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OZET

Hipereozinofilik sendrom; alti aydan uzun siiren
1500/mm>’iin iizerinde eozinofili, eozinofiliye ne-
den olabilecek paraziter, allerjik ve diger patolojile-
rin dislanmasi, organ tutulumu ile uyumlu semp-
tom ve bulgularin olmasiyla tani konulan nadir go-
riilen bir klinik tablodur. Burada akciger, cilt ve kalp
tutulumu olan bir olgu sunulacaktir. Olgunun 6zel-
likle steroid tedavisi almasina ragmen takibinde
kalp tutulumunun ortaya ¢ikmasi dikkat cekicidir.

(Asthma Allergy Immunol 2011;9:44-50)
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GiRis

Hipereozinofilik sendrom (HES) nadir gorii-
len bir durumdur. Alti aydan uzun siiren
1500/mm?’iin istiinde eozinofili, eozinofiliye
sebep olabilecek parazitik, allerjik ve diger pa-
tolojilerin dislanmasi, organ tutulumu ile

ABSTRACT

Hypereosinophilic syndrome (HES) is a rare disor-
der characterized by eosinophilia > 1500/mm? at
complete blood count (CBC) for more than six
months, exclusion of other hypereosinophilic eti-
ologies like parasitic infections, allergic conditions
and the presence of signs and sypyoms of major or-
gan involvement. Here we present a patient with
HES with the involvement of skin and lung and,
unexpectedly, involvement of heart while on stero-
id theraphy.

(Asthma Allergy Immunol 2011;9:44-50)

Key words: Idiopathic hypereosinophilic syndro-
me, endocarditis, Loeffler’s, granuloma, eosinophilic
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uyumlu semptom ve bulgularinin olmasi1 HES
tanisin1 koydurur. Eozinofillerin etkiledigi do-
kulara gore semptomlar ve hastaligin klinik
seyri degiskenlik gosterir. HES tanimi; miye-
loproliferatif varyanttan, hipereozinofili ile
iliskili patolojilere (Churg-Straus sendromu,
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sistemik mastositozis vb.) kadar uzanan olduk-
ca heterojen bir grup bozuklugu icerir!l. Bu
nedenle uygulanan tedaviye yanit ve prognoz
da oldukca degiskenlik gosterir. 19701i yillar-
da bu hastalarin beklenen ortalama yasam si-
resi dokuz ay, ti¢ yillik sagkalim olasilig1 ise sa-
dece %12 olarak bildiriliyordu[z]. Fakat HES ta-
n1 ve tedavisindeki gelismeler sonucunda has-
talarin erken tani almasi ve erken tedavi edil-
mesine bagli olarak kardiyak sekellerin engel-
lenmesi, beklenen sagkalim siiresini olduk¢a
degistirmistir. Kirk hastalik Fransiz serisinde
bes yillik sagkalim orani %80, 10 ve 15 yillik
sagkalim orani %42 olarak bildirilmistir!3],
Son yillarda genetik calismalarla 6zellikle mi-
yeloproliferatif varyantlarda trombosit kay-
nakli biylime faktor reseptorii alfa (platelet
derivated growth factor receptor a; PDGFRA),
trombosit kaynakli biiylime faktor reseptori
beta (platelet derivated growth factor receptor
B; PDGFRB) ve fibroblast biiytime faktor resep-
tori 1 (fibroblast growth factor receptor 1;
FGFR1) genlerinin yeniden diizenlenmeleri-
nin (rearrangement) gosterilmesi tanisal yak-
lasimda onemli kose taslarini olusturmus-
tur4l. Burada akciger ve deri ve kalp tutulumu
olan bir olgu sunulacaktir.

OLGU SUNUMU

Elli yedi yasinda kadin hasta Subat 2010 ta-
rihinde govde ve bacaklarda kizariklik, halsizlik
ve nefes darlif1 yakinmalariyla klinigimize bas-
vurdu. Tibbi gecmisinde iki yildir astim tanisi
ile budesonid 400 pg 2 x 1, formeterol 12 ug 2
x 1 kullandigi, hipertansiyon nedeniyle de zo-
fenopril tablet 1 x 1 kullandig1 6grenildi. Ayri-
ca, hastanin Aralik 2008 tarihinde yaygin kas
ve eklem agrisi, viicudunda kasintili 6zellikle,
karin ve bacaklarda yaygin olan dokiinti yakin-
malariyla romatoloji ve hematoloji kliniklerine
basvurdugu 6grenildi. Aralik 2008 tarihinde ya-
pilan tetkiklerinde hemogramda l6kosit sayisi-
nin 19.900/mm3, eozinofillerin %59.8 ve mut-
lak eozinofil sayisinin 11.900/mm? bulundugu
ogrenildi. Hastanin bu sirada yapilan rutin bi-
yokimyasal tetkiklerinin ve serum B12 vitamin

diizeyinin normal sinirlarda oldugu, antinotro-
fil sitoplazmik antikor (ANCA)'un negatif oldu-
gu Ogrenildi. Sedimentasyonu 5 mm/saat, total
IgE 27.5 IU/L olarak tespit edilmisti. Diskida pa-
razit ve parazit yumurtas: yoniinden incelendi-
ginde bir patoloji tespit edilmemisti. Hematolo-
ji bolimii tarafindan yapilan kemik iligi igne
biyopsisinde normoseliiler kemik iligi saptan-
mist1. Periferik kan lenfosit alt gruplarinin dagi-
Iim1 normal olarak bulunmustu. Aralik 2008 ta-
rihinde yapilan ekokardiyografisinde ejeksiyon
traksiyonu %62 olarak bulunmus ve yapisal bir
patoloji izlenmemisti.

Hastanin akciger radyografisinde infiltras-
yonlar goriilmesi tizerine toraks yiiksek cozii-
nirlikli bilgisayarli tomografisi (YCBT) Aralik
2008 tarihinde cekilmistir (Resim 1). YCBT’de
her iki akcigerde yer yer septal kalinlagsmalar ve
buzlu cam seklinde dansite artislar1 izlenmistir.
Gortintim eozinofilik pnémoni veya hastanin
astim Oykistiniin de bulunmas: sebebiyle
Churg-Strauss sendromu yoniinden anlamh
olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Ancak
hasta bu sirada Onerilen kas ve cilt biyopsisi ile
bronkoskopi islemini kabul etmemistir. Hasta-
nin periferik kan 6rneginden “real-time poly-
merase chain reaction (RT-PCR)” yoOntemiyle
yapilan FIP1L1-PDGFRA fiizyon transkriptine
yonelik analizde 4q12 bolgesinde delesyon sap-
tanmamuistir.

Resim 1. Yiiksek c¢oziintirliiklii bilgisayarli tomografide
her iki akcigerde yer yer septal kalinlasmalar ve buzlu
cam seklinde dansite artislari izlenmekte.
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Hasta idiyopatik HES kabul edilerek 64
mg/giin metilprednizolon baslanarak taburcu
edilmistir. Hastanin 20 giin sonraki kontro-
linde periferik kanda mutlak eozinofil sayisi
300 mm¥e diismiistiir. Cilt lezyonlar1 belirgin
olarak gerileyen hastanin metilprednizolon
dozu alti ayda azaltilarak kesilmis, Temmuz
2009 tarihinde metilprednizolon kesildikten
bir ay sonraki kontroliinde periferik kanda eo-
zinofillerin tekrar arttig1 (mutlak eozinofil sa-
yis1 3200/mm?3) ve kas agrilarinin oldugu tes-
pit edilince metilprednizolon 32 mg/giin ola-
rak tekrar baglanmisti. Tedavi ile remisyona gi-
ren hastanin steroid dozu azaltilarak alt1 ayda
kesilmisti.

Metilprednizolon tedavisi kesildikten alt1
hafta sonra Subat 2010 tarihinde klinigimize
bagvuran hastanin muayenesinde govdede da-
ha belirgin yaygin eritemli makilopapiiler yer
yer billoz lezyonlart mevcuttu (Resim 2). He-
mograminda mutlak eozinofil sayis: 4200/mm3
bulundu. Akciger grafisinde sol parakardiyak
nonhomojen dansite artis1 ve retikiiler dansite
artist mevcuttu. Bilgisayarli akciger tomografi-
sinde sol parakardiyak alanda konsolidasyonla
uyumlu dansite artis1 ve interlobuler septal ciz-
gilerde belirginlesme izlendi (Resim 3). Hastaya
cilt biyopsisi ve bronkoskopi yapildi. Yapilan
bronkoalveoler lavajda CD4/CD8 orani 0.5,

Resim 2. Gogliste yaygin eritemli maktilopaptiler yer yer
biill6z lezyonlari mevcut.

Resim 3. Yiiksek ¢oziindirliiklii bilgisayarh tomografi kesi-
tinde sol parakardiyak konsolidasyon ve interlobiler
septal cizgilerde belirginlesme.

hiicresel dagilim; %70 makrofaj, %15 eozinofil
ve %15 lenfosit olarak bulundu. Cilt biyopsisin-
de “dermal eozinofili ile dejenere kollajen lifle-
ri ve eozinofilik graniillerden olusan graniilom
yapilarl (kirmizi grantilom)” izlendi (Resim 4).
Bu bulgularla hasta biilléz eozinofilik dermatit
olarak degerlendirildi. Bu arada halsizlik ve efor
dispnesi tamimlayan hastaya yapilan ekokardi-
yografik degerlendirmede sol ventrikil sistolik
disfonksiyonu, hafif mitral yetmezligi ve mini-
mal trikiispit yetmezIigi tespit edildi. Kalp ejek-
siyon fraksiyonu %42 olarak bulundu. Hastada
aeroallerjenlerle yapilan cilt testinde atopi tes-

Resim 4. Dermal eozinofili ile dejenere kollajen lifleri ve
eozinofilik grantillerden olusan grantilom yapilar (kirmi-
z1 grantilom).
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pit edilmedi. Hastaya metilprednizolon 40
mg/gin baslandi. Cilt bulgularinin gerilemesi
ve eozinofil sayisinin 240/mm>e diismesi tize-
rine, bir hafta sonra metilprednizolon dozu 20
mg/giin’e distilerek taburcu edildi. Takibinde
mutlak eozinofil sayis: 100/mm? olarak bulun-
du. Hastanin Haziran 2010 tarihinde yapilan
kontrol ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksi-
yonu %43 olarak bulunmasina ragmen dispne-
sinin azaldig1 tespit edildi. Hastanin tedavisi
halen 10 mg/giin metilprednizolon olarak de-
vam ettirilmektedir.

TARTISMA

HES uzamis periferik kan eozinofilisi ve or-
gan hasar1 ve/veya disfonksiyonu ile karakteri-
ze bir hastaliktir. Daha cok 20-50 yas arasinda
erkekleri tutan (erkek/kadin orani 9/1) hetero-
jen bir grup bozuklukturl®l. Prevalansi konu-
sunda kesin bilgiler yoktur. HES’de hastaligin
klinik ortaya c¢ikis sekli, etkilenen hedef orga-
nin eozinofillerce infiltrasyonuna bagli olarak
olgudan olguya farklihk gostermektedir. Eozi-
nofillerce salinan pek ¢ok sitotoksik madde [eo-

Tablo 1. Hipereozinofilik sendromlar (HES) siniflandiriimasi

1. Miyeloproliferatif varyantlar

zinofil katyonik protein (ECP), major basic pro-
tein (MBP), ribonuclease eosinophil derived ne-
urotoxin (EDN), eosinophil peroxidase (EPO)
gibi oksidan molekiiller, serbest oksijen radikal-
leri, elastaz ve kollajenaz gibi enzimler] organ
disfonksiyonu ve/veya hasarina neden olurl®l,

HES icin 2005 yilinda yapilan bir toplanti
sonrasinda (tanisal yaklasima uygun olacak
sekilde) yeni bir siniflandirma Onerilmistir
(Tablo 1)1

Bu olguda muayene ve laboratuvar incele-
meleriyle olasi sekonder eozinofili sebepleri
ekarte edilmisti. Diskida parazit incelemeleri,
aeroallerjenlerle yapilan deri prik testleri ile ola-
s1 parazit infeksiyonlar1 ve atopi dislandi. Peri-
terik kanda bakilan lenfosit subgruplarinda da
herhangi bir anomali bulunmadi. Hastada klo-
nal ekspansiyonu ve lenfoid ve miyeloid malig-
niteleri ekarte etmek icin kemik iligi biyopsisi
uyguland: ve herhangi bir patoloji saptanmadi.

Diinya Saglik Orgiitii “Fozinofili ve genetik
anormalliklerle iliskili miyeloid ve lenfoid ma-

a. Miyeloproliferatif (etyoloji bilinmiyor) F/P negatif ve klonal eozinofili, HUMARA+ veya asagidakilerin dért veya daha faz-
lasi periferik yaymada displastik eozinofiller, serum B12 > 1000 pg/mL, serum triptaz > 12 anemi ve/veya trombositope-
ni, hepatosplenomegali, kemik iligi selliliretesi > %80'den fazla dikensi ¢ikintili mast hticreleri, miyelofibrozis

b. PDGFRA iliskili (F/P pozitif) HES

¢. Kronik eozinofilik I6semi (sitogenetik anormalliklerin ve/veya periferik kanda blastlarin gésterildigi)

2. Lenfositik varyant (flow sitometride klonal lenfosit poptilasyonu veya PCR analizinde T hticre reseptdr bakilarak)

3. Allesel (sebebi bilinmeyen, stiregen, ailesel eozinofilinin gdsterildigine dair aile dykdsu)

4. Ust (iste binen (overlap) durumlar (eozinofilik gastrointestinal hastalik, eozinofilik pnémoni, eozinofili miyalji sendromu ve di-

ger organ tutulumlari ile sinirli, sistemik tutulumun yok)

5. Eozinofili ile iliskili durumlar (Churg-Straus sendromu, mastositozis, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, sarkoidoz,

insan immunyetmezlik virtist vb.)

6. Tanimlanmamis (idiyopatik)

a. Benign durumlar (asemptomatik ve organ tutulum bulgulari yok)

b. Kompleks durumlar (organ tutulum bulgulari olan fakat miyeloproliferatif veya lenfositik varyant kriterlerini tasimayan)

¢. Epizodik durumlar (siklik anjiyoddem ve Urtiker ataklari ile seyreden)

HUMARA+: Klonal genomik incelemede X kromozomunda “human androgen receptor gene” lokusunda tekrarlayan CAG+ olmasi,

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu.

Asthma Allergy Immunol 2011;9:44-51
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ligniteleri” ti¢c grupta siniflamistir (Tablo 2)l4,
Hastada daha once genetik anomalilerle iliskili
miyeloid malignite ve bozukluklar1 ekarte et-
mek icin hematoloji boliimiince gen ¢alismasi
yapilmis, FIP1L1-PDGFRA fiizyon transkriptine
yonelik analizde 4q12 bolgesinde delesyon sap-
tanmamuistir.

Hastalarin %350’den fazlasinda cilt, kalp,
akciger ve sinir sistemi tutulumu izlenirl.
HES’de organ tutulumu 105 hastalik bir seride
degerlendirildiginde kardiyovaskiiler tutulum
hematolojik tutulumdan sonra %358 ile en sik
tutulan sistem olarak degerlendirilmistir (Tab-
lo 3)l1]. Ommen ve arkadaslarinin HES'de yap-
tiklar1 ekokardiyografik incelemeler sonucun-
da ise kardiyak tutulum %40 olarak bildiril-

Tablo 2. Eozinofili ve genetik anormalliklerle iligkili mi-
yeloid ve lenfoid maligniteler

A.PDGFRA yeniden dtizenlenmesi (rearrangement) ile iliskili
miyeloid ve lenfoid maligniteler

B. PDGFRB yeniden dlizenlenmesi (rearrangement) ile iliskili
miyeloid maligniteler

C.FGFR1 anormallikleriyle iliskili miyeloid ve lenfoid maligni-
teler

PDGFRA: Platelet-derived growth factor receptor o, PDGFRB: Plate-
let-derived growth factor receptor 3, FGFR1: Fibroblast growth fac-
tor receptor 1.

Tablo 3. Hipereozinofilik sendromda 105 olguda organ-
larin tutulum siklig

mi§tir[8]. Bu tutulum Loeffler endokarditi ola-
rak da bilinir. Erken evrede kalpte eozinofilik
infiltrasyonu takiben trombotik siire¢ izlen-
mekte, sonucta da endomiyokardiyal fibrozis
gelismektedir. Endomiyokardiyal fibrozis de
restriktif kardiyomiyopati ile sonuclanmakta-
dir ve geri dénﬁ§umsﬁ2dur[9]. Baska bir calis-
mada HES ve baska sebeplerden eozinofilisi
olan hastalar ekokardiyografik olarak deger-
lendirilmistir. HES’de kardiyak tutulumunu
gosteren klasik bulgular olarak yorumlanan
patolojiler (endokardiyal kalinlasma, sol vent-
riktler apikal trombiis, sag ventrikiler apikal
kalinlagma, posterior mitral kapak tutulumu)
anlamli olarak ytiiksek (HES grubunda %49, di-
ger grupta %14) bulunmustur. Bu klasik bulgu-
lar disinda trikiispit kapak tutulumu, hiperdi-
namik sol ventrikiil, sol ventrikiil hipertrofisi,
dilate sol ventrikiil, perikardiyal efiizyon gibi
bulgularda HES olgularinda tespit edilen eko-
kardiyografik bulgulardlr[S]. Bizim hastamizda
endomiyokardiyal fibrozis ve trombiis olusu-
muna ait bulgu izlenmedi ancak kalp kas1 tu-
tulumuna isaret eden kasilma kusuru ve mitral
yetmezligi mevcuttu. Kardiyolojik degerlen-
dirmede gecirilmis herhangi bir kardiyak iske-
mik olay: diisiindiiren patolojiye rastlanmadi.
Diger nedenleri dislamak icin yapilmak iste-
nen kardiyak anjiyografiyi hasta kabul etmedi.
Hastada ilk tan1 konuldugunda kalp tutulumu
olmayisi, tedaviye ragmen kardiyak tutulumu
olabilecegini ve bu duruma da steroidin kesil-
digi donemlerdeki ntikslerin katkisinin olabi-
lecegini distindiirda.

Weller ve arkadaslar1 105 hastadaki kiita-
noz tutulumunu %56 ile ticlinci siklikta ver-
mektedirl®l. Kiitanoz bulgular sik olmakla be-
raber nonspesifiktir. Anjiyoodem ve trtikeryal
lezyonlar yaninda eritematoz, pirtiritik paptil-
ler ve nodiiller olabilir. Lenfositik varyant
HES olgularinda cilt tutulumu daha sik gorii-
len klinik ortaya c¢ikis §eklidir[10]. Gleich’s
sendromu (eozinofili ile beraber epizodik an-
jiyoddem) lenfositik varyant HES olgularinda

Etkilenen organ ve sistem Orani
Hematolojik %100
Kardiyovaskdiler %58
Kitanéz %56
Nérolojik %54
Akcigerler %49
Dalak %43
Karaciger %30
Goz %23
Gastrointestinal %23
48
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bildirilmistir 11, Ayrica, mukozal ilserasyon-

lar da ozellikle F/P ile iliskili HES olgularinda
saptanabilmektedir. Bu olguda izlenen biilloz
eritemnli cilt lezyonuna cilt biyopsisi uygulan-
mistir (Resim 2). Hastada “dermal eozinofili
ile dejenere kollajen lifleri ve eozinofilik gra-
niillerden olusan graniilom yapilarn (kirmizi
graniilom)” tespit edildi (Resim 4). Bu patolo-
jik bulgularla hasta HES’e bagli olarak cilt tu-
tulumu ve biilloz eozinofilik dermatit olarak
degerlendirildi.

Akciger tutulumu hastalarin %49’unda go-
riilebilmektedirl®]. Radyolojik bir anormallik ol-
madan kronik Okstiriik ve/veya bronsiyal hiper-
reaktiviteden pulmoner infiltratlarla ve restrik-
tif tipte ventilasyon bozuklugu ile seyreden Kkli-
nik tablolara kadar degisken bir klinik seyir iz-
lenebilir. F/P iliskili hastalarda siklikla akciger
tutulumu bildirilmektedir'?]. Nadiren akut sol-
unum sikintis: sendromu (ARDS) gelisen hasta-
lar bildirilmistir. Bu olguda hastaligin radyolo-
jik olarak aktif oldugu dénemde hasta kabul et-
medigi icin bronkoalveoler lavaj gibi ileri tet-
kikler uygulanamamuistir. Fakat aktif eozinofilik
billéz dermatit doneminde yapilan bronkoal-
veoler lavajda %15 oraninda eozinofil tespit
edilmistir. Daha onceki radyolojik goriiniimle
beraber hastada akciger tutulumunun da oldu-
gu degerlendirilmistir.

HES hastalarinda anemi, trombositopeni,
hepatomegali ve splenomegali gibi bulgular da-
ha c¢cok F/P iliskili durumlarda gorilmekte-
dirl'213], Bu olguda F/P negatif bulundu ve bu
bulgular tespit edilmedi. Halsizlik, bitkinlik, is-
tahsizlik, ates, gece terlemesi, kilo kaybi, artral-
ji ve miyalji gibi konstitiisyonel semptomlara
bu hastalarda siklikla rastlanir. Olguda baslan-
gicta acil servise bagvurmasini gerektirecek ka-
dar siddetli miyalji, artralji ve halsizlik yakin-
masi vardi. HES olgularinda karin agrisi, ishal,
bulanti, kusma, eozinofilik gastrit, enterokolit
veya kolit izlenebilmektedirl®!. Bu olguda gast-
rointestinal tutulumu diisiindiiren herhangi bir
bulgu izlenmedi.

Son yillarda HES tanisinda genetik calisma-
larin da katkisiyla tanisal algoritmalar Oneril-
mistir (Sekil i,

Her ne kadar periferik kan eozinofilisi HES
tanisinda ¢ok onem tasisa da mutlak eozinofil
sayisi ile doku hasar1 arasindaki baglant1 goste-
rilememistir. HES tedavisinde uzun siiredir kor-
tikosteroidler ilk secenek olmasina ragmen kul-
lanilacak doz ve kullanim siiresi konusunda bir
netlik yoktur. Bu hastada kortikosteroid tedavi-
sine yanit alinmasina ragmen tedavi kesildigin-
de nitiksler izlendi. Bu nedenle kortikosteroidle-
ri miimkiin olan en diisiik dozda ve uzun siire
devam etmemiz gerektigini disinmekteyiz.
Kortikosteroid tedavisine yanit alindigi icin al-
ternatif bir ajanla tedavi diistiniilmedi. Takipte
kortikosteroid kullanimina bir kontrendikas-
yon gelisirse alternatif tedavi ajanlar1 tedavi
icin degerlendirilebilir. FIP1L1-PDGFRA iliskili
HES tedavisinde ise ilk secilecek ajan imatinib
mesilat (tirozin kinaz inhibitorii) olarak oneri-
lir. Ayrica, kortikosteroide yanitsiz olgularda
monoklonal anti-IL-5 antikor tedavisi denen-
mis ve basarili sonuclar bildirilmistir. Tedaviye
yanitsiz olgularda interferon-alfa, siklosporin
ve alemtuzumab (anti-CD52 antikorlari) de-
nenmis, basarilt sonuglar alinmistir. Diisiik doz
hidroksiiire interferon-alfa etkisini potansiyeli-
ze etmek icin beraber kullanildiginda da etkin
bulunmustur. Tedaviye yanitsiz olgularda ke-
mik iligi transplantasyonu da bir tedavi secene-
gi olarak goziikmektedirl”],

HES kisa stirede tan1 konulmasi, genetik ca-
lismalarin da yapilarak gecikilmeden tedavisi
baslanmas1 gereken bir patolojidir. Bu olguda
steroid tedavisine ve uzun siireli diisiik eozino-
fil seviyelerine ragmen Kkardiyak tutulumu di-
sindiren bulgular gelismistir. Tan1 kriterleri
arasinda alti ay siiresince eozinofil sayisinin
1500/mm?3 ve iizeri bulunmas: istense de, bu
siire icinde tedavi verilmemesi hipereozinofili-
ye bagli organ hasari bulgularini artirabilir. Or-
gan hasar1 bulgulari oldugunda bu siirenin goz
ard1 edilebilecegini ve tedavi baslanabilecegini
distinmekteyiz. Tedavinin temel tasi olan ste-
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idiyopatik hipereozinofilik sendrom; akciger, cilt ve kalp tutulumu olan bir olgu
Lung, skin and heart involvement in a case with hypereosinophilic syndrome

Periferik kanda FIP1L1-

Adim 1 » | PDGFRA taramasi > PDGFRA iliskili klonal

(RT-PCR veya FISH)

Negatif sonug

Adim 2 » | Kemik iligi biyopsisi ve

sitogenetik calisma

Negatif sonug periferik

kan lenfosit fenotiplendirmesi ve
- TCR gen yeniden dlizenlenme

calismalari

— | Lenfositik hipereozinofili varyant

l

idiyopatik eozinofili

TuUmu negatifse HES'i de iceren

Pozitif sonug FIP1L1-

eozinofili

5933 translokasyonu +
PDGFRB yeniden dlizenlenmesi
ile iliskili klonal eozinofil

8p11 translokasyonu + FGFR1
yeniden duizenlenmesi ile iliskili
klonal eozinofili

Diger anormallikler veya artmis
blastlar varsa CEL-NOS veya
diger miyeloid neoplaziler

HES: Hipereozinofilik sendrom, RT-PCR: Ger¢ek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu, FISH: Floresan in situ hibridizasyon

TCR: T cell receptor.

Sekil 1. HES'de tanisal algoritma.

roidleri kullanma stiresi ise hala net degildir.
HES nadir goriulmekle birlikte ciddi sonuclari
olan bir hastaliktir. Hastalar uygun tedavi sece-
nekleri ile tedavi edildiginde belirgin sagkalim
ve artmis yasam kalitesi elde edilebilir.
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