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Ozet

Abstract

Eozinofili primer yada altta yatan ikincil bir nedebal olarak
ortaya cikabilir. Total eozinofil sayisi 600/ritn gectizinde
eozinofiliden bahsedilir. Orta vaiddetli eozinofilinin varlginde
spesifik nedene I olmaksizin organ hasari gorulebiliPrimel
eozinofilinin yanisira familyal ve sekonder formlarda da organ h.
karsimiza ¢ikmaktdir. Son yillarda klonal hipereozinofilir
patogenezi daha iyi anidmis, hipereozinofiik sendromt
patogenetik olarak farkl varyantlari tanimlagtm
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Eosinophilia is defined by an eosinophile count600/mnf; it
may be primary or secondary due to the underlyengse. Endrgar
damage may develop in familial form as well as pniynor secondal
eosinophilia and it may also develop regardlesa gfecific cause
severe or mild eosinophiliaRecently, the pathogenesis of clc
hypereosinophilia is well recognized and differeariants are de-
fined.

Key Words: Eosinophilia, hypereosinophilic syndrome

ozinofili kanda ve dokularda eozino-
fillerin artisidir. Hematopoetik klonal

Eozinofillerin Yapisi ve Gelsimi
Eozinofiller hematopoietik kok hiicreden ko-

hastaliklar ve sekonder pek ¢ok nedenyen glan, nukleuslar iki loblu, bol stoplazmali,

eozinofiliye ve eozinofiliyle ikkili doku hasarina

neden olmaktadir. Bu makalede hematolojik olarak g gir
onemli eozinofili nedenlerini inceledik. Hipereoz-
inofilik sendrom (HES) patogenezindeki son yeni- fil

likleri aktardik. Kendi klinik pratiklerimizde,

eozinofiliyle iligkili organ hasarina neden olan
Churg-Strauss sendrom
(CSS) ve HES ayirici tanida en 6nemli ve en fazla

hastaliklar arasinda,

dikkate alinmasi gereken hastaliklar olaraksikar
miza ¢ikmaktadir. Bu iki kliniko-patolojik antiteed

hedef organ hasari agisindan son derece benzer

sonuglarla kagilastigimizdan dolayr CSS'yi de ana
hatlaryla irdeledik.
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pembemsi-kirmizi belirgin granuilleri olan hiicre-
Grandullerinde katyonik proteinler (major
bazik protein, eozinofilik katyonik protein, eozino
kaynakli norotoksin, eozinofil peroksidaz),
sitokinler (interlokinler, timor nekrozis faktorev
lipid mediyatorler (I6kotrien C4) bulundr.

Yozinofillerin biyume ve ggalmasinda en 6nemli

faktor interlokin-5 {L-5)'tir. IL-5’in yani sira,iL-

2, 1L-3, iL-13, Regulated on Activation, Normal T
Expressed and Secreted (RANTES)” granulosit-
makrofaj koloni stimilan faktér gibi sitokinler ve
¢esiti - adhezyon  molekillerinin - (integrinler,
vaskuler adhezyon molekilleri) eozinofil tiafide
etkili oldugu bildirilmektedir?® Eozinofil graniille-
rinde bulunan, eozinofil katyonik protein, eozirofi
kaynakli norotoksin ve major bazik protein
eozinofillerin normal dokulara ve mikroorganizma-
lara kagl olusturdugsu toksisiteden sorumlu tutul-
maktadir. Total eozinofil sayisi 600/min gecti-
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ginde eozinofiliden bahsedilir. 600-1500/rhia- dogumda balar ve surekli olarak ayni diizeyde
fif, 1500-5000/mm orta, 5000/mrfiden fazla ise  devam eder. Morfolojik olarak gerlendirildigin-
siddetli eozinofili mevcuttut:® Organ hasari hafif de eozinofiller normaldir. Genetik temeli belli
eozinofilide ol@an deildir. Fakat orta vesiddetli degildir. Eozinofiliye neden olan sitokin dizeyle-
derecedeki eozinofilinin vaginda spesifik nedene rinde ve bu sitokinleri kodlayan genlerde herhangi
bagll olmaksizin organ hasari gozlenebilmektedir. bir mutasyon tariflenmeniir. Eozinofil sayisi
Primer eozinofilinin yani sira familyal ve sekonder sabittir ve HES ile kaulastiridiginda eozinofil
formlarda da organ hasari kaniza ¢ikabilmekte- ~ aktivasyonu daha azdir, benign bir seyir s6z konu-
dir.t>7 sudur. Hipereozinofiliye ganen benign bir seyir
gozlenmesi, HES ile ayirici tanida dikkate alinma-
Eozinofili Nedenleri hidir. Familyal eozinofili olgularinda serum major
bazik protein ve eozinofil kaynakl norotoksin
dizeyleri etkilenmengiaile Uyelerine oranla daha
yuksekken, HES olgulariyla kiyaslagdhda daha

sekilde, klonal bir hastalik olarak da ortaya cikabi qU@Uk .bulunmu;tur. . Buna 'rgmer? etk!lenen” aile .
dyelerinde endomiyokardiyal fibrozis, noéropati

lir. Primer-klonal eozinofili, hematopoetik kok 7 A e
hiicrenin kazamimal anomalileri sonucu orta gibi eozinofili ile iligkili organ hasari bildirilmj-
n ya tir 19

cikarken, sekonder eozinofilide ise hematopoetik -
kok hicre normaldir. Kok hiicre gghinin esas
olarak eozinofilik seriye dgru yonlendgi klonal
hastaliklarda eozinofilik I6semi tabiri kullanihr.
Buna kagin eozinofilik kronik miyelomonositik
[6semi, kronik miyeloid losemi gibi klonal
miyeloproliferatif hastaliklarda, eozinofili ger
miyeloid seri hicrelerinin agina elik eden bir
bulgudur® Sekonder formlarda ise eozinofili
sitokin aracili reaktif bir durum olarak ortaya ik
maktadir. Sekonder nedenler arasindasielkte

Eozinofili familyal ve akkiz olarak 2'ye ayri-
lir. Akkiz form bircok sekonder nedene ghaola-
rak ortaya cikabileg@ gibi, nadir olarak primer

Eozinofilik Miyelodisplastik Sendrom
(MDS)

MDS’de eozinofili gbézlenebilir. Literatirde
eozinofilik kronik miyelomonositik |6semi, eozi-
nofilik MDS, atipik kronik miyelomonositik l6se-
mi gibi farkh isimlerle adlandiriingtir. Eozinofili,
karyotip analizlerinde 5, 7, 16. kromozom anoma-
lileri ve t(5;12)'nin glik ettigi MDS ve kronik
miyelomonositik 16semi olgularinda saptanmakta-
dir>**Matsushima ve ark.nin yeni tani MDS'li 288

olan Ulkelgrde pqrazitik enfeksiyqngar, geﬁs hastadan okan serisinde, 36 (%12.5) olguda ke-
Ulkelerde ise atopi yea gelmektedir.” Parazitik ili ginde eozinofil infiltrasyonu gozlengive

enfeksiyonlardan ozellikle dokulara invazyon ya- ,, ogularin prognozlari gérlerine gére daha kétii
pan parazitler eozinofili nedeni olarak kaniza | ynmytur. Eozinofilinin alik ettigi olgularda

cikarlar. Bunlar arasinda§istozomiazis, Strongi- it losemiye déniim daha fazla gozlenstir.
loides, ”Tolfsokariazis, Fasiolazis, sl'mbllo;is Eozinofili, 7. kromozom anomalisinde, kompleks
sayilabilir. Invazyon yapmayan, daha ziyade yaryotip varlginda ve i(17g)nun ik ettizi hasta-
intestinal limende saptanan parazitlerin ise dekula |5,q4 saptanmtir. Yazarlar MDS'de eozinofili ve
ra invazyon yapmadikiari takdirde eozinofilye pazofilinin varlginin kotii prognoz kriterleri olarak
neden olmalari ofgan dgildir. Nadiren Borrelia  gikkate alinmasini énermektedir. Literatirde dic
ve Insan immun yetmezlik virlist (HIV) enfeksi- (1:7) dengesiz translokasyonununlile ettigi,
yonlarinda da eozinofili bildirilnstir. Tablo 1'de floresan in situ hibridizasyon (FISH) ile klonal
eozinofili nedenleri ve siniflandiriimasi gérilmek- eozinofilinin ispatlandi olgular bildirilmistir. iL-
tedir. 3, iL-5, GM-CSF gibi eozinofil proliferasyonunda
etkili sitokinleri ve buylime faktorlerini kodlayan
Familyal Eozinofili genler, 5. kromozom (zerinde kiimelestini Bu
Son derece nadir rastlanan otozomal dominantkromozomu etkileyen anomalilerin eozinofiliye yol
geckli bir durumdur. Bazi olgularda eozinofili actgl disiinilmektedir**?
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Tablo 1. Eozinofili nedenleri ve siniflandiriimast

Familyal
Akkiz
Enfeksiydz ajanlar
Parazitik:
Tropikal Eozinofili
Helmint enfeksiyonlari:
Filariazis (Wuchereria bancrofti, Brugia Malayi)
Onkoserkiazis
Sistozomiazis
Paragonimiyazis
Fasioliazis
Strongyloidiazis
Trisinozis
Hookworm
Askariyazis
Ekinokokozis
Non-parazitik
Koksidiomikozis
Klamidyal pnémoni
Kizil ve pndmokok pnémonisi
Kedi tirmigi hastalgi
Kriptokokozis
HIV, HTLV-II
Allerjik Hastaliklar
Astim (Atopik ve intrinsik, nazal polip, aspirintoleransi
sendromu)
Bronkopulmoner Aspergilloz
Allerjik rinit
Urtiker
Atopik dermatit
Akut ilag reaksiyonlariifiterstisyel nefrit,
kolestatik hepatit, eksfoliatif dermatit)
Akciger Hastaliklari
Hipersensitivite pnémonisi
Eozinofilik pnémoni
Loefflerr's sendromu
Tropikal pulmoner eozindfili
Brongiektazi
Kistik Fibroz
Allerjik Bronkopulmoner Aspergilloz
Churg-Strauss sendromu
Endokrinolojik Hastaliklar
Addison Hastai
Gastrointestinal Hastaliklar
inflamatuar bairsak hastaliklari
Eozinofilik gastroenterit
Allerjik gastroenterit
Colyak hastafi

Toksik reaksiyonlar
Eozinofil miyalji sendromu
Toksik oil sendromu
ilaglar
Karbamazepin
iL-2
GM-CSF
Maprotilin
Minosiklin
Kutandz Hastaliklar
Atopik dermatit, Kronik idiyopatik Grtiker
Uyuz, Herpes, Rekirren graniilomatdz dermatit
Immiinolojik cilt hastaliklari
Eozinofilik sellulit
Eozinofilik epizodik anjiyoédem
immin Yetmezlik Sendromlari
Wiskot Aldrich sendromu
Atopiyle birlikte Selektif IgA eksiklgi
Visseral larva migrans
Job’s sendromu
Nezelof sendromu
X' baglh kombine immun yetmezlik
GVHD
Kollojen Doku Hastaliklari
Hipersensitivite vaskiliti
Churg-Strauss sendromu
Serum hastah
Eozinofilik fasiitis
Sjoégren sendromu
Romatoid artrit
Neoplastik ve Miyeloproliferatif Hastaliklar
Eozinofilik |dsemi
Over kanseri
Lenfoma (T hiicreli, Hodgkin hastai)
KML
T-KLL
AML M4Eo, ALL, MDS
Solid timorler
idiyopatik hipereozinofilik sendrom
Anjiyoimmiinoblastik lenfadenopati
Kimura hastalil
Sistemik mastositoz
Nadir nedenler
Kronik aktif hepatit
Kronik diyaliz
Akut pankreatit
Postirradiyasyon
Hipopituitarizm

Lenfoma ve Hipereozinofili
Hodgkin hastafi, T hicreli lenfoblastik
lenfoma ve egkin T hicreli I0semi/lenfoma sey-
rinde eozinofili g6zlenebilir. T hicreli lenfoma
olgularinda, lenfoma hicrelerinden eozinofiliye
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yol acaniL-3 ve IL-5 gibi sitokinlerin salinimina
baghi olarak eozinofili ortaya cikmaktadir.
Lenfomal olgularda eozinofil sayisi HES’de goru-
len dizeylere pek cikmaz. Genellikle hafif bir
eozinofili s6z konusudu?.
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Akut Lésemiler ve Eozinofili

Akut miyeloid l16semi (AML) ve akut lenfoid
lbsemide (ALL) eozinofili gdzlenebili?. AML-M2
alt tipinde t(8;21)'in glik ettigi olgularda kemik
iliginde eozinofil dncilleri artmaktadir. Periferik
kanda ise eozinofili daha az go6zlenir. Ayrica
Inv(16) veya daha nadiren t(16;16), del (16),
t(5;16), t(16;21)'in glik ettigi FAB M4 Eo subtipte
de kemik ilgi ve daha az oranda olmak lzere
periferik kanda eozinofiller artmaktadir. Eozinofil
artginin alik ettigi AML tiplerinde MDS'nin ak-
sine prognozun daha iyi olgu belirtiimektedir.
Bu iki subtipten farkli olarak nadiren AML akut
eozinoblastik 16semi (AEL) olarak kamiza cika-
bilir. Ancak bu durumda kemik fi ve periferik
kanda cok az eozinofil saptanmasinaskaspesi-
fik olarak siyanid-rezistan peroksidaz ile boyandi-

digima gibi dokularda mast hiicre artie kendi-

ni gosterir. Olgularin %17-43’'Gnde eozinofili orta-
ya cikar. Sistemik mastositozlu olgular eozinofili
ile de bavurabilirler. Lenf nodlarindaki eozinofil
infiltrasyonundan  dolayr agresif mastositoz
eozinofilik lenfadenopatik mastositoz olarak da
adlandirnimgtir. Mcelroy ve ark. tarafindan siste-
mik mastositozda kardiyak eozinofilik infiltrasyon
tanimlanmgtir.>2+#*

Primer Eozinofili
Eozinofili ve eozinofili ile ilgili organ hasari-
nin gozlendii HES Kklinik olarak heterojen bir
grup hastafii kapsamaktadi® HES ile iliskili
organ hasarina benzer tablonun sekonder nedenlere
baglh hipereozinofili sonucunda da ortaya ¢gkti
bilinmektedir’ Organ hasarindan sorumlu olan

ginda eozinofilik transformasyon gosteren losemik faktér eozinofil degranilasyonu sonucu g@&cici-

blastlarr tanimak mumkundir. Broustet
Fischkoff tarafindan t(10;14) Urskk ettigi gercek
AEL olabilecggi dustndlen 2 olgu bildirilmgtir.
Kronik eozinofilik I6semi seyrinde, kemik ginde
miyeloblast artu ile (>%30) karakterize akut blastik
transformasyon gelimi de s6z konusu olabilir. Bazi
olgularda bronkospazm ve endomiyokardiyal
fibrozise bah bulgular tespit edilir. ALL'de
eozinofili non-klonal olarak sitokin sekresyonu
sonucu ortaya cikabilege gibi klonal olarak da
[t(5:14) translokasyonu sonucu] kamiza ¢ikabilir.
Genellikle eozinofili ALL’den Once ortaya cikar,
bazende relapsin habercisi olabifif:*’

ve

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Eozinofili

Kronik miyeloid 16semi de daha belirgin ol-
mak lzere, miyelofibrozis, polisitemia rubra vera
ve esansiyel trombositeminin seyrinde eozinofili
gozlenebilir> Literatirde BCR-ABL negatif,
t(4;7)'nin slik ettigi kemik iligi ve periferik kanda
eozinofilinin gozlendii atipik KML olgusu bildi-
rilmistir. %

Sistemik Mastositoz
Sistemik mastositoz nadir rastlanan, pluripo-
tent kok hiicreden kaynaklanan, klonal, klinik ola-
rak heterojen bir grup hastaliktir. Histopatolojik
olarak deri, kemik i, karacger, dalak ve lenf

714

kan major bazik protein ve eozinofil katyonik pro-
tein gibi eozinofil granillerinden salinan protein-
lerdir** idiyopatik hipereozinofilik sendromun
(IHES) ilk olarak Chusid ve ark. tarafindan tanim-
lanan tanisal kriterleri ginimiizde de hala kulla-
nilmaktadi”> Daha sonra Diinya 8igk Orgiitii
(DSO) tarafindan kronik eozinofilik losemi ve
IHES tani kriterleri tekrar tanimlangniolup bu
kriterler;

1. Eozinofil sayisinin 1500/mL veya daha faz-
la olmasi ve 6 aydan uzun sireli devam etmesi

2. Eozindfiliye neden olan klonal hastaliklar
ve anormal T hiicre populasyonu da dahil olmak
Uzere sekonder nedenlerin ekarte edilmesi,

3. Organ tutulumunun bulgu ve semptomlari-
nin olmasseklindedir.

DSO'niin 6nerisi klonalitenin ispatlarigiol-
gularin kronik eozinofilik 16semi, geri kalan olgu-
larin iseIHES olarak tanilandiriimasidit.Organ
tutulumu ve prognoz acgisindangeelendirildigin-
de geny bir klinik yelpazede heterojen bir klinik
tablo s6z konusudur. Tutulan majér hedef organlar
cilt, kalp ve sinir sistemidir. Genel olarak cilttti-
lumu anjiyobdematétz, Urtikeriyal lezyonlar, erite-
matdz, pruritik papil ve nodullgeklindedir. Kar-
diyak tutulum 3 gamada meydana gelir. Erken
nekrotik evre nadiren semptomatiktir, takiben ha-
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sarli endokardiyumda intrakaviter trombdslerin
meydana geldi trombotik evre gelir. Son olarak

meydana gelen fibrotik evrede ise endomiyokardi-

yal hasar, fibrozis ve atriyoventrikiiler kapak
harabiyeti sonucu konjestif kalp yetmézliablosu

da gosterilmitir. Mast hiicre kdkenli serum triptaz
aktivitesinin F/P fuzyon proteini gibi klonalitenin
bir g6stergesi oldgu kabul edilmektedir. F/P pozi-
tif olgular, negatif olgulara gore daha koti
prognozlu, eozinofilik kalp hastaliklarina daha

ortaya cikar. Norolojik olarak hem santral hem de yatkin hastalardir. Kromozom 5q33 bdlgesinde

periferik sinir sistemi tutulumu s6z konusu olahbili
Tromboembolik ataklara Bk iskemik olaylar,
konflzyon, ataksi, hafiza kaybiyla karakterize
etiyolojisi bilinmeyen difiz santral sinir sistemi
disfonksiyonu, simetrik veya asimetrik
polinropatiler gozlenebilir. Bunlarin ginda akci-
ger, karagter, sindirim sistemi, eklemler ve béb-
rek tutulumuna bz ¢esitli semptom ve bulgular
ortaya cikar. Klinik ve prognostik olarak

heterojenite s6z konusudur, ¢ok hafif semptomatik

olgulardan hizli fatal seyirli olgulara kadargten
farkli Klinik tablolarla kagimiza gikar->?’

Son vyillarda vyapilan c¢amalarla klonal
hipereozinofilinin patogenezi daha iyi aglanis,
HES’in patogenetik olarak farkli varyantlari tanim-
lanmg, kronik eozinofilik 16semi ise atipik miye-
loproliferatif hastaliklar arasinda yerini aktm.

Miyeloprolifatif Varyant Hipereozinofilik
Sendrom (m-HES)

M-HES, hastafiin diger miyeloproliferatif
hastaliklarda oldgu gibi hepatosplenomegali,
anemi, trombositopeni, artgnvitamin B12 dizey-
leri, periferik kanda 6nct miyeloid prekirsorlerle
karakterize agresif tabiath formudur. Ko&tl
prognozlu ve steroid tedavisine direnglidir. Son
yillarda vyapilan c¢agmalarla klonal m-HES
patogenezi daha iyi aglémis, en azindan olgula-
rin bir kismindan sorumlu olan faktérin 3 farkh

lokalize PDGFRB geninin 5. kromozomlasKili
¢esitli mutasyonlar sonucu aktivasyonu belirgin
eozinofili ve bazende monositozla karakterize
atipik eozinofilik miyeloproliferatif hastaliklarin
diger bir nedenidir. Kromozom 8pll bdlgesinde
lokalize FGRF1 geninin g#li kromozomal part-
nerlerle glesmesi de eozinofilik miyeloprolife-ratif
sendroma neden olmaktadff:*®

Lenfositik Varyant Hipereozinofilik
Sendrom (L-HES)

L-HES IL-5 gibi eozinofilopoietik sitokinleri
sekrete eden, Klinik olarak hafif seyirli, benign
klonal T hicre hastagidir. Olgularin yaklaik
%25'ine neden olur. Th2 tipi sitokin profili s6z
konusudur. T hucreleri CD3(-), CD4(+)’tir. L-HES
olgularinda kutandz bulgular; pruritis, egzema,
eritrodermi, anjiyoddem, urtiker hemen hemen tiim
olgularda bildirilmigtir. Bazi olgular T hicreli 16-
semi veya lenfomalara ddgebilir. Serum IgE ve
IgM diizeyleri genellikle artrgtir.*#"%

CSS

CSS kucuk ve orta c¢aph damarlarin
nekrotizan, eozinofilden zengin, granidlomatdz
inflamasyonudur. Astim neredeyse tim olgularin
desismez bulgusudurilk kez 1951 yilinda Churg
ve Strauss tarafindan tanimlagmm Genel popu-
lasyonda son derece nadir olarak, milyonda 2.4-6.8
oraninda gozlenirken, astim olgulari incelgh

reseptor tirozin kinaz geninde aktivasyona nedende siklgl artmaktadir. 1990 yilinda Amerikan

olan mutasyonlar oldiu gosterilmitir.>*® Cogu

olguda kriptik 4q12 interstisyel delesyonu, nadiren
de t(4;22) (g12;q11) kromozomal translokasyonu
sonucu meydana gelen FIP1L1-PDGFRA flizyon
geni FIP1L1-PDGFRA(F/P) fluizyon proteinine
neden olur. Tirozin kinaz aktivitesi gdsteren bu
protein m-HES patogenezinde hipereozinofiliden
sorumludur. F/P flizyon proteininin neden didu

olgularda kemik ilgi biyopsisinde mast hiicre at

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2007, 27

romatoloji derngi tarafindan belirlenen tani kriter-
leri;

1- Astim,

2- Eozinofili >%10,

3- Noropati; polinéropati veya monondropati,
4- Pulmoner infiltratlar,

5- Paranazal sinds anomalileri,
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6- Biyopside ekstravaskiler  eozinofil

infiltrasyonuseklindedir.

Bu 6 kriterin 4’Gndn bulunmasi halinde CSS
tanisi konur. Cgtli serilerde dgismek Uzere olgu-
larin yaklgik yarisinda ANCA pozitifli tespit
edilir. Nedeni bilinmemektedir. Fakat inhaler
allerjenler bata olmak U(zere makrolidler,
zafirlukast, steroid kesilmesigiéama gibi pek ¢ok
tetikleyici ajan balatici faktor olarak bildirilmgtir.
HES kliniginde oldgu gibi kardiyak, ndrolojik,
gastrointestinal sistem, vaskuler yapilar, paranaza

dan imminohistokimyasal yontemlerle triptaz ve
CD25 ile boyanmalidir. PDGFRB rearranjmanlari
geleneksel sitogenetik yontemlerle, PDGFRA
rearranjmani ise polimeraz zincir reaksiyonu veya
FISH yontemleriyle arguriimalidir. Kutantz bul-
gularin 6n planda oldiw hastalarda L-HES tanisi
icin altta yatan T hicreli maligniteler, T hicre
klonalitesi incelenmelidir. Ayrica sekonder neden-
lere b&lida olsa olgularin organ hasarlanmasi aci-
sindan ekokardiyografi, akg@r grafisi, solunum
fonksiyon testleri ve gerekliyse histopatolojik -ola

sintsler, bobrek ve hemen her olguda gozlener 2K tetkik ediimesi gerekmektedir.

akciger tutulumu ile kapmiza c¢ikar. HES'de ol-

KAYNAKLAR

dugu gibi kardiyak tutulum en énemli 6lim nede-
nidir. Hastalgin seyrinde allerjik faz, eozinofilik
faz ve vaskilitik faz olmak tzere 3 farkh donem
bildirilmistir. Ozellikle eozinofilik fazda HES ile
ayirict taninin yapilmasi énemlidir. Her iki durum-
da da cgtli organ hasarlari olmasina kan
CSS’de olgularin neredeyse tamamindagikaiza
¢tkan astim tablosu ayirici tani agisindan yardimci

dir. HES’de klinik olarak kardiyak tutulum daha 6n 4

planda ortaya cikarken, astim karakteristik olarak
gOzlenmez. Bazi CSS olgularinda nadiren astim
tablosu vaskilitik faz sonrasinda gecslaagicli
olabilir. Ozellikle bu olgularda HES ile ayiricira
zorluk arz etmektedi?**

Sonug olarak; eozinofili ile kadasildiginda
ilk olarak ayrintili hikaye ve fizik muayene ilegol
deserlendirilmelidir. Kullandgl ilaglar sorgulan-
mali, parazitozlarin tanisi amaciyla; gayta, idrar,
balgam, akder grafisi, serolojik testler, gerekliyse
ince ba&rsak ve kas biyopsisi yapilmalidir.
Anamnez ve fizik muayene bulgularinda astimi
destekleyen verilerin vaginda ayirici tanida CSS
dikkate alinmalidir. CSS seyrinde astim hemen

hemen tiim olgularda gorilen bir bulgu olmasina

karsin literatlirde bazi CSS olgularinda astim tablo-
sunun vaskilitik faz sonrasinda gecslaagicli
olabilecei unutulmamalidir. Biz kendi klinik pra-

tiklerimizde de CSS ve HES arasinda ayirici tanidai1.

zaman zaman zorlar@miz olgularla kagilastik.
Primer eozinofilidersiiphelenilen olgularda kemik
iligi biyopsisi ve sitogenetik inceleme yapilmali,
biyopsi materyali sistemik mastositoz tanisi agisin
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