
Öz
Periferik kan eozinofili nedenleri benign eozinofiliden hipereozinofilik sendrom

(HES) ve malignitelere kadar değişmektedir. Dikkatli bir öykü ve fizik muayene ile
birlikte yapılan klinik değerlendirme, altta yatan nedeni belirlemeye yardımcı ola-
bilir. HES bir dışlama tanısıdır. İlaç alerjisi ve paraziter hastalıklar hipereozinofili-
nin bilinen sık nedenleri olmasına rağmen, alerjik hastalıklar ve çeşitli immün yet-
mezliklerde de hipereozinofili görülebilmektedir. Tedavi altta yatan hastalığa göre
yapılmaktadır. Orta-ağır eozinofilisi olan hastalarda HES mutlaka düşünülmelidir çün-
kü gecikmiş tanı ve tedavi organ hasarı ile sonuçlanabilir. 

Abstract
The causes of peripheral blood eosinophilia range from benign eosinophilia to hype-

reosinophilic syndrome (HES) and malignancies. Clinical evaluation with a careful
history and physical examination may help to determine the underlying cause. HES
is a diagnosis of exclusion. Although drug allergy and parasitic diseases are com-
mon known causes of hypereosinophilia, it can also be seen in allergic diseases and
various immunodeficiencies. Treatment is based on underlying disease. HES sho-
uld be considered in patients with moderate to severe eosinophilia because delayed
diagnosis and treatment may result in organ damage.

Eozinofil Biyolojisi
Eozinofiller paraziter enfeksiyonlara karşı konak savunması, alerjik enflamasyon-

da önemli rolü olan periferik kan ve doku granülositidir. Eozinofil yarı ömrü peri-
ferik kanda 8-18 saatken, dokuda çoğunlukla 2-5 gün arasındadır (1).

Eozinofiller kemik iliğindeki CD34+ pluripotent kök hücrelerden üretilir. Eozi-
nofil çoğalması, farklılaşması interlökin (IL) 3, IL5 ve granülosit makrofaj koloni sti-
mülan faktör (GM-CSF) rolü ile olur. Eozinofil serinin üretimi GATA1, PU.1, gibi
transkripsiyon faktörlerinin uyarımı ile olur. Özellikle IL5 eozinofil yapımını uya-
ran en önemli sitokindir (2). 

Eozinofiller bilober nukleus ve sitoplazmasında Eozin gibi asidik boyalar ile yo-
ğun boyanan çok sayıda spesifik granül ve pembe sitoplazması ile karakteristik mor-
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folojiye sahiptir. Spesifik granüller majör bazik protein
(MBP), eozinofilikkatyonik protein (ECP), eozinofilpe-
roksidaz (EP), eozinofil kaynaklı nörotoksin (EDN) gibi
katyonik proteinler içerir (3). Bu proteinlerin parazitler
için sitotoksik etkilerinin yanısıra astımda hava yolunda
alerjik enflamasyon, hava yolu hiperreaktivitesi ve remo-
dellingde rolü bulunmaktadır. MBP enflamasyonda gö-
revli diğer hücreler olan mast hücreleri, bazofil, nötrofil
ve trombositleri uyarır. Eozinofiller antijen sunumunda
görev alabilir, doğal ve edinsel bağışık cevabı uyarırlar.
Yine vazokonstrüksiyon, mukus sekresyonu, düz kas ka-
sılmasını arttıran lökotrien C4 (LTC4), Platelet Activa-
ting Factor (PAF) ve proinflamatuvar özellikleri olan IL1,
IL 3, IL4, IL5, IL9, IL13 ve GM-CSF gibi sitokinlerin sa-
lınımını arttırırlar (1-3).

Eozinofiller periferik kanda bulunmakla beraber esas
olarak dokuda bulunurlar. Kan/doku eozinofil oranı
1/100’dir. Sağlıklı bireylerde doku eozinofilleri özefagus
hariç gastrointestinal sistemde bulunmaktadır. Eozinofil-
ler nötrofiller gibi selektinlere, lökosit adezyon molekül-
lerine (CD18) ve integrinlere (VLA-4) bağlanarak doku-
ya geçiş yaparlar. Eotaksin, PAF,  LTD4 ve C5a doku-
ya eozinofil göçünü uyaran en önemli bir kemotaktik fak-
törlerdir. Ayrıca eozinofiller üzerinde bulunan RANTES,
monosit kemotaktik protein (MCP- 3) ve MCP-4 gibi ke-
mokin reseptörlerinin doku eozinofilisinde önemli rolü
olduğu düşünülmektedir (1-4).

Eozinofili
Eozinofili periferik kanda eozinofil yüzdesi %4’ten faz-

la olması ve eozinofil sayısı 500/µl’den fazla olması ola-
rak tanımlanır. 1500-5000/µl’den fazla olması orta,
>5000 µl olması ağır eozinofilidir. Alerjik hastalıklarda
periferik eozinofili saptanabilir ancak genellikle hafif- orta
düzeydedir. Alerjik hastalıklar dışında da eozinofili gö-
rülebilmektedir (Tablo 1) (5). 

Eozinofili Nedenleri 
• Enfeksiyonlar
Ascariazis, filariyazis, trişinozis gibi gelişimi sırasın-

da dokuya göç eden parazit enfeksiyonları periferik eo-
zinofili ile karakterizedir. Kist hidatikte olduğu gibi kis-
tik form oluşturan parazitler rüptüre olmadıkça eozino-
filiye sebep olmaz. 

HIV enfeksiyonu sırasında eozinofili görülebilir. Man-
tar enfeksiyonlarından ABPA ve koksidiyomikozis hipe-
reozinofili ile ilişkilidir. Ekto parazitlerden uyuzda da pe-
riferik eozinofili görülebilir (6,7)

• Alerjik hastalıklar
Alerjik hastalıklarda kan eozinofilisi nadiren >1500

/µl’yi aşar. Alerjik rinit ve astımda hafif-orta düzeyde eo-
zinofili olmaktadır. Alerjik rinitte nazal eozinofili de gö-
rülmektedir. Astımlı bir hastada şiddetli eozinofilid ea-
lerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA) mutlaka araş-
tırılmalıdır (6,7). 

• İlaç reaksiyonları 
Eozinofili ve sistemik semptomlarla birlikte olan

ilaç reaksiyonu (DRESS) ilaç alımından 2-6 hafta sonra
gelişen ateş, halsizlik, lenfadenopati, cilt döküntüleri, yüz-

Tablo 1. Periferik Eozinofili nedenleri (5)

Enfeksiyonlar Paraziter (doku invaze eden parazitler,
viseral larva migrans, ekinokokozis, 
pnömosistis, trişinoz)
Viral (HIV, EBV, Hepatit A, 
Hepatit B, Hepatit C)
Fungal (histoplazmoz, koksidiyomikoz,
ABPA, blastomikoz)
Bakteriyel (Bruselloz, klamidya, 
kedi tırmığı,tularemi)
Mikobakteriyel (tüberküloz, lepra)

Alerjik Alerjik astım
Alerjik rinit
Akut, kronik ürtiker
İlaç alerjisi (DRESS)

Dermatolojik Atopik dermatit
Pemfigus
Dermatitis herpetiformis
Eozinofilik fasit
Eozinofilik selülit
İnfantil eozinofilik püstüler folikülit
Kimura hastalığı

Hematolojik - Hodking lenfoma
Onkolojik Akut miyeloid lösemi

Myeloproliferatif hastalıklar
Hipereozinofilik sendrom
Graft versus host hastalığı
Histiositozis
Solid tümörler (GİS, Akciğer)

Gastrointestinal İnek sütü alerjisi
Enflamatuvar barsak hastalığı
Eozinofilik özefajit
Eozinofilik gastroenterit

İmmünolojik Omenn sendromu
HiperIgE sendromu
Wiskott Aldrich sendromu
Ağır kongenital nötropeni

Diğer Adrenal yetmezlik
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de ödem, lökositoz, eozinofili ile karakterize ciddi bir ilaç
aşırı duyarlılık reaksiyonlarındandır. Etiyolojide sorum-
lu tutulan ilaçlar özellikle antibiyotiklerden Ampisilin, izo-
niazid, linezolid, vankomisin, TMP-SMX, antikonvülzan
ilaçlardan fenobarbital, lamotrijin, fenitoin, karbamaze-
pin, NSAID’ler, kaptopril, antiviral ajanlardır. Hastalar-
da lenfadenopatiye ek olarak hematolojik, hepatik, renal,
pulmoner ve kardiyak tutulum olabilir. Nadiren nörolo-
jik etkilenme ve endokrin disfonksiyon görülebilir. Ta-
nıda ayrıntılı ilaç öyküsü ve fizik muayeneye ek olarak
hedef organ tutulumuna yönelik testler ve cilt biopsisi ya-
pılabilir. Tanı için bazı skorlamalar kullanılabilmektedir
(JSCAR, RegiSCAR). Tedavide sistemik steroid ve
IVIG verilebilir. N asetil sistein ilaç detoksifikasyonu için,
plazmaferez veya immünsupresan tedaviler hastaya göre
tercih edilebilir. Mortalite daha çok hepatik nekroza bağ-
lı ve yaklaşık %10 oranında görüldüğü bildirilmiştir (8).

Pek çok ilaç reaksiyonunda eozinofili görülebilir, bazı
ilaçlar spesifik tutulumlara sebep olabilir (Tablo 2). Kul-
lanılan ilaçlara ek olarak bitkisel tedaviler, reçetesiz ilaç-
lar diyet takviyeleri eozinofili araştırılan bir hastada mut-
laka sorgulanmalıdır (5).

• Maligniteler 
Solid tümörler, akciğer, gastrointestinal squamöz

hücreli karsinomların tanı ve seyri sırasında eozinofili gö-
rülebilir. Hematolojik malignitlerden kronik miyeloid lö-
semi, Hodgkin ya da non Hodgkin lenfoma, T ALL, Se-
zary sendromunda periferik eozinofili saptanabilir (9,10). 

• Hipereozinofilik sendrom
Hipereozinofilik sendrom (HES) matür eozinofil üre-

timi ile ilişkili trombosit kökenli büyüme faktörü resep-
törü (PDGFRA veya PDGFRB) ve/ veya fibroblast bü-
yüme faktörü reseptörü (FIP1L1) mutasyonu sonucu olu-
şan miyeloproliferatif bir hastalıktır (11,12). Klonal bir
eozinofili söz konusudur. Genellikle eozinofili orta-ağır
düzeydedir. Klinik olarak halsizlik, bitkinlik, öksürük, ne-
fes darlığı, miyalji, anjioödem, rinit bulguları ve ateş gö-
rülebilmektedir. HES ve klonal eozinofil bozuklukların-
da eozinofili doku hasarına yol açmaktadır. Sitopeni ve
organomegali ile birlikte dermatit, pnömonit, sinüzit, si-
nir sitem tutulumu, periferik nöropati, gastrointestinal in-
flamasyon eozinofillerin doku hasarı yapıcı etkisine
bağlı ortaya çıkabilir. Kardiyak dokunun infiltrasyonu ve
çeşitli mediyatörlerin salınımı ile endokardiyal hasar ve
kapak disfonksiyonu gelişimi, endokardiyal fibrozis so-
nucu restriktif eozinofilik kardiyomiyopati ve ilerleyici
kalp yetmezliği eozinofilik doku hasarı için tipik örnek-
tir. Eozinofili değerlendirilirken hedef organ hasarını or-
taya koyacak laboratuvar incelemeler (tam kan sayımı, ak-
ciğer grafisi, ekokardiyografi, troponin düzeyi, solunum
fonksiyon testi, deri biyopisi ...) yapılmalıdır (11,12).

Hipereozinofilisi olan semptomsuz hastada tanısal ça-
lışmaların tamamlanıp tanı kesinleşene kadar tedavinin
ertelenmesi en uygun yaklaşımdır. Hedef organ hasarı olan
HES’te ise kortikosteroid, hidroksiüre, tirozinkinaz inhi-
bitörleri (imatinib) kullanılabilir. Son yıllarda geliştirilen
sırasıyla IL5 ve CD52’i hedef alan monoklonal antikor-
lar mepolizumab ve alemtuzumab tedavisi de HES’te kul-
lanılmaktadır (13,14) (Tablo 5).

• İmmün yetmezlik sendromları (15)
Omenn Sendromu: Yaygın eritrodermik döküntü,

alopesi, organomegali, lenfadenopati, IgE yüksekliği, eo-
zinofili ile karakterize kombine immün yetmezlik tablo-
sudur.

Hiper IgE sendromu: Otozomal dominant formu tek-
rarlayan enfeksiyonlar, akciğerde pnömotosel oluşumu,
kronik dermatit, kaba yüz görünümü, iskelet anomalile-
ri, skolyoz, kalıcı dişlerin çıkmaması ile karakterizedir.
Otozomal resesif DOCK8 eksikliği de ağır egzama, be-
sin alerjisi, tekrarlayan enfeksiyonlar, serebral vaskülit ve
yaygın molluscum contagiosum, HPV gibi viral enfek-
siyonlara yatkınlık yapan klinik tablodur. IgE ve eozino-
filiye ek olarak T hücre fonksiyonlarında etkilenme de
mevcuttur. 

Wiskott Aldrich Sendromu: X’e bağlı kalıtılanIgE yük-
sekliği, eozinofili, egzema, peteşiyal döküntü, trombosi-

Tablo 2. Eozinofili ile ilişkili, ilaç reaksiyonları ve spesifik
tutulumlar (5)

Bulgular İlişkili ilaçlar

Asemptomatik Penisilinler, sefalosporinler

Yumuşak doku şişliği IL2, GM-CSF

Pulmoner İnfiltrasyon NSAID

Interstisyel Nefrit NSAID, semisentetik penisilin, 
sefalosporin

Miyokardit Ranitidin

Hepatit Semisentetik penisilin, tetrasiklin

Hipersensitivite vasküliti Fenitoin, allopurinol

Gastroenterokolit NSAID

Astım, nazal polip Aspirin

Eozinofili-miyalji sendromu L- triptofan

DRESS Sulfasalazin, fenitoin, karbamazepin,
allopurinol, siklosporin, 
nevirapine, vankomisin…
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topeni, küçük trombosit hacmi ile karakterizedir. İmmü-
noglobulin düzeyleri de çoğunlukla düşüktür.

• Sınırlı organ tutulumu ve hipereozinofili ile sey-
reden hastalıklar

Bazı hastalıkların seyri sırasında sınırlı organ tutulu-
mu ve eozinofili birlikte görülebilmektedir (Tablo 3). Bun-
lar cilt ve subkutan dokuya sınırlı hastalıklar (eozinofi-
lik selilit, eozinofilik pannikülit, eozinofilik anjiolenfo-
id hiperplazi-Kimura hastalığı…) olabildiği gibi pulmo-
ner tutulumla (Churg Strauss sendromu, ABPA, eozino-
filik pnömoni..) ya da gastrointestinal tutulumla (eozino-
filik özofajit, eozinofilik gastroenterit) birlikte olan has-
talıklar olabilir (5).

• Churg Strauss Sendromu 
Churg Strauss Sendromu (CSS) Astım, akciğerin filtrat-

ları, damar dışı granülomlar ve eozinofili ile karakterize

basļıca küçuk̈- ortaçap arterleri ve venülleri tutan sistemik
nekrotizan bir vaskülit olarak tanımlanmıştır. Polianjitisle
birlikte eozinofilik granülomatozis (EGPA) olarak da ad-
landırılmaktadır. ANCA-ilişkili vaskülit grubundandır. En
sık gor̈ul̈dügŭ̈ yaş 30-50’dir. Erkek /kadın oranı yaklaşık
2/1’dir.  Hastalarda alerjik rinit, astım gibi atopik bir has-
talık, nazal polipozis ya da ilaç alerji öykus̈u ̈ vardır ve yıl-
lar (>10 yıl) sürebilir. Astım, hemen hemen tüm hastalar-
da bulunur ve çoğunlukla geç basļangıçlıdır. Periferik kan-
da ve dokularda eozinofil infiltrasyonuna bağlı bulgular eo-
zinofili kpnömoni görul̈ebilir, gastrointestinal semptomlar
gelişebilir. En son aşamada sistemik ve vaskülitik belirti-
ler vardır. Akut veya kronik paranazal sinusağrı ve hassa-
siyeti ile birlikte paranazal sinus grafilerinde sinusların opak
gor̈un̈mesi tanı için önemli bir bulgudur. Astımlı bir has-
tada ateş, zayıflama, iştahsızlık gibi genel belirtilerin
varlığı CSS’i düşündürmelidir. Akciğer tutulumu, öksur̈uk̈,
nefes darlığı ve hemoptizi ile kendini gösterir. Deride nodül,
purpura, makülopapüler döküntü hastaların 2/3’ünde
gor̈ul̈ür. Mononor̈itis multipleks klasik olarak bulunur. Si-
nir infarktüsun̈e bağlı olarak kas zayıflaması belirgin bir bul-
gudur. Kardiyak tutulum basļıca morbidite ve mortalite ne-
denidir ve konjestif kalp yetmezliği ile sonuçlanır. Miyo-
kard, perikard ve daha az sıklıkta endokard tutulabilir. ANCA
negatif hastalarda kalp hastalığının daha sık, ANCA pozi-
tif hastalarda nörolojik hastalık daha sık olduğu bildirilmiştir.
Lenfadenopati CSS’de sıkça görülür. Diğer vaskülitlerden
farklı olarak CSS’de önemli bir böbrek hastalığı olağan değil-
dir. Tedavide sistemik kortikosteroidler, immünsüpresan
ilaçlar kullanılmaktadır (16,17).

• Eozinofilik Özofajit 
Özofagus mukozasında yoğun eozinofil infiltrasyonu

ile karakterize klinikte de yutma güçlüğü, kusma, gıdan
takılma hissi ve retrosternal yanma ile seyreden bir has-
talıktır. Çocuklarda prevalansı 4/10.000’dir. hastaların ço-
ğunda astım, besin alerjisi, alerjik rinit, egzema, perife-
rikeozinofili ve deri testi pozitifliği gibi atopik yapı mev-
cuttur (18).

Eozinofilik özofajit duyarlı kişilerde besin ya da so-
lunum yolu ile alınan alerjenlerin IgE uyarımı ve buna bağ-
lı mast hücrelerden açığa çıkan mediyatörlerin neden ol-
duğu dolaşımdaki eozinofillerin özofagusa göçü ve bu eo-
zinofillerden salınan katyonik proteinlerin dokuda oluş-
turduğu hasar ile oluşur (18).

Klinik bulgular yaşa göre değişkenlik gösterebil-
mektedir. Genellikle süt çocuklarında beslenme bozuk-

Tablo 3. Sınırlı Organ tutulumu ve hipereozinofili ile seyreden
hastalıklar (5)

Cilt ve subkutan doku Atopik büllöz cilt hastalıkları
hastalıkları Eozinofilik pannikülit

Epizodik eozinofilik anjioödem
Kimura hastalığı
Eozinofilik fasit
Eozinofilik selülit
Eozinofilik püstüler dermatit

Solunum sistemi hastalıkları Löffler Sendromu
Eozinofilik pnömoni
Churg Strauss sendromu
Vaskülitler
İlaç veya toksine bağlı akciğer 
hastalıkları

Gastrointestinal hastalıklar Eozinofilik özofajit
Eozinofilik gastroenterit

Hepatobiliyer hastalık Eozinofilik kolanjit
Eozinofilik kolesistit
Sklerozan kolanjit
Primer biliyer siroz

Nörolojik hastalıklar Eozinofilik menenjit
VP- şant
Lösemik MSS tutulumu
NSAİD ilaç reaksiyonu

Romatolojik hastalıklar Churg Strauss sendromu
Vaskülitler
Eozinofili miyalji sendromu

Kardiyak hastalıklar Hipersensitivite miyokarditi
Churg Strauss sendromu

Genitoüriner sistem İlaç ilişkili interstisyel nefrit
hastalıkları Eozinofilik sistit
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luğu, kusma, besin reddi görülürken, daha büyük yaşlar-
daki çocuklarda karın ağrısı, kusma, tedaviye dirençli ref-
lü semptomları, adölesan ve daha ileri yaşta ise bunlara
ek olarak gıda takılma hissi, yutma güçlüğü, göğüs ağ-
rısı gibi yakınmalar vardır. Tanı endoskopik görünüm ve
histopatolojik inceleme ile konur. Makroskopik olarak li-
neer çizgilenme, mukozal frajilite, striktür oluşumu gö-
rülebilir. Mikroskopik olarak özofagusun orta ve üst alan-
larından alınan biopsi materyalinde her bir alanda (x400)
≥ 15 eozinofil olması ile tanı konulur. Özofagus muko-
zasında eozinofili eozinofilik özofaijte özgü olmadığın-
dan ayırıcı tanıda akalazya, gastroözofageal reflü, enfek-
siyöz özofajit de düşünülmelidir. Proton pompa inhibi-
törü tedavisi sonrası klinik bulguların gerilememesi ve eo-

zinofilik infitrasyonun kaybolmaması eozinofilik özofa-
jit lehine değerlendirilmelidir (18,19). 

Tedavide gıda alerji testlerine göre eliminasyon di-
yeti yapılması, sistemik ve topikalsteroidler (aerosol for-
munda flutikazonun ağza püskürtülüp yutulması yolu ile)
kullanılabilir. Eozinofilik özofajitte anti IL5 monoklonal
antikor (mepolizumab) kullanımı ile ilgili tedavi süresi,
etkinlik ve güvenilirlik konusunda yeterli bilgi yoktur.
Striktür gelişen olgularda endoskopik dilatasyon gerek-
li olabilir ancak bu işlemde de laserasyon, perforasyon gibi
komplikasyonların gelişebileceği unutulmamalıdır (19).

• Eozinofilik Gastroenterit
Gastrointestinal mukozanın tutulumuna bağlı olarak

Eozinofili
Öykü (aile, alerji, meslek, seyahat, ilaç, önceki eozinofil sayısı...)
Fizik muayene (cilt lezyonları, organomegali, lenfadenopati....)

Eozinofil sayısı
>100.000/mm3, ciddi ciddi

end organ hasarı Acil değerlendirme ve tedavi

Eozinofil >1500 /mm3
End organ hasarı var

Genel Değerlendirme
Tam kan sayımı, periferik yayma, ESH,

B12, triptaz, akım sitometri, dışkı parazit,
ANCA, ANA, serum IgE, HIV serolojisi

End organ hasarı ile ilgili tetkikler
Troponin, EKG, EKO, Karaciğer, böbrek

fonksiyonları, Ac grafi, spirometri

• Kardiyak
Kardiyak MR, 
endomiyokard biyopsisi
• Hematolojik
Kemik iliği aspirasyonu
Toraks, batın, pelvik BT
• Solunum sistemi
BAL,Akciğer biopsi, Toraks BT
• Nörolojik 
Kranial MR, EEG, EMG
• Vasküler
Anjiografi
• Dermatolojik
Cilt biyopsisi
• Renal
Böbrek biyopsisi
• GİS
Endoskopi, biyopsi
Karın BT, Amilaz, lipaz

Geçici durumlar, atopi
Eozinofil değerlerinin 6 ayda

bir takip et

Anormal sonuç varsa

var

yok

Tablo 4. Nedeni bilinmeyen eozinofilide tanı algoritması (3)
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karın ağrısı, bulantı, kusma, ishal, kilo alamama, anemi,
protein kaybettiren enteropati, kas tabakasında tutulum
varsa pilorda darlık, seroza tutulumunda eozinofilik asit
ile karakterizedir. Hastaların çoğunda besin alerjisi, as-
tım, alerjik rinit, egzama gibi alerjik hastalıklar da eşlik
eder. Tüm yaş gruplarında görülebilir ancak ikinci dekat-
ta sıklığı daha fazladır. Etiyoloji ve patogenezi tam bilin-
memektedir. Tanı genellikle karın ağrısı ve kronik ishal
nedeniyle yapılan endoskopik biyopsi sonucu konulur.
Tanı ölçütleri; gastrointestinal semptomların varlığı, bi-
yopside gastrointestinal kanalda bir veya daha fazla alan-
da eozinofilik infitrasyon, gastrointestinal sistem dışın-
da başka organda eozinofilik infitrasyon olmaması, pa-
razit enfeksiyonu olmaması’dır (18).

Eozinofilik gastroenteritli hastalarda besin alerjisi öy-
küsü %50 oranında olduğundan tedavide eliminasyon di-
yeti, saptanamamış paraziter enfeksiyon olasılığına kar-
şı ampirik albendazol tedavisi, sistemik steroid kullanı-

labilir. Montelukast, Omalizumab ve anti IL5 monoklo-
nal antikor tedavilerin etkinliği tartışmalıdır. Mukozal tu-
tuluma bağlı obstrüktif bulgularda cerrahi girişim gere-
kebilir (18). 

Eozinofiliye Yaklaşım 
• Öykü
Hastanın mevcut yakınmaları sorgulanırken eşlik

eden ateş, yorgunluk, kilo kaybı, döküntü, kaşıntı, burun
tıkanıklığı, hışıltı, öksürük, dispne, ishal, miyalji gibi ya-
kınmaların varlığı sorulmalıdır. Kişisel ve ailesel atopi öy-
küsü, kullanılan ilaçlar, diyetsel alışkanlıklar, seyahat
anamnezi sorulur. Daha öncesine ait eozinofil sayıları in-
celenmelidir. Ailede benzer öykü olan birey varlığı klo-
nal eozinofili açısından ipucu olabilir (5,7,9).

• Fizik Muayene
Fizik muayene eozinofili nedenleri ve eozinofiliye bağ-

lı organ hasarını belirlemeye yönelik olmalıdır. Lenfade-

Hipereozinofili

Reaktif eozinofili
Altta yatan nedeni tedavi et

Diğer klonal anomali, klonal
eozinofili, KİA blast %5-19

Miyeloid/lenfoid neoplazmlar
Steroidler ,İmatinib

Ruxolitinib (JAK2 inhibitör)

Kronik eozinofilik lösemi
Hidroksiüre, PEG interferon alfa

İmatinib, kemoterapi, KİT

İdiyopatik hi-
pereozinofilik

sendrom

Steroidler,Hidroksiüre,
PEG interferon alfa,
İmatinib, mepolizu-
mab, Alemtuzumab,

Kemoterapi, KİT    

Steroidler, PEG
interferon alfa,
mepolizumab,
Alemtuzumab,

hidroksiüre, 
Kemoterapi

Lenfositik var-
yant hipereozi-

nofili

Anormal T hücre immünfeno-
tipi

PDGFRA,PDGFRAB, FGFR1, FIPL1, JAK2 analizi yap

İkincil nedenleri araştır

pozitif

pozitif

negatif

negatif

yok

Organ hasarı varsa

var

Tablo 5. Hipereozinofilide güncel tedavi algoritması (14)
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nopati, organomegali, cilt bulguları, kardiyak, solunum
ve nörolojik sisteme ait patolojik bulgular kayıt edilme-
lidir (5,7,9). 

• Laboratuvar İncelemeleri
Farklı zamanlarda bakılmış en az iki tan kan sayımın-

da eozinofil sayısı >1500 /mm3 olan tüm hastalarda eozi-
nofili nedeninin tespiti için gerekli tetkikler yapılmalıdır.
Ayrıca Persistan eozinofilisi 500-1500 /mm3 olup, organ
tutulumu bulguları olan hastalar ya da endemik bölgeye se-
yahat öyküsü olan hastalar da tetkik edilmelidir. İlk basa-
mak tetkikler tam kan sayımı, periferik yaymaya ek ola-
rak karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, serum elektro-
litleri, serum B12, troponin, parazit incelemeleri, göğüs rönt-
geni, gereğinde elektrokardiyografi ve ekokardiyografi’den
oluşmaktadır. Gereğinde seçilmiş hastalarda diğer ileri in-
celemeler gerekli olabilir (Tablo 4 ) (3).

Kemik iliği aspirasyonu periferik yaymada immatür
hücre görüldüğünde, ağır eozinofilinin eşlik ettiği genel
durumu bozuk olan hastalarda, orta derecede eozinofili-
si olup neden bulunmayan ve organ hasarı olan hastalar-
da mutlaka yapılmalıdır. Kemik iliği materyalinden ge-
rekli sitogenetik analizler t(9:22) translokasyonu, BCR-
ABL, klonal bozukluklar açısından akım sitometrik in-
celemeler ve PDGFR, FGFR1, FIPL1 incelemeleri yapıl-
malıdır (3). 

Tedavi
Asemptomatik ve organ tutulumu olmayan hastalara

herhangi bir tedavi gerekmeksizin altı ayda bir izlem öne-
rilmektedir. Organ hasarı olan hipereozinofilide eğer has-
ta akut bir tabloda gelmiş ve aşırı yüksek eozinofil sayı-
sı mevcutsa hastanede yatırılarak acilen eozinofil sayısı
düşürülmelidir. Bunun için kortikosteroidler başta olmak
üzere çeşitli kemoterapotikler kullanılır (Tablo 5) (14).
Eozinofili ikincil bir nedene bağlı olarak saptanmışsa alt-
ta yatan hastalığın tedavisi gerekmektedir. 
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