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ÖZET

Otuz yedi yaşında erkek hasta, kliniğimize bir yıldır
devam eden kuru öksürük ve kaşıntılı döküntü şika-
yetleriyle başvurdu. Hastada üst ekstremitede olan
eritematöz nodüler lezyonlar vardı. Yapılan labora-
tuvar incelemesinde lökositoz ve eozinofili saptan-
dı. Anamnez, klinik bulgular ve laboratuvar testleri
sonucunda; allerji, mikotik infeksiyonlar, parazit
infestasyonları, malignite, kollajen doku hastalıkla-
rı gibi eozinofiliyi açıklayan bir sebep bulunamadı.
Hastaya idiyopatik hipereozinofilik sendrom tanısı
konularak hidroksiüre tedavisi verildi. Hastanın de-
ri bulguları tamamen düzeldi, lökositozu ve eozino-
filisi geriledi.

(Asthma Allergy Immunol 2011;9:51-54)
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ABSTRACT

Hypereosinophilic syndrome is a spectrum of disor-
ders characterized by marked eosinophilic leukocy-
tosis without identifiable cause or organ dysfuncti-
on. We report 37 years old man applied with nonp-
roductive cough and itchy skin eruptions for one
year. At the physical examination there were nodu-
lar erythematous lesions on his upper extremity.
We didn’t find any reason which can explain the
eosinophily like allergic disease, mycotic infecti-
ons, parasitic infections, malignancy and collagen
tissue diseases with his anamnesis, clinical findings
and laboratory tests. He was diagnosed as hypere-
osinopyhilic syndrome, and treated with hydroxi-
ure. After treatment his skin lesions, leukocytosis
and eosinophily were regressed.

(Asthma Allergy Immunol 2011;9:51-54)
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G‹R‹fi
Hipereozinofili, genellikle atopi, parazitozlar,

dermatozlar, bağ doku hastalıkları ve birtakım
neoplazilerle birlikte görülebilen bir patolojidir.
Eozinofilinin nadir sebeplerinden biri ise idiyo-
patik hipereozinofilik sendrom (HES)’dur. HES
ilk kez 1975 yılında Chusid ve arkadaşları tara-
fından tanımlanmış olup, eozinofil sayısı altı
aydan uzun süreyle 1500 hücre/mL’nin üzerin-
de olan, eozinofiliyi açıklayacak diğer nedenle-
rin ekarte edilerek eozinofillerin sitotoksik etki-
si sonucu bir veya birden fazla organ tutulu-
muyla sonuçlanan bir hastalıktır[1]. Erkeklerde
kadınlara oranla daha sıklıkla görülen hastalık
özellikle 20-50 yaş aralığında görülür[2]. Patoge-
nezi, tam olarak bilinmemekle beraber eozino-
fillerin dokularda birikerek aktivasyonu sonu-
cunda oluşan eozinofil granüllerinin toksik etki-
si olabileceği düşünülmektedir[3]. HES’de en sık
etkilenen sistemler; deri, kardiyovasküler, nöro-
lojik ve hematolojik sistemlerdir[4]. Deri bulgu-
ları genellikle ürtiker, dermografizm, anjiyo-
ödem, plak, nodül, nonspesifik papüller ve egze-
matöz değişiklikler şeklinde görülür[5]. Kardiyo-
vasküler sistem tutulumu ise morbidite ve mor-
taliteyi belirler[6].

Olgumuz, kliniğimize öksürük ve kaşıntılı
ürtikeryal döküntü şikayetiyle başvurarak, yapı-
lan tetkiklerinde periferik eozinofili saptanan
ve bunu açıklayacak malignite, parazitoz ve di-
ğer dermatozlara ait bulguların olmaması sonu-
cu HES tanısı konularak literatürde az rastlanan
bir olgu olması nedeniyle sunulmuştur. 

OLGU SUNUMU
Otuz yedi yaşında erkek hasta kliniğimize

1.5 yıldır devam eden kuru öksürük ve kaşıntılı
döküntü şikayetleriyle başvurdu. Altı ay önce
astım bronşiyale tanısı konulan hasta çeşitli te-
daviler verilmesine rağmen şikayetlerinin geç-
mediğini belirtti. Hastanın anamnezinde allo-
pürinol, aminosalisilik asit, ampisilin, trisiklik
antidepresan, karbamazepin, fenitoin, vanko-
misin, streptomisin ve sülfonamid gibi hipere-
ozinofiliye neden olabilecek ilaç kullanım öy-
küsü bulunmuyordu. Hastanın öz geçmiş ve

soy geçmişinde özellik yoktu. Fizik muayene-
sinde her iki ön kolda eritemli yer yer ekskoriye
nodüler lezyonları mevcuttu. Hastada traube
kapalıydı, ancak dalak ele gelmiyordu. Diğer
tüm sistem muayeneleri normaldi. 

Hastanın kliniğimizde yapılan tetkiklerinde;
beyaz küre: 18.5-25.6/µL, hemoglobin: 15.3-
14.6 g/dL, trombosit 159-197 x 103/µL olarak
saptandı. Hastanın altı ay önce astım tanısı aldı-
ğı başvurusunda yapılan hemogramında beyaz
küre: 21.4/µL (%65 eozinofili, 13.9/µL) olarak
saptanmıştı. Periferik yaymada eozinofil oranı
%56-64, nötrofil oranı %23, lenfosit oranı %14
düzeylerinde ve eritrosit sedimentasyon hızı 9-
17 mm/saat idi. Rutin biyokimyasal tetkikleri,
tam idrar tetkiki, boğaz kültürü, balgam kültürü,
idrar kültürü, dışkıda parazit, dışkı kültürü ve
akciğer direkt grafisi ve toraks bilgisayarlı to-
mografisinde patolojik bulgu saptanmadı. Tok-
sokariyazis ve fasciolazis açısından spesifik anti-
korlar ve VDRL, ekinokok IHAT, hepatit işaretle-
ri, anti-HIV negatif bulundu. ASO, CRP, tiroid
fonksiyon testleri, hormon profili, IgG, IgA,
IgM, C3, C4 normal sınırlarda ve total IgE 640
IU/mL, spesifik IgE testleri negatif bulundu. Her
iki ön kolda eritemli nodüler lezyonları olduğu
için hastaya deri prik testi uygulanmadı. Batın
ultrasonografisinde karaciğer boyutu normalin
üst sınırında (151 mm) ve dalakta (141 mm) bü-
yüme saptandı. EKG’de ve EKO’da kalp tutulu-
munu gösteren anormal bir bulgu yoktu. 

Deri biyopsisi çok katlı yassı epitelde subepi-
dermal fibrin bulaşı izlenmiş olup, subepider-
mal dermatitlerden biri olabilir şeklinde rapor
edilerek, vaskülit düşünülmemiştir. Hasta der-
matoloji ve hematoloji hekimlerine de konsül-
te edildi. Hastamızda malignite, parasitoz ve di-
ğer dermatozlara ait bulguların olmaması sonu-
cu HES tanısı konuldu. Hidroksiüre tedavisi
1000 mg/gün dozunda başlandı. Kontrollerde
tedavinin üçüncü haftasında cilt lezyonlarının
geçtiği ve öksürüğün azaldığı görüldü. 

TARTIfiMA
Lökoproliferatif bir hastalık olan HES’in pa-

togenezi halen net olarak bilinmemesine rağ-
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men, normal sınırların üzerinde üretilen eozi-
nofillerin infiltrasyonuna bağlı gelişen doku
hasarı olduğu düşünülmektedir. Gelişen bu do-
ku hasarı eozinofiller tarafından üretilen majör
bazik protein, peroksidaz, nörotoksin ve proinf-
lamatuvar mediyatörler gibi birçok maddenin
sitotoksik etkisine bağlanmaktadır[7]. Son dö-
nemlerde IL-5 gibi eozinofil aktivasyonuna ne-
den olan sitokinlerin HES’li olgularda daha
yüksek düzeyde olduğu tespit edilmiştir. Bu du-
rumun IL-5 salgılayan anormal immünofeno-
tipli klonal T hücre popülasyonları nedeniyle
geliştiği düşünülmektedir[8]. 

Klinik olarak HES farklı şekillerde ortaya çı-
kabilmektedir. Genellikle sinsi başlangıçlı olup,
halsizlik ve kilo kaybı gibi nonspesifik semp-
tomlar gösterir. Ayrıca, ateş, öksürük, gece terle-
mesi, miyalji, deri döküntüleri, anjiyoödem gi-
bi bulgular da saptanabilir. Bazen ani kardiyak
ve nörolojik komplikasyonlarla da kendini gös-
terebilir[9]. HES’de en sık tutulan organlar deri,
beyin, kalp ve karaciğerdir. Deri tutulumunda
genellikle ürtikeryal lezyonlar ya da eritematöz
purirutik papüller ve nodüller görülür. Bizim ol-
gumuzda da özellikle her iki üst ekstremitede
yaygın kaşıntılı yer yer ekskoriye nodüler lez-
yonları bulunmaktaydı. HES tanısında kütanöz
histopatolojik bulgular diagnostik olmayıp, ta-
nıyı koyduracak spesifik testler yoktur. Tanı kli-
nik ve laboratuvar bulguların biraraya gelmesi
ve hipereozinofiliye neden olabilecek diğer has-
talıkların ekarte edilmesiyle konulur. Deri bi-
yopsilerinde genellikle mikst selüler infiltrat ve
perivasküler eozinofil infiltrasyonu gözlenir[10].

HES’de akciğer tutulumu da sık görülmek-
le birlikte en sık görülen semptomu özellikle
geceleri ataklar halinde gelen kuru öksürük-
tür. Bizim olgumuzda da yaklaşık 1.5 yıldır sü-
regelen kaşıntılı lezyonların yanı sıra öksürük
şikayeti bulunmaktaydı. HES’li olguların
%14-28’inde pulmoner infiltrasyonlar görüle-
bilse de bizim olgumuzun çekilen akciğer gra-
fisi ve toraks bilgisayarlı tomografisinde her-
hangi bir infiltrasyona rastlanmadı.

HES’in prognozu her hasta için değişiklik
gösterse de genellikle hastalığın tedavi edilme-

yen agresif formlarında altı ay içinde ölüm geli-
şebilmektedir. Nadir de olsa yaşamın ileriki dö-
nemlerinde T hücreli lenfoma veya lenfoblastik
lösemiye ilerleme riski bulunmaktadır[3]. Teda-
vi için genellikle kortikosteroid terapisi kulla-
nılmaktadır. Dirençli olgularda ise hidroksiüre
veya vinkristin gibi sitotoksik ajanlar kullanıla-
bilir[11]. Biz hastamıza hematoloji hekiminin
de önerisiyle antineoplastik etkisi olan hidrok-
siüre tedavisi verdik ve tedavi ile hastanın deri
bulguları kayboldu, lökositozu geriledi ve öksü-
rük şikayeti azaldı. Yapılan son çalışmalarda
FIP1L1-PDGFRA füzyonunun hipereozinofili ile
ilişkili olduğu saptanmıştır[12]. Bu füzyona bağ-
lı 4q12 kromozomundaki delesyon sonucu geli-
şen mutasyona sahip kişilerin, düşük doz tiro-
zin kinaz inhibitörü olan imatinib mesilat ile
tedaviye iyi yanıt verdikleri saptanmıştır[13].

HES ile gelişebilecek hematolojik malignite-
ler ve sebep olabileceği komplikasyonlar açısın-
dan tanısının ve takibinin önemli olduğunu
vurgulamak ve aynı zamanda nadir görülen bir
olgu olması nedeniyle bu olguyu sunduk.
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