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Đdiyopatik hipereozinofilik sendrom (HES) 
nedeni tam açıklanamayan, kemik iliğinde aşırı 
eozinofil üretimi ile ortaya çıkan bir hastalıktır. 
Tanı genellikle 3 kriterin varlığı ile konur; a) 6 
aydan daha fazla süre varolan 1500/mm3’den fazla 
eozinofili, b) parazitik infeksiyonlar, allerjik du-
rumlar gibi diğer eozinofili yapan nedenlerin ol-
maması, c) bir veya birden fazla organ tutulumu 
(1,2). HES’li hastaların mortalite ve morbiditesini 
belirleyen en önemli faktör kalbin tutulmasıdır. 
Kardiyovasküler sistem tutulumu, HES'lu vakala-
rın %50-70'inde görülmektedir (3) ve sıklıkla 
endomiyokardiyal fibrozise bağlı restriktif 
kardiyomiyopati şeklinde ortaya çıkmaktadır (1). 
Nadir olarak konjestif kalp yetmezliği, ileti defekti 
veya aritmi gibi elektrokardiyografik anormallik-
ler, subendokardiyal fibrozis, trombus, perikardiyal 

efüzyon, periferik emboli veya kapak fonksiyon 
bozukluğu da görülmektedir (4,5).  

Kliniğimiz ve Yüzüncü Yıl Tıp Fakültesi Hema-
toloji Bilim Dalı’nca takip ve tedavi edilen, bir olgu-
da tedavi sırasında atriyal fibrilasyon (AF) gelişen ve 
diğer olguda başlangıçta perikardiyal efüzyonun eşlik 
ettiği iki ayrı HES olgusu sunulmuştur.  

Olgu Sunumu 
Olgu 1 

62 yaşında erkek hasta kliniğimize ilk defa 6 
saat önce başlayan çarpıntı, halsizlik yakınması ile 
başvurdu. Đki hafta öncesinde halsizlik ve nefes 
darlığı yakınması ile dahiliye polikliniğine baş-
vurmuş. Çekilen akciğer radyografisinde sağ akci-
ğer bazalinde infiltrasyon, toraks tomografisinde 
sağ akciğer alt lobda bronşektazi ile uyumlu lezyon 
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Özet 

Amaç: Đdiyopatik hipereozinofilik sendromda (HES) kalp 
tutulumu sıktır ve hastaların dörtte üçünde fazlasında 
kalpte tutulma meydana gelmektedir.  

Olgu Sunumu: Đlk olgumuz, 62 yaşında erkek hasta, HES 
tedavisi sürerken ortaya çıkan ve medikal kardiyoversiyon
ile sinus ritmine döndürülen atriyal fibrilasyonu (AF) sap-
tandı. Üç ay sonra tekrar kendiliğinden sinus ritmine dö-
nen ve periferik yaymasında belirgin eozinofilini eşlik etti-
ği kısa süreli atriyal fibrilasyon atağı oldu. Diğer olgu ise, 
HES tanısı konulurken tespit edilen ve HES tedavisi geri-
leyen perikardiyal efüzyonu olan 20 yaşında bayan idi.  

Sonuç: HES’e perikardiyal efüzyon ve AF eşlik edebilir. Bu 
belirtileri olan hastaların ayırıcı tanısına HES’de dahil 
edilmelidir. 
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 Summary 
Purpose: Cardiac involvement in the hypereosinophilic syn-

drome (HES) is the rule, occuring in more than three 
fourths of patients. 

Case Report: In our first patient, a 62-years old man, atrial fibril-
lation was detected on the management of the HES and re-
covered to normal sinus rhythm by medical cardioversion. 
Three months later, there was an attack of atrial fibrillation 
which recovered spontaneously back to normal sinus rhythm 
and very high eosinophil ratio in peripheral blood smear. 
The other patient, a 20-years old female that diagnosed as 
having HES, pericardial effusion was determined and it re-
gressed by medical therapy of HES.  

Conclusion: These cases suggested that atrial fibrillation and 
pericardial effusion might accompany HES. In patients 
with these findings, HES should be considered in the dif-
ferential diagnosis.  

Key Words: Hypereosinophilic syndrome,  
                      Pericardial effusion, Atrial fibrillation 
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saptanmış. Başvuru sırasında kan sayımında 
lökositoz (30x109/l), periferik yaymasında eozino-
fil (%65 eozinofil) artışı bulunmuş, çekilen elek-
trokardiyografisi (EKG) ise normal olarak değer-
lendirilmiş. Parazitik infeksiyonlara ve kollajen 
doku hastalıklarına yönelik yapılan testler negatif 
bulunmuş. Kemik iliği aspirasyon ve biyopsisi 
neticesinde idyopatik HES tanısı konmuş. Hasta 
tarafımızda görüldüğünde günde 60 mg prednizon 
almaktaydı. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, 
ailede koroner arter hastalığı yoktu. Sigara 
içmiyordu. Muayenesinde: Ateş; 36,5°C, TA: 
90/60 mmHg, nabız sayısı  dakikada 120 ve düzen-
sizdi. Tam kan tahlilinde lökosit sayısı 15x109/l 
(%85 nötrofil, %3 eozinofil), sedimantasyon hızı 
30mm/h olarak bulundu. Teleradyografi, kan elekt-
rolitleri ve diğer laboratuar değerleri normaldi. 
Hastanın transtorasik ekokardiyografisi (TTE) 
normal olarak değerlendirildi. Yapılan transözofa-
jiyal ekokardiyografik incelemede trombus yada 
spontan eko kontrast görülmemesi üzerine 
heparinizasyondan sonra AF medikal kardiyover-
siyonla sinüs ritmine çevrildi. Đstenen tiroid fonk-
siyon testleri normal ve yapılan efor testi negatifti. 
Üç ay sonrasında, müracaatında 2 saat önce başla-
yan çarpıntı yakınması ile tekrar kliniğimize baş-
vurdu. 20 gün önce prednizon tedavisi bitmişti. 
TA: 110/70, nabız sayısı 110-120/dk arasında de-
ğişmekteydi. EKG’sinde atriyal fibrilasyonu mev-
cuttu. Değerlendirmek üzere yatırılan hasta kısa 
sürede spontan sinüs ritmine döndü. Kan sayımın-
da lökosit sayısı: 16000/mm3 bulunması üzerine 
hematoloji konsültasyonu istendi. Hematoloji bö-
lümünce tekrar değerlendirilip tedavisi düzenlendi.  

Olgu 2 
20 yaşında kadın hasta, iştahsızlık, karın ağrı-

sı, kilo kaybı, ateş ve kuru öksürük yakınmaları ile 
baş vurdu. Öyküsünde 5 ay önce başlayan, karın 
ağrısı ve bu süre içerisinde 10 kg zayıflama olmuş. 
Yine 5 ay önce başlayan kuru ve daha çok geceleri 
olan öksürük oluyormuş. Fizik muayenede: A-
teş:38°C, kan basıncı:110/70 mmHg, nabız: 80/dk 
idi. Hasta soluk ve zayıf görünümde olup turgor-
tonusu azalmıştı. Pupiller izokorik, pupil ışık ref-
leksi +/+ ve horizontal 1-2 atımlık nistagmusu 
vardı. Dinlemekle akciğer ve kalp sesleri normal, 

ek ses ya da üfürüm duyulmadı. Batın muayenesi 
normaldi. Tüm ekstremitelerde atrofi vardı. Sağ üst 
ve alt ekstremitelerde hipoestezi ve solda derin 
tendon refleksleri canlı olarak bulundu. Kaslar bas-
makla hassastı. EMG’de sağ üst ve alt ekstremiteler 
de  duyusal sinir uyartılamadı. Motor iletim çalış-
malarında N.Medianus uyartılamadı. Diğer motor 
iletimde elde edilen potansiyeller düşük, iletim hız-
ları normal sınırlardaydı. Đğne EMG’sinde öncelikle 
distal kaslarda ağır dejenerasyon bulguları vardı. Bu 
bulgular akut dönem aksonal nöropati ile uyumlu 
idi. Telekardiyografide sağda retikülonodüler 
dansite artışı vardı. Yüksek resolüsyonlu bilgisayarlı 
tomografide sağ akciğer orta ve alt lob süperior, 
solda lingulada retikülonodüler dansite artışı vardı. 
Tam kan sayımında lökosit sayısı 25x109/l (%60 
eozinofil) bulundu. Kemik iliği aspirasyonu ve bi-
yopsisinde belirgin eozinofil artışı vardı. LDH: 690 
ĐU/l, CPK: 1144 ĐU/l ve eritrosit sedimantasyon hızı 
40mm/h idi. Diğer laboratuar bulguları normal sınır-
larda idi. Gaita incelemelerinde paraziter bulguya 
rastlanmazken, bol nişasta tanecikleri ve yağ damla-
cıkları görüldü. Đnce barsak grafisi normaldi. Kist 
hidatik ĐHA (-) idi. Tiroid fonksiyon testleri nor-
maldi. ANA (-) ve anti dsDNA (-) idi. ĐgE düzeyi 
yüksek bulundu. TTE’de ortalama 1.5cm 
perikardiyal efüzyon tespit edildi. Eozinofili nedeni 
olarak başka bir neden gösterilemedi. Đdiyopatik 
hipereozinofilik sendrom tanısı konarak prednison 
60 mg/gün ile tedavi başlandı. Daha sonra, 3 ay 
sonra kesilmek üzere gün aşırı 60 mg prednison 
tedavisine geçildi. Takibe alınan hastanın eozinofil 
sayısı normale indi ve semptomlarda düzelme oldu. 
Nörolojik bulgular açısından hasta egzersiz progra-
mına alındı. Bir ay sonra yapılan TTE’de 
perikardiyal efüzyonun tamamen gerilemişti.  

Tartı şma 
Hipereozinofilik sendrom, belirgin eozinofil 

artışı ile seyreden ve oldukça seyrek görülen bir 
hastalıktır (6). Hipereozinofilik sendromlu hastala-
rın mortalite ve morbiditesini belirleyen en önemli 
faktör kalbin tutulmasıdır. Organ infiltrasyonu 
sonucu degranülasyon ile eozinofillerden salgıla-
nan farklı proteolitik enzimler organ hasarına yol 
açabilmektedir (7). Eozinofilinin neden olduğu 
kalp hasarında meydana gelen patoloji, 
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endomiyokardial fibrosise bağlı olarak gelişen 
kardiyomegali, kapak yetersizlikleri, kalp yetersiz-
liği gibi klinik bulguların ön planda olduğu 
restiriktif kardiyomiyopatidir (1). Eozinofillerden 
salgılanan kimyasal maddelerin sorumlu tutulabi-
leceği koroner arter vazospazmına bağlı ani göğüs 
ağrısı ve EKG değişiklikleri ile ortaya çıkan var-
yant anjinli bir vaka (8) ile kalp yetersizliği ile 
başvuran miyokarditli bir vaka (9) bildirilmiştir. 
Restiriktif kardiyomiyopati (10), konstriktif 
perikardit (11) ve asimetrik septal hipertrofi (12) 
daha nadir görülen klinik tablolardır. 

Đlk olguya AF ve ikinci olguya perikardiyal 
efüzyon eşlik etmekteydi. Altmış iki yaşındaki olgu-
muzda olduğu gibi HES’da erken dönemde kardiyak 
tutulum ortaya çıkmayabilir (6). Đlk olgumuzda ise 
tedavi sırasında ve üç ay sonra tekrarlayan lökosit 
sayı artışına eşlik eden atriyal fibrilasyon gelişti. 
TTE’de sol ventrikül ve kapak fonksiyonlarının nor-
mal bulunması, efor testinin negatif olması ve geçi-
rilmiş koroner arter hastalığı öyküsünün olmaması, 
AF’nin HES ile ilişkili olabileceğini düşündürdü. 
Hastanede çıktıktan sonra üçüncü ayda kısa süreli AF 
atağı geçirmesi sırasında yapılan tetkiklerinde sadece 
lökosit ve eozinofil artışı saptandı.  

Etyolojiye bakılmaksızın, belirgin derecede 
yükselmiş eozinofili durumlarında da kardiyak 
bozukluklar ortaya çıkabilmektedir (7). Eozino-
filler her türlü dokuyu infiltre edebildiği ve en 
yoğun infiltrasyonun kalpte olduğu gösterilmiştir 
(7). Beynel ve ark.’ları (13) tarafında bildirilen 
HES tanısı konulmadan hipereozinofiliye bağlı 
olarak gelişen plevral ve perikardiyal efüzyon va-
kası bunu desteklemektedir. Đlk olgumuzda gelişen 
AF’da, AF yapacak diğer nedenlerin saptanmama-
sı, artan eozinofil sayısının AF gelişmesinde rol 
oynayabileceğini düşündürmektedir. 

Yirmi yaşındaki olgumuzda olduğu gibi, hasta-
larda belirgin iştahsızlık, kilo kaybı, yorgunluk, bu-
lantı, karın ağrısı, kuru öksürük, kaşıntılı döküntü ve 
gece terlemesinin eşlik ettiği ateş sıklıkla bulunur. 
Prednizon tedavisi ile kan değerleri kontrole alındı-
ğında, klinik belirtilerin kaybolduğu ve TTE’de 
perikardiyal efüzyonun tamamen gerilediği saptandı. 
HES olgularında nadiren görülebilen perikardiyal 
efüzyonun, perikardiyal irritasyon ve inflamasyona 

cevap olarak geliştiği bildirilmektedir (5). Sinir sis-
temi fonksiyon bozukluğu HES olgularında belirgin-
dir. Konfüzyon, delirium, koma, demans ve periferal 
nöritis bulguları da olabilir. Ayrıca HES olgularında 
interstisiyel akciğer infiltrasyonu ve plevral efüzyon 
görülebilir (6). Đkinci olguda nöropati kliniği ağırlık-
taydı. Her iki olguda da akciğer infiltrasyonu saptan-
dı. Uygulanan kortikosteroid tedavisi ile kısa sürede 
düzelme sağlandı. 

Sonuç olarak, HES’in başlangıç ve seyrine 
perikardiyal efüzyonun ve AF’nin eşlik edebilece-
ği, kan tahlillerinde lökosit artışının dikkate alın-
masının uygun olacağı, gerekirse periferik yayma 
yapılmasının faydalı olabileceği ve erken dönemde 
kortikosteroid tedavi ile belirgin klinik düzelmenin 
sağlanabileceği düşünülmektedir.  
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