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ÖZET

Hipereozinofilik sendrom; altı aydan uzun süren
1500/mm3’ün üzerinde eozinofili, eozinofiliye ne-
den olabilecek paraziter, allerjik ve diğer patolojile-
rin dışlanması, organ tutulumu ile uyumlu semp-
tom ve bulguların olmasıyla tanı konulan  nadir gö-
rülen bir klinik tablodur. Burada akciğer, cilt ve kalp
tutulumu olan bir olgu sunulacaktır. Olgunun özel-
likle steroid tedavisi almasına rağmen takibinde
kalp tutulumunun ortaya çıkması dikkat çekicidir.

(Asthma Allergy Immunol 2011;9:44-50)
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sendrom, endokardit, Loeffler, granülom, eozinofilik
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ABSTRACT

Hypereosinophilic syndrome (HES) is a rare disor-
der characterized by eosinophilia ≥ 1500/mm3 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)
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G‹R‹fi
Hipereozinofilik sendrom (HES) nadir görü-

len bir durumdur. Altı aydan uzun süren
1500/mm3’ün üstünde eozinofili, eozinofiliye
sebep olabilecek parazitik, allerjik ve diğer pa-
tolojilerin dışlanması, organ tutulumu ile

uyumlu semptom ve bulgularının olması HES
tanısını koydurur. Eozinofillerin etkilediği do-
kulara göre semptomlar ve hastalığın klinik
seyri değişkenlik gösterir. HES tanımı; miye-
loproliferatif varyanttan, hipereozinofili ile
ilişkili patolojilere (Churg-Straus sendromu,



sistemik mastositozis vb.) kadar uzanan olduk-
ça heterojen bir grup bozukluğu içerir[1]. Bu
nedenle uygulanan tedaviye yanıt ve prognoz
da oldukça değişkenlik gösterir. 1970’li yıllar-
da bu hastaların beklenen ortalama yaşam sü-
resi dokuz ay, üç yıllık sağkalım olasılığı ise sa-
dece %12 olarak bildiriliyordu[2]. Fakat HES ta-
nı ve tedavisindeki gelişmeler sonucunda has-
taların erken tanı alması ve erken tedavi edil-
mesine bağlı olarak kardiyak sekellerin engel-
lenmesi, beklenen sağkalım süresini oldukça
değiştirmiştir. Kırk hastalık Fransız serisinde
beş yıllık sağkalım oranı %80, 10 ve 15 yıllık
sağkalım oranı %42 olarak bildirilmiştir[3].
Son yıllarda genetik çalışmalarla özellikle mi-
yeloproliferatif varyantlarda trombosit kay-
naklı büyüme faktör reseptörü alfa (platelet
derivated growth factor receptor α; PDGFRA),
trombosit kaynaklı büyüme faktör reseptörü
beta (platelet derivated growth factor receptor
β; PDGFRB) ve fibroblast büyüme faktör resep-
törü 1 (fibroblast growth factor receptor 1;
FGFR1) genlerinin yeniden düzenlenmeleri-
nin (rearrangement) gösterilmesi tanısal yak-
laşımda önemli köşe taşlarını oluşturmuş-
tur[4]. Burada akciğer ve deri ve kalp tutulumu
olan bir olgu sunulacaktır.

OLGU SUNUMU 
Elli yedi yaşında kadın hasta Şubat 2010 ta-

rihinde gövde ve bacaklarda kızarıklık, halsizlik
ve nefes darlığı yakınmalarıyla kliniğimize baş-
vurdu. Tıbbi geçmişinde iki yıldır astım tanısı
ile budesonid 400 µg 2 x 1, formeterol 12 µg 2
x 1 kullandığı, hipertansiyon nedeniyle de zo-
fenopril tablet 1 x 1 kullandığı öğrenildi. Ayrı-
ca, hastanın Aralık 2008 tarihinde yaygın kas
ve eklem ağrısı, vücudunda kaşıntılı özellikle,
karın ve bacaklarda yaygın olan döküntü yakın-
malarıyla romatoloji ve hematoloji kliniklerine
başvurduğu öğrenildi. Aralık 2008 tarihinde ya-
pılan tetkiklerinde hemogramda lökosit sayısı-
nın 19.900/mm3, eozinofillerin %59.8 ve mut-
lak eozinofil sayısının 11.900/mm3 bulunduğu
öğrenildi. Hastanın bu sırada yapılan rutin bi-
yokimyasal tetkiklerinin ve serum B12 vitamin

düzeyinin normal sınırlarda olduğu, antinötro-
fil sitoplazmik antikor (ANCA)’un negatif oldu-
ğu öğrenildi. Sedimentasyonu 5 mm/saat, total
IgE 27.5 IU/L olarak tespit edilmişti. Dışkıda pa-
razit ve parazit yumurtası yönünden incelendi-
ğinde bir patoloji tespit edilmemişti. Hematolo-
ji bölümü tarafından yapılan kemik iliği iğne
biyopsisinde normoselüler kemik iliği saptan-
mıştı. Periferik kan lenfosit alt gruplarının dağı-
lımı normal olarak bulunmuştu. Aralık 2008 ta-
rihinde yapılan ekokardiyografisinde ejeksiyon
fraksiyonu %62 olarak bulunmuş ve yapısal bir
patoloji izlenmemişti.

Hastanın akciğer radyografisinde infiltras-
yonlar görülmesi üzerine toraks yüksek çözü-
nürlüklü bilgisayarlı tomografisi (YÇBT) Aralık
2008 tarihinde çekilmiştir (Resim 1). YÇBT’de
her iki akciğerde yer yer septal kalınlaşmalar ve
buzlu cam şeklinde dansite artışları izlenmiştir.
Görünüm eozinofilik pnömoni veya hastanın
astım öyküsünün de bulunması sebebiyle
Churg-Strauss sendromu yönünden anlamlı
olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Ancak
hasta bu sırada önerilen kas ve cilt biyopsisi ile
bronkoskopi işlemini kabul etmemiştir. Hasta-
nın periferik kan örneğinden “real-time poly-
merase chain reaction (RT-PCR)” yöntemiyle
yapılan FIP1L1-PDGFRA füzyon transkriptine
yönelik analizde 4q12 bölgesinde delesyon sap-
tanmamıştır.
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Resim 1. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarl› tomografide
her iki akci¤erde yer yer septal kal›nlaflmalar ve buzlu
cam fleklinde dansite art›fllar› izlenmekte.



Hasta idiyopatik HES kabul edilerek 64
mg/gün metilprednizolon başlanarak taburcu
edilmiştir. Hastanın 20 gün sonraki kontro-
lünde periferik kanda mutlak eozinofil sayısı
300 mm3’e düşmüştür. Cilt lezyonları belirgin
olarak gerileyen hastanın metilprednizolon
dozu altı ayda azaltılarak kesilmiş, Temmuz
2009 tarihinde metilprednizolon kesildikten
bir ay sonraki kontrolünde periferik kanda eo-
zinofillerin tekrar arttığı (mutlak eozinofil sa-
yısı 3200/mm3) ve kas ağrılarının olduğu tes-
pit edilince metilprednizolon 32 mg/gün ola-
rak tekrar başlanmıştı. Tedavi ile remisyona gi-
ren hastanın steroid dozu azaltılarak altı ayda
kesilmişti.

Metilprednizolon tedavisi kesildikten altı
hafta sonra Şubat 2010 tarihinde kliniğimize
başvuran hastanın muayenesinde gövdede da-
ha belirgin yaygın eritemli makülopapüler yer
yer büllöz lezyonları mevcuttu (Resim 2). He-
mogramında mutlak eozinofil sayısı 4200/mm3

bulundu. Akciğer grafisinde sol parakardiyak
nonhomojen dansite artışı ve retiküler dansite
artışı mevcuttu. Bilgisayarlı akciğer tomografi-
sinde sol parakardiyak alanda konsolidasyonla
uyumlu dansite artışı ve interlobuler septal çiz-
gilerde belirginleşme izlendi (Resim 3). Hastaya
cilt biyopsisi ve bronkoskopi yapıldı. Yapılan
bronkoalveoler lavajda CD4/CD8 oranı 0.5,

hücresel dağılım; %70 makrofaj, %15 eozinofil
ve %15 lenfosit olarak bulundu. Cilt biyopsisin-
de “dermal eozinofili ile dejenere kollajen lifle-
ri ve eozinofilik granüllerden oluşan granülom
yapıları (kırmızı granülom)” izlendi (Resim 4).
Bu bulgularla hasta büllöz eozinofilik dermatit
olarak değerlendirildi. Bu arada halsizlik ve efor
dispnesi tanımlayan hastaya yapılan ekokardi-
yografik değerlendirmede sol ventrikül sistolik
disfonksiyonu, hafif mitral yetmezliği ve mini-
mal triküspit yetmezliği tespit edildi. Kalp ejek-
siyon fraksiyonu %42 olarak bulundu. Hastada
aeroallerjenlerle yapılan cilt testinde atopi tes-
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Resim 4. Dermal eozinofili ile dejenere kollajen lifleri ve
eozinofilik granüllerden oluflan granülom yap›lar› (k›rm›-
z› granülom).

Resim 2. Gö¤üste yayg›n eritemli makülopapüler yer yer
büllöz lezyonlar› mevcut.

Resim 3. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarl› tomografi kesi-
tinde sol parakardiyak konsolidasyon ve interlobüler
septal çizgilerde belirginleflme.



pit edilmedi. Hastaya metilprednizolon 40
mg/gün başlandı. Cilt bulgularının gerilemesi
ve eozinofil sayısının 240/mm3’e düşmesi üze-
rine, bir hafta sonra metilprednizolon dozu 20
mg/gün’e düşülerek taburcu edildi. Takibinde
mutlak eozinofil sayısı 100/mm3 olarak bulun-
du. Hastanın Haziran 2010 tarihinde yapılan
kontrol ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksi-
yonu %43 olarak bulunmasına rağmen dispne-
sinin azaldığı tespit edildi. Hastanın tedavisi
halen 10 mg/gün metilprednizolon olarak de-
vam ettirilmektedir. 

TARTIfiMA
HES uzamış periferik kan eozinofilisi ve or-

gan hasarı ve/veya disfonksiyonu ile karakteri-
ze bir hastalıktır. Daha çok 20-50 yaş arasında
erkekleri tutan (erkek/kadın oranı 9/1) hetero-
jen bir grup bozukluktur[5]. Prevalansı konu-
sunda kesin bilgiler yoktur. HES’de hastalığın
klinik ortaya çıkış şekli, etkilenen hedef orga-
nın eozinofillerce infiltrasyonuna bağlı olarak
olgudan olguya farklılık göstermektedir. Eozi-
nofillerce salınan pek çok sitotoksik madde [eo-

zinofil katyonik protein (ECP), major basic pro-
tein (MBP), ribonuclease eosinophil derived ne-
urotoxin (EDN), eosinophil peroxidase (EPO)
gibi oksidan moleküller, serbest oksijen radikal-
leri, elastaz ve kollajenaz gibi enzimler] organ
disfonksiyonu ve/veya hasarına neden olur[6].

HES için 2005 yılında yapılan bir toplantı
sonrasında (tanısal yaklaşıma uygun olacak
şekilde) yeni bir sınıflandırma önerilmiştir
(Tablo 1)[7].

Bu olguda muayene ve laboratuvar incele-
meleriyle olası sekonder eozinofili sebepleri
ekarte edilmişti. Dışkıda parazit incelemeleri,
aeroallerjenlerle yapılan deri prik testleri ile ola-
sı parazit infeksiyonları ve atopi dışlandı. Peri-
ferik kanda bakılan lenfosit subgruplarında da
herhangi bir anomali bulunmadı. Hastada klo-
nal ekspansiyonu ve lenfoid ve miyeloid malig-
niteleri ekarte etmek için kemik iliği biyopsisi
uygulandı ve herhangi bir patoloji saptanmadı. 

Dünya Sağlık Örgütü “Eozinofili ve genetik
anormalliklerle ilişkili miyeloid ve lenfoid ma-
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Tablo 1. Hipereozinofilik sendromlar (HES) s›n›fland›r›lmas›

1. Miyeloproliferatif varyantlar
a. Miyeloproliferatif (etyoloji bilinmiyor) F/P negatif ve klonal eozinofili, HUMARA+ veya afla¤›dakilerin dört veya daha faz-

las› periferik yaymada displastik eozinofiller, serum B12 > 1000 pg/mL, serum triptaz ≥ 12 anemi ve/veya trombositope-
ni, hepatosplenomegali, kemik ili¤i selüliretesi > %80’den fazla dikensi ç›k›nt›l› mast hücreleri, miyelofibrozis

b. PDGFRA iliflkili (F/P pozitif) HES

c. Kronik eozinofilik lösemi (sitogenetik anormalliklerin ve/veya periferik kanda blastlar›n gösterildi¤i)

2. Lenfositik varyant (flow sitometride klonal lenfosit popülasyonu veya PCR analizinde T hücre reseptör bak›larak)

3. Ailesel (sebebi bilinmeyen, süregen, ailesel eozinofilinin gösterildi¤ine dair aile öyküsü)

4. Üst üste binen (overlap) durumlar (eozinofilik gastrointestinal hastal›k, eozinofilik pnömoni, eozinofili miyalji sendromu ve di-
¤er organ tutulumlar› ile s›n›rl›, sistemik tutulumun yok) 

5. Eozinofili ile iliflkili durumlar (Churg-Straus sendromu, mastositozis, inflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›, sarkoidoz,
insan immünyetmezlik virüsü vb.)

6. Tan›mlanmam›fl (idiyopatik)
a. Benign durumlar (asemptomatik ve organ tutulum bulgular› yok)

b. Kompleks durumlar (organ tutulum bulgular› olan fakat miyeloproliferatif veya lenfositik varyant kriterlerini tafl›mayan)

c. Epizodik durumlar (siklik anjiyoödem ve ürtiker ataklar› ile seyreden)

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

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu.



ligniteleri” üç grupta sınıflamıştır (Tablo 2)[4].
Hastada daha önce genetik anomalilerle ilişkili
miyeloid malignite ve bozuklukları ekarte et-
mek için hematoloji bölümünce gen çalışması
yapılmış, FIP1L1-PDGFRA füzyon transkriptine
yönelik analizde 4q12 bölgesinde delesyon sap-
tanmamıştır.

Hastaların %50’den fazlasında cilt, kalp,
akciğer ve sinir sistemi tutulumu izlenir[1].
HES’de organ tutulumu 105 hastalık bir seride
değerlendirildiğinde kardiyovasküler tutulum
hematolojik tutulumdan sonra %58 ile en sık
tutulan sistem olarak değerlendirilmiştir (Tab-
lo 3)[1]. Ommen ve arkadaşlarının HES’de yap-
tıkları ekokardiyografik incelemeler sonucun-
da ise kardiyak tutulum %40 olarak bildiril-

miştir[8]. Bu tutulum Loeffler endokarditi ola-
rak da bilinir. Erken evrede kalpte eozinofilik
infiltrasyonu takiben trombotik süreç izlen-
mekte, sonuçta da endomiyokardiyal fibrozis
gelişmektedir. Endomiyokardiyal fibrozis de
restriktif kardiyomiyopati ile sonuçlanmakta-
dır ve geri dönüşümsüzdür[9]. Başka bir çalış-
mada HES ve başka sebeplerden eozinofilisi
olan hastalar ekokardiyografik olarak değer-
lendirilmiştir. HES’de kardiyak tutulumunu
gösteren klasik bulgular olarak yorumlanan
patolojiler (endokardiyal kalınlaşma, sol vent-
riküler apikal trombüs, sağ ventriküler apikal
kalınlaşma, posterior mitral kapak tutulumu)
anlamlı olarak yüksek (HES grubunda %49, di-
ğer grupta %14) bulunmuştur. Bu klasik bulgu-
lar dışında triküspit kapak tutulumu, hiperdi-
namik sol ventrikül, sol ventrikül hipertrofisi,
dilate sol ventrikül, perikardiyal efüzyon gibi
bulgularda HES olgularında tespit edilen eko-
kardiyografik bulgulardır[8]. Bizim hastamızda
endomiyokardiyal fibrozis ve trombüs oluşu-
muna ait bulgu izlenmedi ancak kalp kası tu-
tulumuna işaret eden kasılma kusuru ve mitral
yetmezliği mevcuttu. Kardiyolojik değerlen-
dirmede geçirilmiş herhangi bir kardiyak iske-
mik olayı düşündüren patolojiye rastlanmadı.
Diğer nedenleri dışlamak için yapılmak iste-
nen kardiyak anjiyografiyi hasta kabul etmedi.
Hastada ilk tanı konulduğunda kalp tutulumu
olmayışı, tedaviye rağmen kardiyak tutulumu
olabileceğini ve bu duruma da steroidin kesil-
diği dönemlerdeki nükslerin katkısının olabi-
leceğini düşündürdü. 

Weller ve arkadaşları 105 hastadaki küta-
nöz tutulumunu %56 ile üçüncü sıklıkta ver-
mektedir[5]. Kütanöz bulgular sık olmakla be-
raber nonspesifiktir. Anjiyoödem ve ürtikeryal
lezyonlar yanında eritematöz, pirüritik papül-
ler ve nodüller olabilir. Lenfositik varyant
HES olgularında cilt tutulumu daha sık görü-
len klinik ortaya çıkış şeklidir[10]. Gleich’s
sendromu (eozinofili ile beraber epizodik an-
jiyoödem) lenfositik varyant HES olgularında

‹diyopatik hipereozinofilik sendrom; akci¤er, cilt ve kalp tutulumu olan bir olgu
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Tablo 2. Eozinofili ve genetik anormalliklerle iliflkili mi-
yeloid ve lenfoid maligniteler

A.PDGFRA yeniden düzenlenmesi (rearrangement) ile iliflkili
miyeloid ve lenfoid maligniteler

B. PDGFRB yeniden düzenlenmesi (rearrangement) ile iliflkili
miyeloid maligniteler

C. FGFR1 anormallikleriyle iliflkili miyeloid ve lenfoid maligni-
teler

PDGFRA: Platelet-derived growth factor receptor α, PDGFRB: Plate-

let-derived growth factor receptor β, FGFR1: Fibroblast growth fac-

tor receptor 1.

Tablo 3. Hipereozinofilik sendromda 105 olguda organ-
lar›n tutulum s›kl›¤› 

Etkilenen organ ve sistem Oran›

Hematolojik %100

Kardiyovasküler %58

Kütanöz %56

Nörolojik %54

Akci¤erler %49

Dalak %43

Karaci¤er %30

Göz %23

Gastrointestinal %23



bildirilmiştir[11]. Ayrıca, mukozal ülserasyon-
lar da özellikle F/P ile ilişkili HES olgularında
saptanabilmektedir. Bu olguda izlenen büllöz
eritemli cilt lezyonuna cilt biyopsisi uygulan-
mıştır (Resim 2). Hastada “dermal eozinofili
ile dejenere kollajen lifleri ve eozinofilik gra-
nüllerden oluşan granülom yapıları (kırmızı
granülom)” tespit edildi (Resim 4). Bu patolo-
jik bulgularla hasta HES’e bağlı olarak cilt tu-
tulumu ve büllöz eozinofilik dermatit olarak
değerlendirildi.

Akciğer tutulumu hastaların %49’unda gö-
rülebilmektedir[5]. Radyolojik bir anormallik ol-
madan kronik öksürük ve/veya bronşiyal hiper-
reaktiviteden pulmoner infiltratlarla ve restrik-
tif tipte ventilasyon bozukluğu ile seyreden kli-
nik tablolara kadar değişken bir klinik seyir iz-
lenebilir. F/P ilişkili hastalarda sıklıkla akciğer
tutulumu bildirilmektedir[12]. Nadiren akut sol-
unum sıkıntısı sendromu (ARDS) gelişen hasta-
lar bildirilmiştir. Bu olguda hastalığın radyolo-
jik olarak aktif olduğu dönemde hasta kabul et-
mediği için bronkoalveoler lavaj gibi ileri tet-
kikler uygulanamamıştır. Fakat aktif eozinofilik
büllöz dermatit döneminde yapılan bronkoal-
veoler lavajda %15 oranında eozinofil tespit
edilmiştir. Daha önceki radyolojik görünümle
beraber hastada akciğer tutulumunun da oldu-
ğu değerlendirilmiştir.

HES hastalarında anemi, trombositopeni,
hepatomegali ve splenomegali gibi bulgular da-
ha çok F/P ilişkili durumlarda görülmekte-
dir[12,13]. Bu olguda F/P negatif bulundu ve bu
bulgular tespit edilmedi. Halsizlik, bitkinlik, iş-
tahsızlık, ateş, gece terlemesi, kilo kaybı, artral-
ji ve miyalji gibi konstitüsyonel semptomlara
bu hastalarda sıklıkla rastlanır. Olguda başlan-
gıçta acil servise başvurmasını gerektirecek ka-
dar şiddetli miyalji, artralji ve halsizlik yakın-
ması vardı. HES olgularında karın ağrısı, ishal,
bulantı, kusma, eozinofilik gastrit, enterokolit
veya kolit izlenebilmektedir[5]. Bu olguda gast-
rointestinal tutulumu düşündüren herhangi bir
bulgu izlenmedi.

Son yıllarda HES tanısında genetik çalışma-
ların da katkısıyla tanısal algoritmalar öneril-
miştir (Şekil 1)[4].

Her ne kadar periferik kan eozinofilisi HES
tanısında çok önem taşısa da mutlak eozinofil
sayısı ile doku hasarı arasındaki bağlantı göste-
rilememiştir. HES tedavisinde uzun süredir kor-
tikosteroidler ilk seçenek olmasına rağmen kul-
lanılacak doz ve kullanım süresi konusunda bir
netlik yoktur. Bu hastada kortikosteroid tedavi-
sine yanıt alınmasına rağmen tedavi kesildiğin-
de nüksler izlendi. Bu nedenle kortikosteroidle-
ri mümkün olan en düşük dozda ve uzun süre
devam etmemiz gerektiğini düşünmekteyiz.
Kortikosteroid tedavisine yanıt alındığı için al-
ternatif bir ajanla tedavi düşünülmedi. Takipte
kortikosteroid kullanımına bir kontrendikas-
yon gelişirse alternatif tedavi ajanları tedavi
için değerlendirilebilir. FIP1L1-PDGFRA ilişkili
HES tedavisinde ise ilk seçilecek ajan imatinib
mesilat (tirozin kinaz inhibitörü) olarak öneri-
lir. Ayrıca, kortikosteroide yanıtsız olgularda
monoklonal anti-IL-5 antikor tedavisi denen-
miş ve başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Tedaviye
yanıtsız olgularda interferon-alfa, siklosporin
ve alemtuzumab (anti-CD52 antikorları) de-
nenmiş, başarılı sonuçlar alınmıştır. Düşük doz
hidroksiüre interferon-alfa etkisini potansiyeli-
ze etmek için beraber kullanıldığında da etkin
bulunmuştur. Tedaviye yanıtsız olgularda ke-
mik iliği transplantasyonu da bir tedavi seçene-
ği olarak gözükmektedir[7]. 

HES kısa sürede tanı konulması, genetik ça-
lışmaların da yapılarak gecikilmeden tedavisi
başlanması gereken bir patolojidir. Bu olguda
steroid tedavisine ve uzun süreli düşük eozino-
fil seviyelerine rağmen kardiyak tutulumu dü-
şündüren bulgular gelişmiştir. Tanı kriterleri
arasında altı ay süresince eozinofil sayısının
1500/mm3 ve üzeri bulunması istense de, bu
süre içinde tedavi verilmemesi hipereozinofili-
ye bağlı organ hasarı bulgularını artırabilir. Or-
gan hasarı bulguları olduğunda bu sürenin göz
ardı edilebileceğini ve tedavi başlanabileceğini
düşünmekteyiz. Tedavinin temel taşı olan ste-
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roidleri kullanma süresi ise hala net değildir.
HES nadir görülmekle birlikte ciddi sonuçları
olan bir hastalıktır. Hastalar uygun tedavi seçe-
nekleri ile tedavi edildiğinde belirgin sağkalım
ve artmış yaşam kalitesi elde edilebilir.
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(RT-PCR veya FISH)

Pozitif sonuç FIP1L1-
PDGFRA iliflkili klonal
eozinofili

Ad›m 1

Ad›m 2

Ad›m 3 Lenfositik hipereozinofili varyant›

Di¤er anormallikler veya artm›fl
blastlar varsa CEL-NOS veya
di¤er miyeloid neoplaziler

8p11 translokasyonu + FGFR1
yeniden düzenlenmesi ile iliflkili
klonal eozinofili

5q33 translokasyonu  +
PDGFRB yeniden düzenlenmesi
ile iliflkili klonal eozinofil

Negatif sonuç
Kemik ili¤i biyopsisi ve
sitogenetik çal›flma

Negatif sonuç periferik
kan lenfosit fenotiplendirmesi ve
TCR gen yeniden düzenlenme
çal›flmalar›

Tümü negatifse HES’i de içeren
idiyopatik eozinofili

HES: Hipereozinofilik sendrom, RT-PCR: Gerçek zamanl› polimeraz zincir reaksiyonu, FISH: Floresan in situ hibridizasyon
TCR: T cell receptor.

fiekil 1. HES’de tan›sal algoritma.
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