktivitet [8].

Den organiserande pneumonin ses
som en fortsatt proliferation av lucker
bindvav ut i alveolargangar och alveo-
ler och kan pa enskilda stéllen Gvergdi
enbegynnandeinterstitiell fibros (Figur
4). | aveolarvaggen finns en méttlig
kronisk inflammation med ansamling
av lymfocyter. Lipidfyllda makrofager
(»foam cells») finns ofta i aveolerna
som ett resultat av partiell obstruktion
av bronkioler [1, 3, 6-8].

Foréndringarna vid BOOP har sam-
ma mognadsgrad, vilket talar for att de
uppkommit samtidigt. Eftersom for-
andringarna & flackvis samlade kring
bronkioler med norma lungvavnad
daremellan, & det viktigt att fa en till-
réckligt stor biopsi for att kunnauteslu-
ta andra patologiska forandringar vid
sidan om BOOP-ménstret. En dppen
lungbiopsi som direkt tas om hand av
patolog ger det bésta materialet. Dia
gnosen idiopatisk BOOP kraver bade
typisk klinik och att det i lungbiopsin
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Figur 1A—C. Lungréntgenbilder pa en
patient med BOOP, tagna med cirka en
manads mellanrum och som visar perifert
belagna, migrerande pneumonilika
infiltrat. (Bilderna erhallna av professor T
Izumi och doktor S Nagai, Kyoto, Japan.)

inte finns fynd som talar f6r négon an-
nan sjukdom [5, 6, 9].

Behandlas

med kortison

En av anledningarnatill att BOOP &r
viktig att ha som differentialdiagnos
bland interstitiellalungs ukdomar &r att
den gér att behandla framgangsrikt. In-
ternationell erfarenhet talar for att mer
an 60 procent av patienterna med idio-
patisk BOOP blir symtomfria pa korti-
sonbehandling, men éterfall kan drabba
en tredjedel av patienterna [2]. Gene-
rellt & prognosen bra for idiopatisk
BOOR, och dodligheten &r for narvaran-
de mindre 8n 5 procent [1-3, 7]. Det
finns ocksa enstaka fall av BOOP som
blivit bra med antibiotika (makrolider
bl @) eller spontanl&kt [2].

Med typisk klinik, lungrontgen och
eventuell datortomografi anses en
transbronkiell lungbiopsi ibland vara
tillracklig for att bekrdfta diagnosen
BOOP. | dvrigafall bor den histologis-

Figur 4. BOOP. Oppen lungbiopsi.
Luckra intraalveolara polyper av
granulationsvévnad med begynnande
interstitiell inflammation. (Htx-Eosin; x
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kabilden om mgjligt styrkasmed en 6p-
pen lungbiopsi. For en dldre och svag
patient kan det varamotiverat att prova
kortison, utan foregdende biopsi, om
den kliniska bilden i dvrigt entydigt ta-
lar fér BOOP[3, 6].

Idag rekommenderar ledande fors-
kare inom omradet att starta behand-
lingen intravendst med metylpredniso-
loni tretill fem dagar. Dérefter behand-
las perorat med prednisolon 1
mg/kg/dygn. Kortisonet minskas sedan
successivt och efter cirka tre manader
avdlutas behandlingen [2, 6]. Vid god
effekt av kortison forbattras symtomen
och lungréntgenbilden redan efter ett
par dagars behandling [2]. Om forbétt-
ringen gar langsamt kan behandlingsti-
den forlangas till sex manader. Flera
forskningsrapporter har visat att &terfall
i BOOP svarar lika bra pa kortison en
andra gang som den forsta. For att und-
vika kortisonbiverkningar & darfor fle-
ra korta kurer att foredra framfor en
langre behandling [2, 6].

Sekundar BOOP svarar ocksa ofta
bra pa kortison, men hos en liten grupp
av patienter med inflammatorisk sy-
stemsjukdom (och andra autoimmuna
sjukdomar) kan utgangen vara osaker. |
en nyligen publicerad rapport beskrivs
flera patienter med bl areumatoid artrit
och polymyosit som till f6ljd av BOOP
antingen snabbt utvecklat fulminant
lungsvikt och dott eller fatt kvarstéende
lungbesvér till foljd av fibros[10]. Hos
den hér patientgruppen & det darfor
viktigt att vid misstanke om BOOP
snabbt lungbiopsera sa att en aggressiv
kortisonbehandling kan borja[10].

Tre undergrupper

Den kliniska bilden kan variera n&
got, och via utseendet pa lungrontgen
brukar idiopatisk BOOP delas in i tre
undergrupper [6]. Prognosen &r nagot
olikamellan grupperna.

Den vanligaste formen av BOOP &
den med spridda pneumonilikainfiltrat
palungrontgen. Patienternar tacksam-
ma att behandla, och majoriteten blir
botad med kortison.

| den nést vanligaste formen har pa-
tienten oftaen léngre 5 ukhistoria. L uft-
hungern &r kraftigare, och det hors rik-
ligt med rassel dver helalungan. Ront-
genbilden visar diffusa infiltrat som &r
ojamnt spridda 6ver béda lungfalten.
Den har gruppen & nagot mer svérbe-
handlad. Den tredje undergruppen &r
ovanlig. Utdver de typiska symtomen
forekommer ocksabréstsmartaoch blo-
dig upphostning. Lungrontgen visar ett
vélavgrénsat runt, ibland lobért, infiltrat
och patienten opereras ofta med miss-
tanke om tumdr. Histopatolgisk under-
sbkning visar sedan inget annat én
BOORP. | den har gruppen har inga ater-
fall beskrivits, sa nar forandringen ar
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bortopererad betraktas patienten som
botad [6].

Okénd etiologi

Orsaken till BOOP & okand. Det
finnsteorier omfleraeventuel It samver-
kande faktorer som forklaring till
BOOP [6].

Inhalation av ett okant skadligt &mne
i miljon har varit en teori som diskute-
rats. Likhet med allergisk alveolit finns
badei inguknande ochi bronkoalveol &
ra skoljvétskans cellbild, men patienter
med BOOP saknar de precipiterande
antikropparnai serum som ofta sesvid
alergisk alvealit.

Det har ocksa spekulerats kring en
oidentifierad infektids process som or-
sak till BOOP. Det subakuta ingjuknan-
det och att det finns fall som svarar pa
antibiotika eller spontanléker talar for
detta. De flesta har &ven hég CRP och
sdnka, vilket ocksa stodjer den hér teo-
rin.

Déremot & LPK oftanormalt, vilket
talar emot i vart fall en bakteriell genes.
Att det anda & svart att helt avfardain-
fektionsteorinvisar defall av BOOP dér
deti efterhand gétt att spéraadenovirus-
specifikt DNA i lungbiopsier [2, 6].

Autoimmun inflammation

en teori

Eftersom majoriteten av patienterna
blir bra av kortison & det anda mindre
troligt att BOOP skulle orsakas av en
pagaende infektion. Snarare pekar kor-
tisonsvaret tillsammans med forhojd
sinkaoch CRPi stédllet panagon typ av
autoimmun inflammation. Att en del
patienter f&r &erfall nar kortisonbe-
handlingen stoppas talar ocksa for en
inflammatorisk process.

Elektronmikroskopiska undersok-
ningar har visat att BOOP &r ett resultat
av akut epitel skadai bronkioler med ne-
kros och blottlagt basalmembran. Ska-
dan leder till en inflammation med in-
vandring av bl afibroblaster som bildar
bindvavspluggar [11]. Mgjligen skulle
ett okéant infektitst agens kunna trigga
en senare autoimmun reaktion [6]. Pati-
enter med BOOP har déremot inga au-
toantikroppar och negativ reumatoid-
faktor. Det har dnda rapporteratsfall av
idiopatisk BOOP som foregétt ingjuk-
nandei t ex reumatoid artrit, vilket gor
at varje fall av BOOP bor leda till
skarpt uppmarksamhet pé en eventuell
bakomliggande systemsjukdom [6].

Tvé viktiga kliniska

differentialdiagnoser

BOOP &r en uteslutningsdiagnos. De
flesta patienter som far diagnosen
BOOP har den idiopatiska formen, och
den har framfor allt tva viktigakliniska
differentialdiagnoser. Kronisk eosinofil
pneumoni (KEP) och idiopatisk fibro-
serandealveolit (IFA) kan varasvéraatt
skilja fran BOOP [6]. KEP liknar den
vanligaste formen av BOOP déar ront-
genbilderna kan vara nastan identiska
med spridda, oftavandrande pneumoni-
lika infiltrat. Kliniskt & inguknandet
ocksa likartat, men till skillnad fran
BOOP har patienterna med KEP ofta
astmaoch/eller atopi [6, 12]. Eosinofili
&r typiskt vid KEP bade i bronkskdlj-
vétska och i perifert blod men saknas
oftast vid BOOR Det finnsfall somkli-
niskt helt stdmt med KEP men som his-
topatologiskt visat sig vara BOOP. En
Overlappning mellan BOOP och KEP
géri vissafall intehelt att utesluta. Béda
sukdomarna svarar mycket bra pa kor-

Tabell 1. Klinisk jamforelse mellan bronchiolitis obliterans med organiserande pneumoni,
BOOP, och bronchiolitis obliterans, BO. DLCO = diffusionskapacitet, BAL = bronkoalveolért la-
vage.
BOOP BO
Symtom: subakut debut hosta, dyspné
torrhosta, feber, dyspné
matleda och avmagring
Statusfynd: spridda rassel spridda rassel
Réntgenfynd:  spridda pneumonilika infiltrat, normala/eventuellt finnodulara infiltrat
ofta migrerande hyperinflation
Spirometri: mattlig restriktivitet obstruktivitet (irreversibel)
DLCO <80 procent av forvantat varde FEV, <30 procent av forvantat varde
hypoxi DLCO 100-120 procent av forvantat
varde
Laboratorie- SR ++ normal
véarden: CRP ++ normal

BAL: lymfocyter +++
makrofager ++
eosinofiler (+)

CD4/CD8 <1

neutrofiler +++
eosinofiler +

Histopatologi:

Proliferativ bronchiolitis obliterans
med organiserande pneumoni:
intraluminara bindvavspluggar i
perifera bronkioler och alveoler, med
mattlig interstitiell inflammation

Konstriktiv bronkiolit:

fibrotiska arromvandlade
bronkiolvaggar med fortrangda,
delvis stenoserade lumina
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delvis oblitererad bronkiol. | vaggen syns
asymmetrisk fibros och kroniskt
inflammatoriskt cellinfiltrat. Intill ses liten
tangentialsnittad lungartéar och
peribronkiell lymfoid vavnad. (Htx-Eosin;
x 100. Bilden erhallen av professor A S
Patchefsky, Philadelphia, USA.)

tison, och det har diskuterats om BOOP
och KEP kan varatva varianter av sam-
magjukdom [6].

Den idiopatiska fibroserande alveo-
liten (IFA) liknar till vissadelar den va-
riant av BOOP dér patienterna har mer
dyspné och langre sukhistoria samt en
rontgenbild som visar diffusa infiltrat
Over lungorna. Det finns retrospektiva
studier som visar att BOOP i flera fall
har feldiagnostiseratssom | FA [3, 6, 7].

Till skillnad fran BOOP har patien-
ter med IFA ofta en lungrontgen som
forutom diffusa infiltrat visar en mins-
kad lungvolym och bikakemonster
(»honey-combing») som tecken pa ut-
talad fibros. | bronkoaveoléart lavage
har patienter med IFA ofta okat antal
neutrofiler i stéllet fér den lymfocytos
och den l&ga CD4-/CD8-kvot som kan-
netecknar BOOP [13, 14]. Lungbiopsi
visar vid IFA &ven en uttalat kollagen-
rik och mogen interstitiell fibros som
intefinnsvid BOOP. Vissatidigafall av
IFA kan varasvéraatt skiljafran BOOP
och avgorande blir dahur patienten sva-
rar pakortisonbehandling. Envissover-
gdendeforbattring med kortison kan ses
vid IFA, men patienterna blir aldrig sa
brasom BOOP-patienterna[6-7].

BO ér ingen differentialdiagnos

Bronchiolitis obliterans (BO) &r
egentligen ingen differentialdiagnostill
BOOP. Savd klinik som histopatol ogi
skiljer dem &t (Tabell I1). Sjukdomarna
har pa grund av likheten i namn anda
ofta blivit forvéxlade. BO och BOOP
kan ocksa forekomma i forening med
likartade grundsjukdomar, vilket ytter-
ligare bidragit till forvirringen. Det kli-
niskasyndrom som kallas BO blev kant
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ett drygt decennium fére BOOP [15].
BO &r ett ovanligt och svarbehandlat
tillstand som forekommer vid en rad
olika sukdomsprocesser i lungan, t ex
efter hjart-ungtransplantation [17] (se
ruta). Det finns ocksd internationella
rapporter om enstaka fall utan nagon
kénd orsak [16]. Hosta och successivt
Okande dyspné &r typiska symtom vid
BO. Perifera luftvagar & skadade, och
patienterna far en tilltagande obstrukti-
vitet, som inte svarar pa bronkdilatan-
tia. Till skillnad fran BOOP & lungront-
genvid BO oftast normal eller visar hy-
perinflation. Undersokning av lung-
funktionen visar kraftigt sankt FEV,
(forcerad expiratorisk volym per se-
kund) med normal eller till och med
Okad diffusionskapacitet. Over lungor-
na hors rassel men séllan ronki trots att
patienten &r uttalat obstruktiv [16, 17].
Den mest klassiska histologiskafér-
andringen vid BO kannetecknas av en
konstriktiv bronkiolit dér véggarna i
membrandsa bronkioler & fortjockade
med inlagringar av kollagen och i sv&
rare fall helt fibrotiska. Perifera luftvé-
gar blir fortréngda och arromvandlade
och det kan bildas nérmast totala steno-
ser i bronkiolerna, och patienten blir da
kraftigt obstruktiv (Figur 5) [8, 17]. Det
forekommer &ven envariant av BO med
intralumindra polyper av granulations-
vavnad liknande den som ses vid
BOOPR, men dér den interstitiella in-
flammationen saknas. Varianterna har
olikaetiologi, men kliniken &r likartad.
Till skillnad fran BOOP finns ingen
botande behandling vid BO, utan tera-
pin gér ut pa att begransa omfattningen
av skadan och stabiliseratillstandet. Ut-
Over symtomlindrande behandling kan
kortisoni akutskedet vidt ex toxisk ska-
da begransa inflammationen. Bronkdi-
latantia har sallan négon bra effekt pa
obstruktiviteten [17]. Den bakomlig-
gande orsaken till BO och omfattning-
en av lungskadan avgor framtiden for

Tillstand forenade med
bronchiolitis obliterans, B0

— Postinfektiosa (mykoplasma, RS
»respiratory syncytial virus», in-
fluensa, adenovirus m fl)

— Toxiska skador (inhalation av t ex
nitrésa gaser, klorgaser etc)

— Kronisk bronkit/kronisk astma/
bronkiektasier

— Inflammatoriska systems ukdomar,
t ex reumatoid artrit och ulcerds
kolit

— Postoperativt: vid kronisk avstot-
ning efter lungtransplantation.
Lungreaktion (graft versus host
disease) efter benmargstransplan-
tation

— Lakemedelsreaktioner (penicilla-
min, guld m fl)

patienten. Generellt & 1&ngtidsprogno-
sen vid BO dalig, da den konstriktiva
bronkioliten ger enirreversibel obstruk-
tivitet [17].

Fler fall i framtiden

| takt med att allt fler kliniker anvan-
der sig av Oppen eller torakoskopisk
lungbiopsi vid oklara lungsjukdomar
kommer troligen bade BOOP och BO
oftare att diagnostiserasi Sverige.

Flera internationella forskningsrap-
porter som kommit senaste dren pekar
paalt fler fall av BOOP. Retrospektiva
studier i Frankrikeoch USA har visat att
fall av BOOP dolt sig bakom diagnoser
som idiopatisk fibroserande alveolit
och bronchiolitis obliterans[1, 6].

| Sverige kommer BO att bli en van-
ligare diagnos hos framfor alt
hjart/lung- och lungtransplanterade pa-
tienter, dér BO beskrivs som en fruktad
komplikation [17].

| basta fall minskar risken for sam-
manblandning av BO och BOOP i takt
med att fler fall diagnostiseras med
lungbiopsi. Det & var férhoppning att
BOOP ska finnas i dtanke vid oklar
lungsjukdom delsfor att den &r tacksam
att behandla, dels for att den kan dyka
upp hos patienter med s vitt skilda
grundsjukdomar att de flesta doktorer
kan stGta pa den.

1. Epler G, Colby T,McLoud T, Carrington C,
Gaendler E. Bronchioalitis obliterans orga-
nizing pneumonia. N Engl JMed 1985; 312:
152-8.

2.1zumi T. The global view of idiopathic
bronchiolitis obliterans organizing pneu-
monia. In: Epler G, ed. Diseasesof thebron-
chioles. New Y ork: Raven Press, Ltd, 1994:
307-12.

3. Epler G. Bronchioalitis obliternas organiz-
ing pneumonia: Definition and clinical fea-
tures. Chest suppl 1992; 102: 2-6.

I AKARTINNINCFEN o \/OI VM OA o

NP 14 « 1007



4. Lange W. Ueber eine eigenthimliche Er-
krankung der kleinen Bronchien und bron-
chiolien. Deutsches Archiv fur klinische
Medizin 1901; 70: 342-65.

5. Costabel U, Guzman J. BOOP: what isold,
what is new? Eur Respir J1991; 4: 771-3.

6. Cordier JF. Cryptogenic organizing pneu-
monitis. Bronchiolitisobliterans organizing
pneumonia. Clinics in Chest Medicine
1993; 14: 667-92.

7. Costabel U, Teschler H, Schoenfeldt B,
Hartung W, Nusch A, Guzman J et al.
BOOP in Europe. Chest (suppl 1) 1992;
102: 14-20.

8. Colby T. Bronchiolar pathology. In: Epler
G, ed. Diseases of the bronchioles. New
York: Raven Press, Ltd, 1994: 77-100.

9. Colby T. Pathologic aspects of bronchioli-
tis obliterans organizing pneumonia. Chest
(suppl 1) 1992; 102: 38-43.

10. Cohen A, King T, Downey G. Rapidly pro-
gressive bronchiolitis obliterans with orga-
nizing pneumonia. American Journal of
Respiratory and Critical Care Medicine
1994; 149: 1670-5

11. Peyral S, Cordier JF, Grimaud JA. Intra-
aveolar fibrosis of idiopathic bronchiolitis
obliterans-organizing pneumonia. Am J
Pathol 1990; 137: 155-70.

12. Carrington C, Addington W, Goff A, Ma
doff |, Marks A, Schwaber Jet al. Cronic eo-
sinophilic pneumonia. N Engl JMed 1969;
280: 787-98.

13. Nagai S, Aung H, Tanaka S, Satake N, Mio
T, Kawatani A et al. Bronchoalveolar lav-
age cell findingsin patientswith BOOP and
related diseases. Chest (suppl 1) 1992; 102:
32-7.

14. Costabel U, Teschler H, Guzman J. BOOP:
thecytological andimmunocytological pro-
file of bronchoalveolar lavage. Eur Respir J
1992; 5: 791-7

15. Du Bois R, Geddes D. Obliterative bron-
chiolitis, cryptogenic organising pneumoni-
tis and bronchialitis obliterans organizing
pneumonia: three names fér two different
conditions. Eur Respir J1991; 4: 774-5.

16. Tukiainen P, Taskinen E. Idiopathic bron-
chiolitisobliterans. In: Epler G, ed. Diseases
of thebronchioles. New Y ork; Raven Press,
Ltd, 1994: 181-6.

17. Wright J, Cagle P, Churg A, Colby T, My-
ers J. Disease of the small airways. State of
the Art. Am Rev Respir Dis1992; 146: 240-
62.

| AKARTINNINGEN o \/NIVMOA o NIR 14 o 1007

SARTRYCK ur LAKARTIDNINGEN

m TILLVAXTFAKTORER

Alla kroppens celler reagerar pa olika signalamnen i omgivningen. De
kallas tillvaxtfaktorer. 12 artiklar speglar forskning och tillimpning.
56 sidor. 90 kr.

m MISSODEN, MISSTAG, MISSBRUK

Hur 16ser man konflikter vid missdden i varden? 21 artiklar om pro-
blemldkare, lakarproblem, ansvarsfrdgor och patientforsakringen.
80 sidor. 75 kr.

m VALD OCH AGGRESSIVITET

Véldet moter lakare pa skilda nivder inom varden. Det kan ocksd drab-
ba dem sjalva. 26 artiklar ger ett brett perspektiv pa védld och aggressi-
vitet. 84 sidor. 95 kr.

m MEDICINENS SPRAK

Ett urval frdn Lakartidningens sprakspalt under fyra dr. Bdde stort och
smadtt, dagslandor och ”eviga” sanningar om sddana finns i spraket.
32 sidor. 95 kr.

m ENLIGT MIN ERFARENHET

32 korta, praktiskt inriktade artiklar med anknytning till vdrdens var-
dag. Diagnostik, terapi, exempel pad prevention och ledningsfragor.
48 sidor. 55 kr.

m REHABILITERING

Gransen mellan behandling och rehabilitering dr inte skarp. Allt kliniskt
arbete syftar till att framja ett normalt liv, vilket belyses i 27 artiklar.
96 sidor. 85 kr.

m TRAUMATISK STRESS

Riskerna for att manniskor skall utsattas for traumatisk stress i form av
extrema pafrestningar har okat i vart moderna samhalle. 14 artiklar.
40 sidor. 50 kr.

Harmed bestills

....... ex Tillvaxtfaktorer ...... €X Missoden, misstag, missbruk

....... ex Vald och aggressivitet ... €X Medicinens sprak
....... ex Enligt min erfarenhet ....... €X Rehabilitering

....... ex Traumatisk stress

Insédndes till Lakartidningen, Box 5603, 114 86 Stockholm. Telefax 08 - 2076 19

1291




