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Ozet

Amag: Idiyopatik hipereozinofilik sendromda (HES) k
tutulumu siktir ve hastalarin dte Gglnde fazlasin
kalpte tutulma meydana gelmektedir.

Olgu Sunumu: ilk olgumuz, 62 yanda erkek hasta, HI
tedavisi surerken ortaya ¢ikan ve medikal kardiysiyen
ile sinus ritmine donddrilen atriyal fibrilasyondF) sap-
tandi. Ug ay sonra tekrar kengdiliden sinus ritmine do-
nen ve periferik yaymasinda belirgin eozinofiligiile etti-
g kisa sureli atriyal fibrilasyon agaoldu. Diger olgu ise
HES tanisi konulurken tespit edilen ve HES tedayési-
leyen perikardiyal eflizyonu olan 20syada bayan idi.

Sonug: HES’e perikardiyal eflizyon ve AFslék edebilir. Bl
belirtileri olan hastalarin ayirici tanisina HES'dahi
edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hipereozinofilik sendrom,
Perikardiyal 2jon, Atriyal fibrilasyon
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Summary

Purpose: Cardiac involvement in the hypereosinophiliaysy
drome (HES) is the rule, occuring in more than ¢
fourths of patients.

Case Report:In our first patient, a 62-years old man, atiitadiF
lation was detected on the management of the HESean
covered to normal sinus rhythm by medical card&ioer
Three months later, there was an attack of athilldtion
which recovered spontaneously back to normal stythn
and very high eosinophil ratio in njgheral blood sme:
The other patient, a 2@ars old female that diagnoset
having HES, pericardial effusion was determined iamet
gressed by medical therapy of HES.

Conclusion: These cases suggested that atrial fibrillatior
pericardial effusion might accompany HES. Irtigrats
with these findings, HES should be considered endf
ferential diagnosis.

Key Words: Hypereosinophilic syndrome,
Pericardial effusion, Atrfdrillation
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Idiyopatik hipereozinofilik sendrom (HES)
nedeni tam aciklanamayan, kemikgitide giri
eozinofil Gretimi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Tani genellikle 3 kriterin vah ile konur; a) 6
aydan daha fazla siire varolan 1500/den fazla
eozinofili, b) parazitik infeksiyonlar, allerjik du
rumlar gibi dger eozinofili yapan nedenlerin ol-

mamasil, c¢) bir veya birden fazla organ tutulumu

(1,2). HES'li hastalarin mortalite ve morbiditesini
belirleyen en 6nemli faktor kalbin tutulmasidir.

Kardiyovaskuler sistem tutulumu, HES'lu vakala-

rn %50-70'inde gorulmektedir (3) ve siklikla
endomiyokardiyal fibrozise I  restriktif
kardiyomiyopati seklinde ortaya cikmaktadir (1).
Nadir olarak konjestif kalp yetmeglj ileti defekti
veya aritmi gibi elektrokardiyografik anormallik-
ler, subendokardiyal fibrozis, trombus, perikardiya
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eflizyon, periferik emboli veya kapak fonksiyon
bozuklyzu da gorulmektedir (4,5).

Klini gimiz ve Yuzinct Y1l Tip Fakiltesi Hema-
toloji Bilim Dali'nca takip ve tedavi edilen, bidgu-
da tedavi sirasinda atriyal fibrilasyon (AF) geti ve
diger olguda bgangicta perikardiyal eflizyonuslik
ettigi iki ayr HES olgusu sunulngtur.

Olgu Sunumu
Olgu 1

62 yainda erkek hasta kligimize ilk defa 6
saat 6nce k#ayan carpinti, halsizlik yakinmasi ile
basvurdu. ki hafta oncesinde halsizlik ve nefes
darligi yakinmasi ile dahiliye polikligine bg-
vurmus. Cekilen akgier radyografisinde gaakci-
ger bazalinde infiltrasyon, toraks tomografisinde
sgg akciger alt lobda brogektazi ile uyumlu lezyon
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saptanny. Bagvuru sirasinda kan sayiminda ek ses ya da Uftrim duyulmadi. Batin muayenesi
lokositoz (30x181), periferik yaymasinda eozino- normaldi. Tim ekstremitelerde atrofi vardi gSsst
fil (%65 eozinofil) artgl bulunmy, cekilen elek- ve alt ekstremitelerde hipoestezi ve solda derin
trokardiyografisi (EKG) ise normal olarak ghe- tendon refleksleri canli olarak bulundu. Kaslar-bas
lendirilmis. Parazitik infeksiyonlara ve kollajen makla hassasti. EMG’'degaést ve alt ekstremiteler
doku hastaliklarina yonelik yapilan testler negatif de duyusal sinir uyartilamadi. Motor iletim gall
bulunmy. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi malarinda N.Medianus uyartilamadi.g& motor
neticesinde idyopatik HES tanisi kongniHasta  iletimde elde edilen potansiyeller @ik, iletim hiz-
tarafimizda gorildgiinde giinde 60 mg prednizon lari normal sinirlardaydigne EMG’sinde 6ncelikle
almaktaydl. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, distal kaslardag@r dejenerasyon bulgulari vardi. Bu
ailede koroner arter hastall yoktu. Sigara  bulgular akut dénem aksonal néropati ile uyumiu
icmiyordu. Muayenesinde: A¢e 36,5C, TA: idi. Telekardiyografide gmla retikilonoduler
90/60 mmHg, nabiz sayisi dakikada 120 ve dizendansite artu vardi. Yiksek resollsyonlu bilgisayarl
sizdi. Tam kan tahlilinde lokosit sayisi 15%10 tomografide sa akciger orta ve alt lob siperior,
(%85 notrofil, %3 eozinofil), sedimantasyon hizi solda lingulada retikiilonodiler dansite aruardi.
30mm/h olarak bulundu. Teleradyografi, kan elekt- Tam kan sayiminda Iokosit sayisi 25%1q%60
rolitleri ve diger laboratuar deerleri normaldi.  eozinofil) bulundu. Kemik i aspirasyonu ve bi-
Hastanin transtorasik ekokardiyografisi (TTE) yopsisinde belirgin eozinofil agtivardi. LDH: 690
normal olarak dgerlendirildi. Yapilan transézofa- 1U/l, CPK: 1144iU/l ve eritrosit sedimantasyon hizi
jiyal ekokardiyografik incelemede trombus yada 40mm/h idi. Dger laboratuar bulgulari normal sinir-
spontan eko kontrast gorilmemesi Uzerinelarda idi. Gaita incelemelerinde paraziter bulguya
heparinizasyondan sonra AF medikal kardiyover- rastlanmazken, bol gasta tanecikleri ve yadamla-
siyonla siniis ritmine cevrildistenen tiroid fonk-  ciklari gorildi.ince barsak grafisi normaldi. Kist
siyon testleri normal ve yapilan efor testi negiatif hidatik IHA (-) idi. Tiroid fonksiyon testleri nor-
Ug ay sonrasinda, miiracaatinda 2 saat 6nga-ba maldi. ANA (-) ve anti dsDNA (-) idilgE diizeyi
yan carpinti yakinmasi ile tekrar kigninize ba- yuksek bulundu. TTE'de ortalama 1.5cm
vurdu. 20 glin once prednizon tedavisi bitini  perikardiyal eflizyon tespit edildi. Eozinofili nede
TA: 110/70, nabiz sayisi 110-120/dk arasinda de-olarak baka bir neden gdsterilemedidiyopatik
gismekteydi. EKG'sinde atriyal fibrilasyonu mev- hipereozinofilik sendrom tanisi konarak prednison
cuttu. Deerlendirmek Uzere yatirilan hasta kisa 60 mg/gun ile tedavi gndi. Daha sonra, 3 ay
slirede spontan sinus ritmine dondi. Kan sayimin-sonra kesilmek tzere glrsia 60 mg prednison
da lokosit sayisi: 16000/mm3 bulunmasi Uzerinetedavisine gegildi. Takibe alinan hastanin eoZinofi
hematoloji konstltasyonu istendi. Hematoloji bo- sayisi normale indi ve semptomlarda diizelme oldu.
limtince tekrar dgerlendirilip tedavisi diizenlendi.  Norolojik bulgular agisindan hasta egzersiz progra-
mina alindl. Bir ay sonra yapillan TTE'de

Olgu 2 _ perikardiyal efiizyonun tamamen gerilgtni
20 yainda kadin hastagtahsizlik, karin gri-
sI, kilo kaybl, atgve kuru 6ksirik yakinmalari ile Tartisma
bas vurdu. Oykisiinde 5 ay dnceskayan, karin Hipereozinofilik sendrom, belirgin eozinofil

agrisi ve bu sure icerisinde 10 kg zayiflama oijmu artisi ile seyreden ve oldukca seyrek gdrilen bir
Yine 5 ay 6nce bdayan kuru ve daha cok geceleri hastaliktir (6). Hipereozinofilik sendromlu hastala
olan o©kslrik oluyormu Fizik muayenede: A- rin mortalite ve morbiditesini belirleyen en énemli
tes:38°C, kan basinci:110/70 mmHg, nabiz: 80/dk faktor kalbin tutulmasidir. Organ infiltrasyonu
idi. Hasta soluk ve zayif gériiniimde olup turgor- Sonucu degranilasyon ile eozinofillerden salgila-
tonusu azalmgti. Pupiller izokorik, pupil gik ref- nan farkl proteolitik enzimler organ hasarina yol
leksi +/+ ve horizontal 1-2 atimlik nistagmusu ac¢abilmektedir (7). Eozinofilinin neden olgu
vardi. Dinlemekle akger ve kalp sesleri normal, kalp hasarinda meydana gelen patoloji,
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endomiyokardial fibrosise Ikga olarak gelsen cevap olarak gadiigi bildirilmektedir (5). Sinir sis-
kardiyomegali, kapak yetersizlikleri, kalp yetersiz temi fonksiyon bozuklgu HES olgularinda belirgin-
ligi gibi Klinik bulgularin 6n planda oldiw dir. Konftizyon, delirium, koma, demans ve periferal
restiriktif kardiyomiyopatidir (1). Eozinofillerden noritis bulgulari da olabilir. Ayrica HES olgulagia
salgilanan kimyasal maddelerin sorumlu tutulabi- interstisiyel akgier infiltrasyonu ve plevral eflizyon
lecesi koroner arter vazospazminaghaani g@us gorulebilir (6).Ikinci olguda noropati Kligi agirlik-
agrisi ve EKG dgisiklikleri ile ortaya cikan var-  taydi. Her iki olguda da akgr infiltrasyonu saptan-
yant anjinli bir vaka (8) ile kalp yetersigiiile di. Uygulanan kortikosteroid tedavisi ile kisa sigére
basvuran miyokarditli bir vaka (9) bildirilrsitir. dizelme sglandi.

perikardit (11) ve asimetrik septal hipertrofi (12) perikardiyal efiizyonun ve AFninskk edebilece-
daha nadir gérilen klinik tablolardir. gi, kan tahlillerinde 16kosit aginin dikkate alin-

Ik olguya AF ve ikinci olguya perikardiyal masinin uygun olaga gerekirse periferik yayma
eflizyon glik etmekteydi. Altmg iki yasindaki olgu-  yapilmasinin faydali olabilegeve erken dénemde
muzda oldgu gibi HES'da erken donemde kardiyak Kortikosteroid tedavi ile belirgin klinik dizelmeni
tutulum ortaya ¢ikmayabilir (6)ilk olgumuzda ise  salanabilecgi distunilmektedir.
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