
     

                             

 

                                

 

                    Ali MERT (3-2015) 

                      Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi 

                    İç Hastalıkları AD / Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği 

                             

              Olgu sunumu 



Öyküsü: 

• 3 yıldır olan ve son aylarda artan kuru öksürüğüne ;                                                                                     

Göğüste sıkışma, nefes darlığı ve eforda çabuk yorulma eklenmiş   

• 3 aydır ateş, halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı(6 kg), ürtiker ve kolit tipi ishal 

 

Muayene→ Orta hasta görünümlü 

   TA 100/70, Nbz 100, S3 (+), Akc de sibilan ve krepitan raller, ekspiryum uzun 

    Pretibial-ayak bileği ödemi (++)  

 

Rutin incelemeler 

   Hgb 10, WBC 24.000 (%45PNL, %10L, %35Eo: 8500), Plt 550.000,  

   Kr N, ALT 70, CPK X4, LDH X4, Alb 3, Glb 4, CRP x22, ESH 35,  

   TİT N, sAlbuminüri <20 mg/gün 

   Akc grafisi: İki taraflı opasiteler (<2 cm) (6 tane) ve kardiyomegali (KGO>0.50)  

   Eko:Perikar efüzyon(2.5 cm), EF 0.25, Sl vent global ileri hipokinezi, orta MY/TY  

   SFT: FEV1/FVC %70, FEV1 56 

 

Olgu: 32YK (Başvuru:8-2012) 



1-Karın USG→ Hafif asit  

 

2-Toraks BT  

    Multipl fokal konsolide alanlar ve etrafında buzlu cam görünümü 

    Mediastinal LAP’ler (<3 cm) ve perikardiyal efüzyon (2 cm)  

 

 

4-Gastroskopi 

    Korpus, antrum, pilor ve duodenum hiperemik  

    Bx: Muskularis mukoza içinde giren belirgin Eo artışı (Eo agregatları) 

 

5-Kolonoskopi 

   Tüm kolonlar hiperemik ve ödemli  / Bx Eozinofilik aktif kolit  

 

6-IgE 2600, B12 270, dışkıda helmint yumurtası (-) (-) (-) 

 

 

 

Olgu: 32YK→ Görüntülemeler  

 



 

• Tanı→ ?         



• Tanı→ Hipereozinofilik sendrom (HES) 

 

• Tanımı→ Bir ay ara ile bakılan Eo >1500 ve organ tutulumu varsa  

          

Eozinofili nedeninden 

bağımsız bir sonuç 

EOZİNOFİLİK 

ORGAN HASARI 



500 -1500  /mm3 HAFİF 

1500 - 5000 /mm3 ORTA 

> 5000 /mm3 ŞİDDETLİ 

Eozinofili >500, hipereozinofili >1500 



1-Allerjik hastalıklar: Eo genellikle hafifidir (500-1500 / mm3)→ HES yapmaz 

     a-İlaçlar: ASA, NSAİİ, TMP-SMZ ( her ilaç yapabilir) Klinik tablolar: Raş / DRESS sendromu     

                       / Lökositoklastik vaskülit / İnterstisyel nefrit (eozinofilüriyle birlikte)  

     b-Atopik hastalıklar: 

2-Helmintik infeksiyonlar (HES yapabilir) 

3-Romatolojik hastalıklar: Eozinofilik fasit, Churg-Straus sendromu (HES yapabilir) 

4-Solit TM’ler: Lenfoma ve dissemine Ca lar (HES yapmaz) 

5-Miyeloid neoplaziler (hematolojik kanserler): (HES yapabilir) 

5-Endokrin hastalıklar: Addison hastalığı (HES yapmaz) 

6-Deri hastalıkları: Dermatitis herpetiformis, eksfoliatif dermatit, pemfigus, psöriasis (HES yapmaz) 

7-Pulmoner eozinofilik sendromları: (Bunları HES de düşünme) 

      1-Basit pulmoner eozinofili (löffler sendromu) (Helmintik infeksiyon bulgusu) 

      2-Churg-Straus sendromu (HES yapabilir)  

      3-ABPA 

      4-Akut eozinofilik pnömoni (periferde Eo beklenmez) 

      5-Kronik eozinofilik pnömoni (Akc de gelip geçiçi infiltratlar) 

Eozinofili (Prevalans ~ %10): Etiyoloji (Hepsi HES yapmaz:1/100.000)  

Akut eozinofilik pnömonide periferde Eo beklenmez; BAL da Eo >%20 

Kronik eozinofilik pnömonide periferde Eo beklenir; BAL da Eo >%10 

IgE >1000 ise APBA ve C-S düşün 



Hipereozinofilik Sendrom (HES): Etiyolojik yaklaşım 

                        Prevalans (nadir):  ~1 / 100.000 

1-Reaktif (sekonder) HES (≤%5) 

2-Neoplastik (klonal) (primer) HES (≤%15) 

3-İdiyopatik HES (~%80) 

I-Familiyal HES 
II-Edinsel HES 

 Oldukça nadir, OD geçişli bir hastalık 

 Kronik-kararlı bir hiperozinofili 

 Klinik seyir İHES ‘e göre daha benign 

Eozinofili nedeninden 

bağımsız bir sonuç 

EOZİNOFİLİK 

ORGAN HASARI 

Valent et all. ICON: Eosinophil disorders. WAO Journal 2012; 5: 174-81 



1-Reaktif HES                

2-Klonal HES         

3-İdiyopatik HES 

HES Nedenleri 

→Helmintik infeksiyonlar  ve  C-Straus sendromu  

   

            PDGFRA/B ve FGFR1   

            JAK2, bcr-abl, triptaz , B12 iste   

   

Değilse  

Negatif ise   

  Kİ: Blast %5-20/Kronik eozinofilik lösemi  

Değilse  

İdiyopatik HES 



1-Nematodlar 

    İntestinal nematodlar 

         ATASE (tek doz 400 mg albendazol yeterli) 

     Doku nematodları  

        T cati T canis (VLM) / T spiralis / W bancrofti   

    

Tanı 
Dışkıda yumurta  

 

Seroloji (ELISA) 

 

Strongyloides stercoralis 

2-Trematodlar 
   F hepatica / S haematobium, S mansoni, S japonicum    

                                                                                                               

Dışkıda yumurta;S hematobium da ise idrarda yumurta 

Serloji (ELISA) 

3-Sestodlar→Eo olmaz  

    İntestinal sestodlar 

       T saginata, T solium, H nana, D latum  

    Doku sestodları 

       E granulosus, E multilocularis, T solium (Cysticercus) 

   

 
Dışkıda yumurta  ve proglotidinin görülmesi 

 

USG / BT/ MR / Seroloji (ELISA)   

Kc Bx: E multilocularis , Beyin Bx: T solium için  

Barsak lümeni içinde olan helmintlerde ve dokuda sağlam kistik yapısı olanlarda Eo olmaz                                                

Intestinal nematodlardan doku dolaşımı olmayanlarda Eo olmaz                                                               

Sestodlarda; Eo olmaz (yalnız kistden kaçak olursa Eo olabilir)                                                                          

Doku invazyonu arttıkça Eo düzeyi de artmaktadır                                                                                                        

Tümü çoğunlukla asemptomatik infeksiyona yol açabilir; Eo’den tanıya gidilebilir                                                                    

Helmintler; tropikal ve subtropikal’de endemik; ılıman iklimlerde ise sporadik görülürler  

 

 

 

Hangi helmintik infeksiyonlar eozinofiliye yol açabilir ?                                            

Doku invazyonu gösterenler 

http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/med/images/Large/1194Iso_belli_sporo3_DPDx.jpg&template=izoom2


a-Helmintik infeksiyonlar 

b-Romatolojik hastalıklar(Churg-Strauss sendromu)  

c-Lenfomalar  

d-Miyeloid neoplaziler 

e-İdiyopatik HES 

Hastamızda en olası HES nedeni aşağıdakilerden hangisidir?  

 



a-Kc’in ekinokok infeksiyonları 

B-Akut şistosomiaz (Schistosoma haematobium ve S mansoni) 

c-VLM (Toxocara canis ve T catis)  

d-Fasiola hepatica infeksiyonu 

e-Ascaris lumbrucoides karaciğer abseleri 

Ateş + Karaciğer tutulumu + ciddi eozinofilisi olan bir hastada; 

 En olası helmintik infeksiyon aşağıdakilerden hangisidir?  

    

 

Fasiola hepatica infeksiyonu; 

   Ateş (intermittan) + Karın ağrısı + ürtiker + kilo kaybı +HM ( KFT ‘de bozulma) + Eo           

   Metaserkarie’nin alınmasından 1.5-3 ay içinde kliniği başlar; ~3 ay sürer  

   Akut hepatitik dönemde birkaç hafta Kc de lezyonlar sürebilir  

   Akut dönemden sonra larvaların biliyer sisteme girmesiyle biliyer dönem başlar 

   Biliyer dönemde Eo olmaz 

 



a-Tenia saginata 

b-Trichinella spiralis 

c-Toxocara canis  

d-Fasiola hepatica 

e-Ascaris lumbrucoides  

Ateş + Pnömoni (eozinofilik pnömoni;Löffler sendromu) + ciddi eozinofilisi olan 
bir hastada ; En olası helmintik infeksiyon etkeni aşağıdakilerden hangisidir?  

    

 

Trişinoz’da triat: Periorbital ödem + Miyalji + Eo 



Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA)                   

(Churg-Strauss sendromu):  6 Tanı kriterleri (ACR)                   

Tanı: ≥4 kriter (Duyarlılık %85, özgüllük %99.7) 

1-Asthma (>%95); 10 yıl öncesine kadar öncülük edebilir  

2-Eozinofili (>%10 veya >1500, genellikle 5000-10.000)  

3-Nöropati; Mononeuropathy (including multiplex) or polyneuropathy (%75) 

4-Pnömoni (gelip geçici pulmoner opasiteler; yama biçimi / buzlu cam) (%90)  

5-Kronik rinosinüzit 

6-Damarı içeren Bx (ekstravasküler alanda Eo varlığı) 

EGPA’lı hastalarda; MPO-ANCA veya p-ANCA: %50 (+)’dir 

Hastamızda 3 ay ara ile 2 kez bakılmıştır ve (-) bulunmuştur 

Renal tutulum ~ %20 (hastamızda yok) 



a-Churg-Strauss sendromu  
b-Lenfomalar (HH’da Eo > NHH)  

c-FIP1L1-PDGFRA/B traslokosyonu ile birlikte olan KEL  

d-Helmintik infeksiyonlar 

e-İdiyopatik HES 

İmatinip tedavisine yanıt veren HES nedeni hangisidir ? 

Hastamızda→Klnoal HES düşünülmedi; çünkü  

•  FIP1L1-PDGFRA  mutasyonu  (2 kez bakıldı) (-) 

• JAK2  mutasyonu (gen analizi) (-)   

• Triptaz ve B12 Normal (Triptaz mastositosis de ve HES’de yükselebilir) 

 



3 hafta tam doz→ Sonra hafta bir 5 mg azaltma 

Tedavinin ilk haftası içinde tüm yakınmaları geriledi 

WBC 15000, Eo %1 (150) 

Tedavinin 4 ayında prednizolon 10 mg/gün de yakınmaları nüksetti 

Hastaya oral MTX eklendi (5-2013)→ (7-2014 de SC MTX) 

INF-alfa 3 MU (3/7) (1-12015) + Prednizolon (10 mg/gün)     

            

Hastamızda tanı: İdiyopatik HES Tedavi: 

Prednizolon: 1 mg/kg/gün (50 kg) (1-8-2012) 

 



1-Genel değerlendirme: Genel durumu iyi ve yakınmasız 

2-SFT: Düzeldi 

3-Eko: EF 0.25→ 0.40 (ACEİ + spironolaktan +BB) 

4-Toraks BT→ Tam düzeldi 

 

Hastamızda tanı: İdiyopatik HES Tedavi:  

Tedavi başı: 1-8-2012   

Son değerlendirme tarihi: 1-3-2015 (2.5 yıl sonra) 

 



Kliniği: İnsanda yaşam süresi:~ 14 yıl  

1-Akut Kc fazı: Ateş, üst kar ağrısı,HM, miyalji, ürtiker, 

Eo (HES eşlik edebilir; Löfler benzeri) (1.5 ay sürer)  

2-Kronik biliyer faz: 8 ay sonra başlar ve 14 yıl sürebilir 

Eo genellikle olmaz. Asemptomatik / kolanjit / tıkanma 

ikteri / sklerozan kolanjit / biliyer siroz 

Tanı: Dışkıda yumurta; akut fazda görülmez 

Seroloji (her fazda): ELISA / IHA / IFA 

Görüntüleme: Subkapsüler yerleşimli multipl küçük 

nodüller ve dallanan lezyonlar  

 USG’de hipoekoik /BT’de hipintens / MR’da T1 

hipointens T2’de hipeintens 

Tedavi: Triclabendazole: 10 mg/kg (tek doz-tok)  

 

  

Tek tük görüyoruz 



Kliniği: Genellikle <6 y ve çoğunlukla asemptomatik 

1-VLM: Ateş, hepatit, pnömoni (%50),ürtiker, Eo, Kc de 

metaztaza benzer yaygın çok sayıda nodüller (1-1.5 cm) 

(larvayı çevreleyen granüller ve eozinofilik abseler)   

2-OLV: Beyazımsı retinal granülomlar  

Tanı: Dışkıda yumurta; faydasız 

Seroloji: ELISA (2 türü ayırmaz) 

Tedavi: Albendazol: 400 mgX2 / gün-5 gün  

Ayırıcı tanı: 

Strongiloidoz: Transpulmoner migrasyon 

Larvası; balgamda ve dışkıda görülür 

 

  

Görmüyoruz ? 



Kliniği→İmmünnormallarde çoğunlukla asemptomatik Eo                  

 (Eo bile olamayabilir).  

Epidemiyoloji: Endemik bölgelerde prevalansı %25  

İmmünnormallar: Çoğunlukla asemptomatik Eo (Eo olamayabilir). 

İmmündüşkünler: Hiperinfeksiyon sendromu. Filariform larvalar 

hematojen yayılamayla her organı tutabilir (Akc, Kc, Kalp, MSS) 

(dissemine hastalık; septik şok). KS aldığı için Eo olmayabilir. Seroloji 

(IgG). IgE de artabilir. Tanspulmoner migrasyon yapabilir . 

Strongyloides koliti bile yapabilir.                                          

İmmündüşkünlerde açıklanamıyan septok şokda düşün 

Kimlerde arayalım 

1-Açıklanamayan Eo, ürtiker, rekürren hafif pnömoniler,              GİS 

yakınmaları, açıklanamyan kaşıntılı deri lezyonları ve Eo 

Tanı: Dışkıda larva (%60; konstra dışıkıda oran artar) 

veya balgamda larva (dissemine hastalıklta) görülür. 

Seroloji: ELISA (Larvaya karşı IgG),. D %90, Ö %97 ve IgE de artar 

Tedavi: Albendazol: 400 mgX2 (3-7 gün) 

             İvermectin + Albendazol  

 

  

Görmüyoruz ? 



Miyeloid Neoplaziler: DSÖ 2008 Sınıflaması  
I- Akut miyeloid lösemi (AML)  

II- Miyelodisplastik sendrom (MDS) 

III- Miyeloproliferatif neoplazmlar (MPN) 

      1-Kronik miyeloid lösemi (KML), BCR-ABL1 pozitif 

      2-Polisitemia vera (PV) 

      3-Esansiyel trombositemi (ET) 

      4-Primer miyelofibroz (PMF) 

      5-Kronik nötrofilik lösemi (KNL) 

      6- Kronik eozinofilik lösemi, başka şekilde sınıflanmamış (KEL-BŞS)  

           Periferik kan veya kemik iliğinde blast sayısı <%20 

      7-Mastositoz 

      8-Miyeloproliferatif neoplazm, sınıflanamayan (MPN-s) 

IV- Miyelodisplastik / Miyeloproliferatif neoplazmlar (MDS/MPN) 

      1. Kronik miyelomonositik lösemi (KMML) 

      2. Jüvenil miyelomonositik lösemi (JMML) 

      3 Atipik kronik miyeloid lösemi, BCR-ABL1 negatif 

      4. Miyelodisplastik /miyeloproliferatif neoplazm, sınıflanamayan 

      5. Belirgin trombositoz gösteren ve halka sideroblastlarla birlikte olan refrakter anemi 

V- Eozinifili, PDGFRA, PDGFRB veya FGFR1 anomalileri ile birlikte olan miyeloid ve lenfoid neoplazmlar  

      1. PDGFRA  rearanjmanlarıyla birlikte olan miyeloid ve lenfoid neoplazmlar  

      2. PDGFRA  rearanjmanıyla birlikte olan miyeloid neoplazm 

      3. FGFR1 anomalileriyle birlikte olan miyeloid ve lenfoid neoplazmlar  

WHO Classification of tumors of hematopoietic and lymphoid tissues. Swerdlow SH et al (eds) 2008. IARC Press; Lyon: 31-50 

1-Reaktif HES 

2-Klonal HES 

3-İdiyopatik HES 

HES Nedenleri 

 Kronik eozinofilik lösemi  

        (PDGFRA/B traslokosyonlu / translokasyonsuz) 

 Akut eozinofilik lösemi  

 Miyeloproliferatif neoplazmlar (MPNs)  

            JAK2pozitif: PV, ET, primary myelofibrosis 

             BCR-ABL fusion gen pozitif: KML 

             Triptaz:Mastositoz 

 

HES yapabilen miyeloid neoplaziler 



HES 

 İdiyopatik HES→ Çok nadir bir tanı. 

 > 6 ay (keyfi bir süre) (artık uyulmuyor) 

 >1500/mm3 (bir ay ara ile 2 kez bakılan)  

 Eozinofilik doku hasarı şart 

 Hastaların %90’ı erkek ve daha çok 20 -50 yaş 

 

 

REAKTİF (sekonder) 

KLONAL (primer) 

İDİYOPATİK 



İdiyopatik HES 

Asemptomatik 

hipereozinofili  

Yaşamı tehdit eden 

organ hasarı  

 Bulgular nonspesifik olabilir: 

 Öksürük, gece terlemesi, halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı ve GİS yakınmaları 

 Subfebril ateş ! 

 Alkol sonrası flaş, bulantı, karın ağrısı ve ishal görülebilir 

 

 Ya da etkilenen organla ilgili bulguları olabilir... 

Jan 13, 2006  

Noah S Scheinfeld 

http://www.emedicine.com/


 KARDİYOVASKÜLER SİSTEM 

 Dilate hipokinetik kardiyomiyopati, 

 Konstriktif perikardit,  

 Fibroplastik endokardit,  

 Endomiyokardiyal fibrozis,  

 Miyokardit,  

 İntramural trombüs,  

 Mitral ve triküspit kapak yetersizliği, 

 Koroner anevrizma ve trombüs ... 

 SİNİR SİSTEMİ 

 Mononöritis multipleks 

 Periferik nöropati ve parapareziler 

 Serebellar tutulum  

 Rekürrent subakut ensefalopati 

 Epilepsi 

 Serebral infarktlar ve Demans 

 Eozinofilik menenjit 

 KAS VE İSKELET SİSTEMİ 

 Artralji 

 Effüzyon 

 Destrüktif artrit 

 Bursit 

 Poliartrit  

 Raynaud fenomeni ve nekroz 

 Miyozit 

 

 SOLUNUM sistemi 

 Pulmoner infiltrasyonlar  

 Pulmoner fibrozis 

 Plevral effüzyon 

 Pulmoner emboli 

 DERMATOLOJİK  

 Anjioödem 

 Ürtiker 

 Papulonodüler lezyonlar 

 Eritematöz – endurasyonlu plaklar 

 Tekrarlayan mukozal ülserler 

 Vezikülobüllöz lezyonlar 

 Solar ürtiker 

 GASTROİNTESTİNAL SİSTEM 

 Assit 

 Diare 

 Gastrit 

 Kolit 

 Pankreatit 

 Kolanjit 

 Hepatit 

 RENAL (GLOMERULOPATİ) 

 Proteinüri ve Hematüri 

 GÖZ 

 Retinal arterit ve mikrotrombüsler 

 

HES’de her organ tutulabilir 



İHES tedavi? 

 KÜR yok 

 

 Amaç→ Remisyonna sokup stabil halde tutmaktır 

               Böylece organ hasarını önlenmiş olur 

 

 Erken tanı ve tedavi organ hasarının önlenmesi açısından çok önemlidir 



I-İdiyopatik HES’de tedavi: 

   1- Kortikosteroidler  

   2- İnterferon alfa: Steroide dirençli olgularda  

   3- Hidroksiüre (1-3 g/gün): Steroide dirençli olgularda  

   4- Monoklonal anti-IL-5 antikor tedavisi (mepolizumab) 

 

II-PDGFRA/B translokasyonu ile birlikte olan kronik eozinofilik lösemi  

     Tedavi: İmatinib 100 mg/gün 

III- FGFR-1 ‘de imatinip etkisiz; agressifdir ve KT / KİT yapılır 

HES: Tedavi 

Valent et all. ICON: Eosinophil disorders. WAO Journal 2012; 5: 174-81 



Hipereozinofili→ Hematoloğa gönderme endikasyonları 

 

1- Ciddi Eo (≥5.000) (Eo >100,000 ise eozinofilik lösemi düşün) varsa veya 

2- Yayamada ‘3-4 loblu eozinofiller’ (N ≤ 2 lobludur) veya ‘Ring eozinofiller’ varsa veya 

3-Trombositopeni varsa veya 

4- LAP / HSM varsa (MPNs’de görülür) 

 3-4 loblu eozinofiller  veya Ring eozinofiller klonal eozinofilik hastalıklarda görülür  



       Sonuç olarak; 

• Eo sık; ama çoğunluğu hafif Eo 

• Hafif Eo’nin ise ana nedeni reaktifdir 

 Allerjik hastalıklar, atopik hastalıklar ve helmintik infeksiyonlar 

                Helmintik infeksiyonlar da genellikle hafif Eo yapar 

• HES ise enderdir; çoğunluğu idiyopatik (%80) 

• HES’in 2. sırada nedeni klonal (miyeloid neoplaziler) 

• HES’e yol açan reaktif nedenler ise nadirdir (3. sırada yer alır) 

 Helmintik infeksiyonlar ve C-S hastalığı 

• Barsak içinde kalan helmintler Eo yapmaz 

• Doku invazyonu yapan helmintler ise Eo yapar 

• Sestod kistinin kapsül bütünlüğü bozulmadıkça Eo olmaz 

• HES olmadıkça; açıklanamıyan Eo’de albendazol dene (2x400/7gün) 



          Sonuç olarak; 

• Eo’si olan her hastada ürtiker sor 

 

• Ürtikeri olan her hastada Eo eşlik edip edmediğine bak 

 

• Erişkinlerde ürtikerin infeksiyöz nedeni Eo yapan helmintik infeksiyonlardır 

 

• Eo ile birlikte olan ürtikerlerde albendazol tedavisi dene 

 

• Erişkinlerde niçin helmintik infeksiyonlara bağlı Eo nadir görüyorouz ? 

 Bunlar tropikal / subtropikal bilgelerde endemik 

 Ilıman ülkelerde (bizde) sporadik 

 Çoğuda çocukluk döneminde görülüyor ve asemptomatik      

 



İlginiz için teşekkürler 

Ben toprak oldum yoluna 

Sen aşırı gözetirsin 

Şu karşıma göğüs geren 

Taş yürekli dağlar mısın 

Karlı dağların başında 

Salkım salkım duran bulut 

Saçın çözüp benim için 

Yaşın yaşın ağlar mısın 

http://www.google.com.tr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http%3A%2F%2Fwww.yenislayt.com%2Fmkategori%2F66-dag-manzaralari%2F&ei=sXnwVIbyCJPXauqDgpgF&bvm=bv.87269000,d.d2s&psig=AFQjCNFTcOW9fgcfI-pzsTGqKyIyV7zOzw&ust=1425132131806606

