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ÖZET 

Son 1 ylfdn· ataklar halinde gelen öksiiriik ve nefes darliği 
şikayet i bulunan 48 yaşmdaki kad1n has/aya bronşiya/ as­
flm rams1 konmuş. Bilgisayarli tomografiele akciğer sol alt 
/obta kistik bronşekiazi saptannuş. Tedaviye rağmen şika­
yetlerinin devanı etmesi üzerine sol alt lobektomi yaptınl­
nuş. Ameliyatlan 1 ay sonra göğiis ağns1 ve nefes darliğı­
mn artmasi üzerine acil servise başvurdu. Hasta da kon­
jestif kalp yetersizliğine ait klinik bulgular mevcut/u. EKG 
de geniş ORS'Ii taşikardi mevcut/u. Troponin T diizeyi 2 
nglnılnin üzerindeydi. Kan saymıında lökosit 19500/mnıl, 
eozinoft/:1 1920/nımJ bulundu. iv antiarifmik tedavi ile ta­
şikardi ataği son/andınidiktan sonra çekilen EKG de sağ 
dal bloğunun olduğu; takibeden günlerde prekordiyal ele­
rivasyon/arda R dalga progresyonwıda azalma ve patolo­
jik Q dalgalarmm gelişmiş olduğu saptandi. Ekokardiyog­
rafiele anterior duvarda ağ1r lıipokinezi, 2 ( +) mitral ye­
tersizliği, orta derecede sol ventrikiil sisto/ik disfonksiyo­
nu, hafif perikardiya/ effüzyon ve ciddi pulmoner hiper­
tansiyon saptandi. Heparin, aspirin, nitrogliserin,furose­
mid, losartan ve digoksin ile tedavi başlandi. Parazilik in­
feksiyon/ara ve kol/ajen doku hastailkianna yönelik yapı­
lan biitiin testler negatif sonuç verdi. Hastada idiopatik 
hipereozinofilik sendrom seyrinde olabilen akut ağır nıi­
yokm·dit ve bunım sonucu gelişmiş olan konjestif kalp ye­
tersizliği /011/SI konuldu ve yaiiŞimn allinCI giiniinde 40 
mglgiin dozunda metilprednisolon başlandi. Bu tedavi ile 
semptomlarmda diizelnıe belirlendi. Koroner anjiyograft­
de koroner arterler normal bulundu. Sol ventrikülografide 
anterolateral hipokinezi, apikal akinezi saptandi. İki ay 
sonra yapılan kontrol ekokardiyografiele sol velllrikiil sis­
tolik fonksiyonunun daha iyi olduğu, pulmoner arter ba­
smcmm azaldıği. saptandi. İdiopatik hipereozinofilik send­
romlu bu hastada akli/ ağır miyokardit gelişmesi nadir 
rastlanan bir dunmı olduğu için sunulmasi uygwı bulun­
muştur. Tiirk Kardiyol Dem Arş 2002; 30: 265-268 

Anahtar kelime/er: Hipereozinofilik sendrom, ak/ll nıiyo­
km·dit, koroner arter hastalığı 

İdiopatik hipereozinofilik sendrom (1-ffiS) kemik ili­

ğin in devamlı olarak eozinofil ürettiği lökoprolifera­

tif bir hastalıktır. Bu hastalığın tanı sında spesifik bir 
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test yoktur; tanı genell ikle 3 kri terin varlığı ile ko­

nur; a) 6 aydan daha fazla süre varolan 1 500/mm3 

den fazla eozinofili , b) parasitİk infeks iyonlar, a ller­

jik durumlar gibi diğer eozinofili yapan nedenlerin 

olmamas ı , c) Bir veya bi rden fazla organ tutulumu 
(1). Hipereozinofilik sendromlu hastal arın mortalite 

ve morbiditesini belirleyen en önemli faktör kalbin 

tutulmas ıdır. Kardiak tutulum HES' lu vakaları n 

%50-70'inde görülmektedir (!) ve sıklıkla endomyo­

kardiyal fibrozise bağlı restriktif kard iyomyopati 

şekl inde ortaya ç ı kmaktadır (2), Kliniğimize akut 

ağır miyokardit ve c iddi konjest if kalp yetersizliği 

tablosu içinde başvuran HES'lu bir hastanın sunul­

ması uygun bulunmuştur. 

OLGU 
Son bir yıldır ataklar halinde halinde gelen öksürük, nefes 
darlığı ş i kayeti bulunan 48 yaşındaki kadın hasta (BA, 
protokolnunıaras1: 1629!2000) Ocak 2000'de Göğüs Has­
talıkları pol ikliniğimize başvurmuş. Yapılan tetkiklerinde 
akciğer radyografis inde sol akciğer bazalinde infiltrasyon; 
bilgisayarlı to raks tomografik incelemesinde sol akc iğer 
alt lobda 4.5x3.5 cm boyutunda sekestrasyon veya kist ik 
bronşekıazi ile uyumlu o labilecek tezyon saptanmış. Baş­

vuru sırasındaki kan sayıını nda lökosit 8540/mm\ eozino­
fil 1 620/mmJ bulunmuş, çeki len elektrokardiyograını 
(EKG) tamamen normalıniş . Bu tetk ik ler sonucunda bron­
şiyat astım tanıs ı konularak bronkodi latö r tedavi başl an­
mış. Tedaviye rağmen nefes darlığı ataklarının sıkiaşması 
üzerine Haziran 2000'de yeniden değerlendiri len hastanın 

kan sayımında lökosit 12600 /mm\ eozinofi l 3400/mın3 

bulunmuş; akciğer radyografisi ve bi lgisayarl ı toraks to­
mografisinde ise aynı bulguların devam ett iği saptanmış. 
Hastaya yapılan bronkoskopik incelemede endobronşiyal 
tezyon saptanmamış ve bronş lavajının sitotojik inceleme­
sinde de bir özellik bulunmamış. Sol alt lobdaki lezyonun 
astım ataklarını sıklaştırdığı düşüncesiyle Ağustos 2000'de 
hastaya sol alt lobektomi yapılmış; lobek tomi piyesinin 
patolojik incelemesinde intralober sekestrasyon bulguları 
elde edi lmiş. 

Operasyon sonras ı bronşiyat astım için kullandığı ilaçlara 
devam eden hastanın bir ay sonra ani olarak başlayan efor­
la ilişkisiz, retrosterna l bölgeye yayılımı olan epigastrik 
ağrı, bulantı ve kanlı balgam çıkarma şikayetleri olmuş ve 
bu ş ikayetleri 6 gün süren hasta nefes darlığının daha da 
artmas ı üzerine hastanemiz iç hastal ıkları acil serv isine 
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8.09.2000 tarihinde başvurdu. Fizik muayenesinde ortop­
neik ve taş ipnei k olduğu gözlenen hastanın arteriyel kan 
basıncı 90/60 mmHg, nabız dakika sayıs ı 180 ve ritmikti. 
Üçüncü ve dördüncü kalp ses i duyulmaktaydı , venöz dol­
gunluğu ve ağrılı hepatomegalisi mevcuttu; her iki akciğer 

bazalinde solunum sesleri azal mıştı. Akciğer radyografi­
sinde kardiyomegali, bilateral plevral effüzyon olduğu gö­
rüldü. EKG'sinde sağ dal bloğu paterninde geni ş ORS'li 
sürekli (180/dak) taşİkard i örneği mevcuttu. Ventriküler 
taşikardi olabi leceği düşünüldü (Şeki l 1). Troponin T d ü­
zeyi 2 ng/ml nin üzerindeydi, CK-MB telkiki normal sınır­
larda, LDH d üzeyi no rmalden 2 kat yüksekti. Kan sayı­

ınında lökosit 19500/mmJ, eozinofil 11920/mmJ bu lundu. 
Lidokain perfüzyonu başland ıktan 15 dakika sonra taşikar­
dis i sonianan ve s inus r i tınine döne n hastanın çekilen 
kontrol EKG de sinus taşikardisi ( 130/dakika) ve sağ dal 
bloğu olduğu tespit edildi (Şekil 2). Kalb hız ı yavaşladık­

tan sonra sağ dal bloku düzeldi. Üç EKG birlikte değerlen­
diri ldiğinde geniş ORS'Ii taşi kardi nin sağ dal blok! u supra­
ventriküler taş i kardi olduğuna karar verildi. Yatışı nın al­
tınc ı gününde çekilen EKG de sağ dal bloğunun kayboldu­
ğu, V 1 ve V2 derivasyon larında patolojik Q dalgasının 
yerleşmiş olduğu; ayrıca prekordiyal deri vasyonlarda da R 
dalga progresyonunun azalmış olduğu tespit edildi (Şek il 
3). Ekokardiyografik incelemede anterior duvarda ağır hi­
pokinezi, apikal akinezi, orta derecede sol venıri kül sisto­
lik disfonksiyonu (Ejeksiyon fraks iyonu %44), 2 (+) mitral 
yeters izl iği, hafif perikardiyal effüzyon ve ciddi pulmoner 
hipertansiyon (Pulmo ner arter basıncı 63 mmHg) saptandı. 
Hastaya konjestif kalp yetersizliği tanısı konularak aspirin, 
heparin, nitrogl iserin, furosemid, losartan ve digoksin te­
davisi başlandı. Ayıncı tanı açısından yaptırılan akciğer 
ventil asyon/perfüzyon sint igrafisinde pulmoner embo li 
açısından düşük olasılıklı sonuc elde edildi. 

Ayıncı tanı açısından parazilik infeksiyenlara ve kollajen 
doku hastalıkianna yöne lik yapı lan bütün testler negatif 
sonuç verdi. Peri ferik kandan yayma preparaııaki eozino-

filler o lgun görünümdeydi . Hastanııı genel durumunun kö­
tü olmas ı nedeniy le kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisi 
yapılmadı. Hcınogram ko nt rollerinde eozinofi I sayı s ı 
14400/mmJ düzeyine kadar yükseldi. Hemaıoloj i ve göğüs 
hastalıkları konsülıasyonu yapıldı ktan sonra idiopatik h i­
pereozinofilik sendroma bağlı akut ağır miyokardit ve bu­
nun sonucu gelişmiş olan konjestif kalp yetersizl iği tanıs ı 
ko nulan hastaya yatışının altınc ı gününde metil prednisolon 
40 mg/gün dozunda tedaviye ekle nd i. G ünlük hemogram 
ko ntrollerinde eozinofil düzeyleri hı zl a düşmeyc başlayan 
hastanın sıeroid tedavisinin beşi nci gü nü eozinofil düzeyi 
680 /mm3 bulundu. Steroid tedavi ile bi rlikte hastanın 

semptomlarında da be lirgin düzclıne o ld u. On g ün içinde 
taş i kardis i düzeld i, üçüncü kalp sesi kayboldu. Konjesti f 
kalp yetersizl iği tam o larak kontro l altına alınd ıktan sonra 
servis imizeya ı ı şın ın yirminci gününde hemodinamik ince­
leme yapıldı. Koroner anj iyografide koroner arıerler nor­
mal bulundu, sol ventrikülografide anıerolateral hipokine­
zi, apikal akinezi saptandı. Sol venırikül d iastol sonu ba­
sıncı 20 mmHg ve ejeksiyon fraksiyonu %40 bulundu. Ya­
ıışın ın yirmi ikinci günü hastaneden çıkarıl an hastanı n al­
mış olduğu ınct i l prednisolon dozu ik i haftada bir 4 mg 
azaltılmaya başlandı. 

Ayaktan kontrole çağrılan hastan ın iki ay sonra yapılan 

kontrol ekokard iyografik incelemede sol ventrikül sistolik 
fonksiyonunu n daha iyi olduğu (Ejeks iyon fra ks iyo nu 
%45), pulmo ner arter bası nc ınııı 47 mmHg ya düştüğü 
saptandı. T halyum-20 1 ile yapıl an dipiridamol mi yokard 
perfüzyon sintigrafisinde anterior ve in ferolaıera l duvarlar­
da stress fazında hipoperfüze o larak izlenen alan l arın rest 
görüntülerde dolduğu saptandı. Bu d urum anterior ve infe­
rolateral duvarl arda iskemi olarak değerlendirildi. Medikal 
tedavisine devam edilen hastanın kard iyoloji ve göğüs has­
talıkları polikli nikleri tarafından yapılan 3 ay aralıklı konı­
rollerinde kalp yetersizliğin in ko mpanse durumda olduğu 
ve nefes darlığı şikayetinin büyük oranda kaybolduğu tes­
pit edild i. 

Şekil 1. Acil serviste çekilen EKG'de 180/dak hızında sağ dal blok paıerni gösteren geniş ORS'Ii ıaşikardi 
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Şekil 2. Lidokain perfüzyonundan sonra sin us ritmine giren hastanın çekilen EKG'sinde sin us taşikardisi ve sağ dal bloğunun gelişmiş oldu­
ğu görülmektedir. Tüm derivasyonlarda geniş ORS'li taşikard i esnasında görülen ORS karligürasyonu ile aynı morfolojinin olması, taşikard i 
atağının sağ dal bloklu supraventriküler taşikardi olduğunu göstermektedir. 

Şekil 3. Hastanın yatışının altıncı gününde çekilen EKG'de sağ dal bloğunun kaybolduğu; V 1-V2 derivas yonlarında patolojik Q dalgalarının 
ortaya ç ıktığı ve prekordiyal R dalga progresyonunun azaldığı görülmektedir. 

TARTIŞMA 

Etyolojiye bakılmaksızın , belirgin derecede yüksel­
miş eozinofili durumlarında kardiyak bozukluklar 
ortaya çıkabilmektedir (3), Eozinofiller her türlü do­
kuyu infiltre edebilmekle birlikte, en yoğun tutulu­
rnun kalpte olduğu gösteri lmiştir. Kardiyak disfonk­
siyon, özellikle HES'de, en önemli mortalite ve mor-

bidite nedenidir (4). Organ infiltrasyon u sonucu deg­
ranülasyon ile eozinofi llerden salgılanan farklı pro­

teolitik enzimler organ hasarına yol açabilmektedir 

(3). Eozinofili ile ilişkili kalp hasannda sıklıkla orta­
ya çıkan tablo 3 evrede (nekrotik evre, trombotik ev­
re ve fibrotik evre) meydana gelen endomiyokardial 

fibrosise bağlı, kardiyomegali , kapak yetersizlikleri, 
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kalp yeters izliği gibi klinik bulguların ön planda ol­
duğu restriktif kardiyomyopatidir (1), Dilate kardi­
yomyopati (5), asimetrik septal hipertrofi (6) ve kons­

triktif perikardit (7,8) daha nadir görülen klinik tablo­

lardır. Eozinofillerden salgılanan kimyasal maddele­

rin sorumlu tutu labileceği koroner arter vazospazmı­
na bağlı ani göğüs ağrısı ve EKG değişiklikleri ile 
ortaya çıkan "variant angina" lı bir vaka (9) ile miyo­

kard infarktüsü geçiren akut nekrotizan eozinofilik 
miyokarditli bir vaka bildirilmiştir (10) . 

Sunduğumuz vakada 9 aydır bilinen ve herhangi bir 
nedenin tespit edilemediği eozinofili sözkonusuydu_ 

Tanı kriterlerine uyması nedeniyle HES tanısı kon­
du, ancak kalp yetersizliği ve taşiaritmi varlığı nede­
niyle genel durumu bozulmuş olan hastaya kemik 
iliği aspirasyonu ve biyopsis i yapılması uygun bu­
lunmadı. Eozinofilinin %70'in üstüne çıkması, nefes 
darlığının artması üzerine steroid tedavisine vakit 

kaybetmeden başlandı. Hasta koroner anj iyografiye 
alındığında steroid tedavisinin ondördüncü günün­
deydi ve eozinofi l sayısı normal değerlere düştüğü 
için endomiyokardiyal biyopsi yapılmadı. Bu neden­

lerle koroner arterleri tamamen normal bulunan va­
kadaki patolojik süreç kesin olarak aydınlatı lamamış 

oldu. Yakamızdaki tablonun hipereozinofilik send­
rom seyrinde görülebi len akut ağır miyokardit 
komplikasyonu sonucu gelişen konjestif kalp yeter­
sizl iği olduğu düşünüldü. 

Sonuç olarak, özgeçmişinde bronşiyal astım varlı ğı, 

kan sayımında şiddetli eozinofilis i olan vakalarda, 

EKG değişikliği ile birlikte akut göğüs ağrısı ortaya 

çıktığında akut nekrotizan miyokarditin düşünülmesi 

gerektiği ve koroner anjiyografi ile koroner arterie­
rin normal bulunması durumunda tanıyı doğrulamak 

amacıyla erken dönemde miyokard biopsisi yapılma-
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sı gerektiği kanısına varılmıştır. Tedavi edilmeyen 
vakaların prognozu kötüdür ve erken dönemde baş­

lanan kortikosteroid tedavi ile belirgin klinik düzel­
me sağlanabilmektedir. 
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