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Lökositoz: Sebebini Nas›l Anlar›m?

Gülsüm ÖZET

Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Hematoloji Klini¤i fiefi

Yetiflkinlerde normal lökosit say›s› 4400-
11000/uL aras›ndad›r ve yaklafl›k %60’› olgun
nötrofildir.

Lökositoz lökosit say›s›n›n ortalaman›n iki
standart sapma üzerinde ya da yetiflkinde 11
000/uL üzerinde olmas› olarak tan›mlan›r.

Lökositoz en s›k mutlak nötrofil say›s›n›n art-
mas›na ba¤l›d›r. Ancak mutlak lenfosit, eozinofil,
monosit ve çok nadiren bazofil art›fl›na da ba¤l›
olabilir. Lökositoz tan›m› yafla ve topluma ba¤l›
nötrofil, lenfosit, monosit ve eozinofil ortalamalar›-
na göre yap›lmal›d›r.

Lökomoid reaksiyon: Lösemi d›fl› nedenlerle lö-
kosit say›s›n›n 50 000/uL üzerine ç›kmas› olarak
tan›mlan›r.

Nötrofilik Lökositoz: Lökosit say›s›n›n 11
000/uL üzerinde, mutlak nötrofil say›s›n›n ortala-
man›n iki standart sapma üzerinde (yetiflkin için 7
700/uL üzerinde) olmas›d›r. Mutlak nötrofil say›s›
(MNS):

MNS = Lökosit say›s› x % ( nötrofil + band) /100
formülü ile hesaplan›r.

Nötrofil say›s› yeni do¤anda de¤iflkenlik göste-
rip ortalama 11 000/uL (6 000 –26 000/ul )’dir. ‹lk
12 saatte lökosit say›s› 38 000 /uL’ye dek yükse-
lir. 1 haftada lökosit say›s› düfler ve nötrofil haki-
miyeti vard›r. 2. hafta ile 5-6 y›l aras› formülde len-
fositler hakimdir (1).

Nötrofilik lökositoz primer veya sekonder ne-
denlere ba¤l› olabilir (Tablo 1).

Lenfositik Lökositoz: Toplam lökosit say›s›n›n,
mutlak lenfosit say›s›n›n 4 000/uL üzerinde olma-
s›na ba¤l› 11 000/uL  üzerinde olmas›d›r. Normal
lökosit say›s› varl›¤›nda mutlak lenfosit art›fl› len-
fositozdur.

Lenfositik lökositoz enfeksiyonlara (Enfeksiyoz
mononükleoz, bo¤maca gibi) veya lenfoproliferatif
hastal›klara ba¤l› olabilir (Tablo 2).

Monositik Lökositoz: Toplam lökosit say›s›n›n
mutlak monosit say›s›n›n 800/uL üzerinde olmas›-
na ba¤l› 11 000/uL üzerinde olmas›d›r. Akut ve
kronik lösemilerin monositik varyantlar›nda, akut
bakteriyel enfeksiyon veya tuberkülozda görülebi-
lir (Tablo 3).

Eozinofilik Lökositoz: Mutlak eozinofil say›s›n›n
450/uL üzerinde olmas›na ba¤l› lökosit say›s›n›n
11 000/uL üzerinde olmas›d›r. Kronik lösemiler,
solid tümörler, parazit enfestasyonu, allerjik reak-
siyonlar ve ‹nterlökin –2 tedavisini takiben görüle-
bilir (Tablo 4).

Bazofilik Lökositoz: Mutlak bazofil say›s›n›n
200/uL üzerinde olmas›na ba¤l› lökosit say›s›n›n
11 000/uL üzerinde olmas›d›r. Çok nadirdir ve
akut veya kronik lösemilerin bazofilik veya mast
hücre varyantlar›nda görülür.

Nötrofili

Lökositoz en s›k nötrofilik komponentin artma-
s›na ba¤l› oldu¤u için nötrofili ile lökositoz genelde
efl anlaml› kullan›l›r.
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Perifer kandaki nötrofil say›s› çeflitli kompart-
manlar aras›ndaki dengeyi yans›t›r. Kemik ili¤inde
mitoz, maturasyon ve depo havuzu vard›r. Kemik
ili¤i d›fl›nda dolafl›m, marjinasyon ve doku havuzu
vard›r.Nötrofiller kemik ili¤inden kana, buradan
dokulara hareket ederler. Tam kan say›m› yap›ld›-
¤›nda sadece dolafl›mdaki transit halindeki nötro-
filler say›l›r.Buna göre nötrofili:

1-Kemik ili¤inde yap›m›n artmas›na;
2-Kemik ili¤inden sal›n›m›n h›zlanmas›na;
3-Kandan dokulara nötrofil geçiflinin azalma-

s›na;
4-Marjinasyon havuzundaki nötrofillerin dola-

fl›ma geçmesine ba¤l› oluflur (fiekil: 1).

Nötrofiller eritrosit, megakaryosit, eozinofil , ba-
zofil ve monositlerle birlikte ayn› progenitörden ge-
liflir. Progenitörün proliferasyonu IL-3 ve GM-CSF
taraf›ndan stimule edilir. G-CSF taraf›ndan olgun-

laflma regule edilir. Nötrofil yap›m› inflamatuar
uyar› varl›¤›nda artar. Baz› çal›flmalarda nötrofil
yap›m›n›n negatif feedback ile düzenlendi¤i göste-
rilmifltir. Nötrofillerin spesifik granüllerinde bulu-
nan Laktoferrin monositlerin büyüme faktörü üre-
timini bask›layarak nötrofil yap›m›n› azalt›r.

Nötrofillerin kemik ili¤inden sal›n›m› k›smen
anlafl›labilmifltir. Endotoksin, glikokortikoidler, ke-
motaktikler(örn. C5a), sitokinler (TNF-alfa gibi) ve
çeflitli androjenler nötrofil sal›n›m›n› indüklerler.

Kemik ili¤indeki deponun sal›nmas› ile dolafl›m-
daki nötrofil say›s› 4-5 saatte 2-3 kat›na ç›kabi-
lir.Dolafl›mdaki nötrofillerin yar›s› vaskuler endote-
le tutunmufltur ve stres an›nda dakikalar içinde
dolafl›ma sal›n›rlar (2).        

fiekil 1. Nötrofili nedenleri
ve mekanizmas› 
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Lökositozu Olan Hastay› De¤erlendirme

1-Periferik yayma de¤erlendirilerek lökositoz ta-
n›s› do¤rulanmal› ve yalanc› lökositoz ekarte edil-
melidir.

Yalanc› lökositoz:Günümüzde hemen heryerde
kullan›lan otomatik kan say›m cihaz› ile kan örne-
¤indeki problemler veya çeflitli hastal›klara ba¤l›
lökosit say›s› yanl›fl  yüksek bulunabilir.

Trombosit kümeleflmesi sonucu lökosit say›s›
yüksek  bulunabilir:

a) Antikoagulan yetersiz ise trombosit kümele-
rinin lökosit  gibi say›lmas› sonucu yalanc› lökosi-
toz ve trombositopeni saptan›r.

b) Normal bireylerin yaklafl›k % 0.1 inde izlenen
EDTA ba¤›ml› aglutininler trombosit kümeleflmesi-
ne yol açar. EDTA yerine Heparin veya Sitrat kul-
lan›larak problem çözülebilir (3).

Krioglobulinemi varl›¤›nda çöken partiküllerin
büyüklü¤üne ba¤l› olarak lökosit say›s› 50000/uL,
trombosit say›s› 2 kat yüksek bulunabilir. Bu etki
örnek so¤udukça artar, vücut ›s›s›na yükselince
kaybolur (4).

Eritroblast ve parçalanmayan eritrosit oldu-
¤unda lökosit say›s› yüksek okunur.

Normal varyasyon: Toplumda %2.5 oran›n-
da sa¤l›kl› bireylerde lökosit say›s› 11 000/uL üze-
rinde olabilir. Lökositoz nedeni araflt›r›l›rken bu da
göz önüne al›nmal›d›r.

2-Periferik yayma ile artan lökosit alt grubu ve
maturasyonu belirlenmelidir.

3-Ayr›nt›l› öykü ile nötrofili nedeni araflt›r›lmal›-
d›r (Tablo 1).

• Aktif inflamasyon ve enfeksiyon
• Sigara içimi (Hafif nötrofilinin en s›k nedenle-

rinden biridir.)
• Gebelik ve do¤um
• Daha önce tan› konmufl hematolojik hastal›k-

lar
• Anksiete, depresyon,emosyonel stres varl›¤›

veya tedavisi 
• A¤›r egsersiz,
• Yak›n zamanda elektrik çarpmas›, cerrahi ve-

ya travma 
• Nötrofil yükselmesine yol açan  nonhematolo-

jik  hastal›klar (eklampsi, hipertroidi ,Cushing) 
• Splenektomi veya bilinen aspleni  
• Aile öyküsü 
• Yak›n zamanda afl› veya y›lan sokmas› aç›s›n-

dan sorgulanmal›d›r.

‹laçlar: Hastan›n kulland›¤› tüm ilaçlar so-

Tablo 1. Nötrofili nedenleri:

Yalanc› 
� Trombosit kümeleflmesi
� Krioglobulinemi
Primer
� Herediter nötrofili
� Kronik idiopatik nötrofili
� Myeloproliferatif hastal›klar(KML ,KNL,PV gibi)
� Familyal myeloproliferatif hastal›klar
� Konjenital anomaliler ve lökomoid reaksiyon
� Down Sendromu
� Lökosit Adezyon eksikli¤i
Sekonder
� Enfeksiyon,inflamasyon
� Stres (fizik, emosyonel,a¤›r egzersiz)
� Myokard infarktüsü
� Sigara
� ‹laçlar (Glikokortikoidler,epinefrin,Lityum,ATRA , G-CSF,GM-
CSF)
� Solid Tümörler
� S›cak çarpmas›
� Kemik ili¤i stimulasyonu (Hemoliz gibi)
� Aspleni ve hipospleni

Tablo 2. Lenfositoz nedenleri

1. Reaktif Lenfositoz

• Mononükleozis sendromlar› 
(Epstein Barr virus, Sitomegalovirus, toxoplasma gondii, 
H‹V, herpes simplex tip VI, rubella virus, adenovirus, 
hepatit)

• Akut infeksiyöz lenfositoz
• Bordatella pertussis
• Kronik inatç› lenfositoz (Otoimmün hastal›klar, kanser, 

sigara, 
kronik inflamasyon, hiposplenizm, postsplenektomi, 
sarkoidoz, timoma)

• Akut stres lenfositozu (Akut kalp yetmezli¤i, septik flok, 
hipersensitivite reaksiyonlar›, travma, orak hücre krizi, 
cerrahi, status epilepticu )

2. Primer Lenfositoz

• Lenfositik malignansiler (Akut lenfositik lösemi, kronik
lenfositik lösemi, prolenfositik lösemi, tüylü hücreli lösemi, 
eriflkin T hücreli lösemi, büyük granüler lenfositik lösemi)

•Anlam› belirlenemiyen monoklonal B hücre lenfositoz

• ‹natç› poliklonal B hücre lenfositozu
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rulmal›d›r. Baz› ilaçlar nötrofiliye yol açabilir. (Tab-
lo:1) Bunun d›fl›ndakilerde e¤er nötrofili ilaçla bir-
likte bafllad›ysa yan etkileri aç›s›ndan araflt›r›lma-
l›d›r.

4-Enfeksiyon, inflamasyon ve malign hastal›kla-
r› ekarte etmek için ayr›nt›l› fizik muayene yap›lma-
l›d›r.Bu hastal›klar›n varl›¤›na ait bulgular:

• Atefl,
• Hipotansiyon, flok, tafl›kardi, hipotermi (a¤›r

sepsis)
• Abse veya herhangi bir bölgede enfeksiyon

varl›¤›,
• Abdominal hassasiyet, 
• Pulmoner konsolidasyon veya plevral efüzyon

bulgusu,
• Eklemlerde flifllik, k›zar›kl›k, hassasiyet
• Hepatosplenomegani, lenfadenopatidir.

5-Tam kan say›m›nda nötrofili d›fl›ndaki patolo-
jilerin varl›¤› da de¤erlendirilmelidir.

Anemi: Nötrofili ile anemi birlikteli¤i nonspesi-
fik bulgu olup enfeksiyon, inflamasyon, hemoliz ve
malignite gibi pek çok durumda görülebilir. Eritro-
sit morfolojisi ve indeksleri tan›ya ait ipucu verebi-
lir (Örne¤in orak hücreli anemi gibi).

Hematokrit Yüksekli¤i: Nötrofili ve polisitemi
birlikteli¤i polisitemia veray› düflürür. Trombosi-
toz, bazofili ve/veya eozinofili varl›¤› mikrositik
eritrosit indeksleri birlikte bulunan bulgulard›r.

Trombositoz: Nötrofili ile birlikteli¤i spesifik
de¤ildir. Çünkü ikisi de enfeksiyon, inflamasyon,

malign hastal›klarda ve kemik ili¤inin toparlanma
döneminde artar. Asemptomatik hastada ikisinin
varl›¤› esansiyel trombositozu akla getirir.

Trombositopeni: Nötrofili ve trombositopeni bir-
likteli¤i en s›k sepsiste görülür. Birlikte dissemine
intravasküler koagülasyon  olabilir veya olmayabi-
lir. Periferik yaymada nötrofilik seride sola kayma,
toksik granülasyon, Döhle cisimci¤i ve sitoplazmik
vakuolller görülür.

Hemen tan›s› konmas› gereken ve tedavi edil-
mezse fatal olan iki klinik tablo trombotik trombo-
sitopenik purpura (TTP) ve hemolitik üremik send-
romda (HÜS) nötrofili ve trombositopeni yan›nda
retikülositoz, parçalanm›fl eritrositler ve büyük
trombositler mevcuttur. TTP-HÜS’lu hastalar›n
%50’sinde nötrofiller 20 000/uL üzerine ç›kabilir
ve bu çocuklarda kötü prognozla iliflkili olabilir (5).

Eritroblast varl›¤›: Primer hematolojik hastal›k
olmaks›z›n periferik yaymada nötrofili ve eritrob-
last birlikteli¤i s›kl›kla septik flokta izlenir

Nötrofili ve eritroblastla birlikte gözyafl› hücresi
ve erken granülositer seri hücresi varsa Lökoerit-
roblastik reaksiyon olarak adland›r›l›r ve fibrozis,
malign ve granülamatoz hastal›klar gibi kemik ili-
¤ini infiltre eden durumlarda görülür

Sola kayma: Bant hücreleri 700/uL üzerinde
olunca sola kayma olarak tan›mlan›r Enfeksiyon-
larda metamyelositlere kadar genç formlar perifer-
de bulunabilir (6,7). Daha genç formlar›n (promye-
losit, blast) periferde olmas› myeloproliferatif has-
tal›klar, kronik myelositer lösemi,agnojenik myelo-
id metaplazi veya akut lösemilerde gözlenir.

Monositoz: Gebelik, aspleni ,enfeksiyonlar, inf-
lamatuar hastal›klar depresyon ve kortikosteroid
tedavisinde nötrofili ve monositoz birlikte görülebi-
lir.

Nötrofili ve monositozla birlikte anemi, trombo-
sitopeni, hücre maturasyonunda bozukluk (mak-
rositoz, defektif lobulasyon büyük ve granüllü
trombositler) varsa kronik myelomonositer lösemi
düflünülmelidir.

6-Lökosit Alkalen Fosfataz (LAP) skoru hesap-
lanmal›d›r.

Enfeksiyon, inflamasyon ve polisitemi verada
yüksektir. Kronik myeloid lösemi (KML) ve parok-

Tablo 3. Eozinofili nedenleri

� Allerjik Hastal›klar: Astma, allerjik rinit, atopik dermatit, ürtiker
� ‹laçlar:‹L-2,karbamezapin,maprotilin,
� Enfeksiyonlar: Parazitler (doku invazyonu olanlar), bakteriler

(k›z›l, tuberküloz), klamidya, fungal (koksidiomikozis)
� Cilt hastal›klar›: eksema, psoriazis, pemfigus vulgaris,
� Kollajen doku hastal›klar›:romatoid artrit, PAN, SLE, skleroder-

ma,dermatomyozit
� Pulmoner hastal›klar:bronflektazi , kistik fibroz, Löfler

Sendromu
� Hepatit: kolestatik
� Malign hastal›klar.Hodgkin hastal›¤›,kutanöz T hücreli

lenfoma,lösemi(myeloid.lenfoblastik)
myeloproliferatif hastal›klar,MDS, solid tümörler             

� ‹mmun yetmezlik: hiper ‹g E, GVHD, ‹g A eksikli¤i
� Endokrin hastal›klar: Adrenal yetmezli¤i
� Renal hastal›k:‹nterstisiel nefrit
� ‹diopatik:Hiper eozinofilik sendrom (HES)
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sismal nokturnal hemoglobinüride düflüktür.An-
cak polisitemi vera, KML de (özellikle juvenil ve
nötrofilik formunda)  normal olabilir. Kronik nötro-
filik lösemide ise yüksektir.

7-Di¤er Testler

Enfeksiyon ve inflamasyon varl›¤›n› göstermek
için testler yap›labilir ancak halen standart olarak
kabul edilen test yoktur. Bu testler C-reaktif pro-
tein, sedimentasyon h›z›, plazma fibronektin kon-
santrasyonu ve nötrofil CD 16 ekspresyonudur.
Ayr›ca enfeksiyona yönelik kültür ve yaymalar, gö-
rüntüleme yöntemleri ay›r›c› tan›da önemlidir. 

8-Kemik ili¤i ‹ncelenmesi

Kemik ili¤i aspirasyonunun lökoeritroblastik
tablo, immatur hücrelerin (blast ve metamyelosit-
ten genç hücreler) periferde izlenmesi d›fl›nda löko-
sitoz de¤erlendirilmesinde yard›m› azd›r. Bu du-
rumlarda kemik ili¤i biyopsisi de yap›lmal›d›r. Ay-
r›ca mantar ve mikobakteri kültürü yap›lmal›d›r.
Biyopsi ile granülom tesbit edildi¤inde mantar için
daha ayr›nt›l› arama yap›lmal›d›r.

E¤er periferik yayma ile lösemi veya myelopro-
liferatif hastal›k düflünülürse, belirgin splenome-
gali varsa kemik ili¤i biyopsisi hemen yap›lmal›d›r.
H‹V (+) hastalarda hem lenfomay› de¤erlendirmek
hem de kültür materyali almak için kemik ili¤i bi-
yopsisi erken dönemde yap›lmal›d›r.

9-Sitogenetik 

KML ve di¤er myeloproliferatif hastal›klar düflü-
nülürse tan› için sitogenetik (konvansiyonel, F‹SH
veya moleküler) testler yap›lmal›d›r. Sitogenetik
nötrofiliye yol açan konjenital hastal›klar›n tan›-
s›nda da yard›mc›d›r.

10-Lökositozun genetik ve ailesel nedenlerini
tesbit için ebeveyn ve kardefllerin kan say›mlar› ya-
p›labilir.

Nötrofili Nedenleri

Primer Nötrofili: Nötrofilik sistemin primer has-
tal›¤›na veya nötrofil yap›m›n›n regulasyonunun
bozulmas›na ba¤l›d›r. Sekonder Nötrofili: Enfeksi-
yon, inflamasyon, ilaçlar, malign hastal›klar ve si-
gara içimine sekonder oluflur.

Tablo 4. Monositoznedenleri     

Hematolojik Hastal›klar ‹nflamatuvar ve otoimmün hastal›klar
- Hematopoetik kök hücre hastal›klar›                         Kollajen doku hastal›klar›

Myelodisplazi Romatoid artrit
Akut Myeloid lösemi Sistemik lupus eritamatozis

Monositik Tip Temporal arterit
Myelomonositik tip Myozit

Kronik Myeloid Lösemi Poli arteritis nodoza
Myelomonositik tip Gastrointestinal Hastal›klar            
Monositik Tip Alkolik karaci¤er hastal›¤›

Polisitemia Vera Ülseratif kolit
Lenfoproliferatif hastal›klar Rejyonal enterit

Kronik Lenfositik Lösemi Sprue
Non-Hodgkin Lenfoma Sarkoidoz
Hodgkin  lenfoma ‹nfeksiyonlar
Makroglobülinemi Sitomegalovirüs infeksiyonu 
Multipl Myelom Varisella zoster virüs

Histiyositoz Subakut bakteriyal endokardit
Hemolitik anemi Sifiliz
‹diyopatik Trombositopenik Nonhematopoetik malignansiler
Purpura
Tüberküloz Di¤er nedenler

Tetrakloretan intoksikasyonu
Langerhans hücreli histiyositoz
Glukokortikoid kullan›m›
‹laçlar
Depresyon
Egzojen sitokin kullan›m›
Myokard infarktüsü
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Sekonder Nötrofili Nedenleri

a-Sigara içimi: Hafif nötrofilinin en s›k nedeni-
dir.Lökosit say›s› % 25 artar. 2 paket/gün içenler-
de MNS 2 kat›na ç›kabilir. Mekanizma bilinme-
mektedir.Sigaray› b›rakt›ktan 5 y›l sonras›na ka-
dar lökosit say›s› yüksek kalabilir (8).

b-Akut Enfeksiyon: Sola kayma ve lökositoz pek
çok akut bakteriyel enfeksiyonda görülür. Pnömo-
kok ve Stafilokok enfeksiyonlar›nda lökosit say›s›
çok yükselebilir. Ancak a¤›r enfeksiyonlar kemik
ili¤i deposunu boflaltarak nötrofiliden çok nötrope-
niye yol açabilir (9).

Akut enfeksiyonda kemik ili¤i depo havuzunda-
ki nötrofil ve band formlar›n sal›n›m› ve marjinas-
yon havuzunun dolafl›ma geçmesi ile nötrofili ve
sola kayma dakikalar saatler içinde geliflir.Epinef-
rin sal›n›m› endotele nötrofil tutunmas›n› azalta-
rak, endotoksin kemik ili¤i sinuzoidlerinden nötro-
fil sal›n›m›n› kolaylaflt›rarak nötrofiliye yol açarlar
(10). 

Enfeksiyon ve inflamasyonda nötrofillerde tok-
sik granulasyon, Döhle cisimci¤i ve sitoplazmik va-
kuoller bulunabilir.

c-Kronik ‹nflamasyon: Granulosit yap›m›n› sti-
mule eder. Juvenil ve yetiflkin romatoid artrit, Ka-
wasaki hastal›¤› (lökomoid reaksiyon olabilir),
Crohn hastal›¤›, ülseratif kolit, bronflektazi ve kro-
nik hepatitte özellikle aktivasyon döneminde löko-
sitoz görülür (11).

Proinflamatuar Sitokinlerin Etkisi: Kronik infla-
matuar proseste TNF-alfa, G-CSF, GM-CSF, M‹P-
2, ‹L-1 beta IL-6 ve ‹L-8 gibi çok say›da sitokin rol
al›r (12). ‹L-8 nötrofillerin aktivasyonunda önemli
rol al›r.Anti ‹L-8 varl›¤›nda veya ‹L-8 reseptörleri
yok edildi¤inde nötrofillerin inflamasyon sahas›na
göç edemedikleri hayvan deneyleri ile gösterilmifl-
tir.Bu durumda nötrofil arac›l› inflamasyonun te-
davisinde ‹L-8 yeni bir hedef olarak görülmektedir
(13).

GM-CSF 250ug/m2 dozunda gönüllülere veril-
di¤inde (14 güne kadar) kemik ili¤inden sal›n›m›
h›zland›rarak ve inflamasyon alanlar›na göçü azal-
tarak nötrofil say›s›n› 3.5 kat artt›rd›¤› tesbit edil-
mifltir (14).

G-CSF 10ug/kg’ma 5-6 gün verildi¤inde nötro-

fil say›s›n› 12 kat artt›rd›¤› gösterilmifltir. Yine ay-
n› çal›flmada nötrofillerin ve endotel hücresinin ak-
tive oldu¤u tesbit edilmifltir (15).

d-Strese ba¤l› nötrofili: Egzersiz , stres, veya epi-
nefrin enjeksiyonunu takiben marjinasyon havu-
zunun dolafl›ma geçmesine ba¤l› dakikalar içinde
nötrofili oluflur. Epinefrin etkisi in vivo proprano-
lol, in vitro anti-c AMP antikorlar› ile bloke edilir
(10).

Egzersiz : Akci¤erde sekestre edilen nötrofillerin
dolafl›ma verilmesi ile ve daha sonra kemik ili¤in-
den sal›n›m›n artmas› ile nötrofili gözlenir (16).

Myokard Enfarktüsü

Operasyon: Yaklafl›k 3 saat sonra nötrofil say›-
s› ikiye katlan›r. Anestezi tipi ile iliflkili de¤ildir
(17).

e-‹laçlar: Kort›kosteroidlerle nötrofil adezyonu-
nun azalmas›na ve kemik ili¤i depolar›ndan sal›n›-
m›n artmas›na ba¤l› nötrofili görülür. 40 mg pred-
nizon ile MNS yaklafl›k 4000/uL artar.

Beta agonistleri (epinefrin gibi) akut nötrofiliye
yol açar.

Lityum: Koloni stinulan faktörlerin yap›m›n›
artt›rarak nötrofil say›s›n› artt›r›r (18).

Rekombinan koloni stimulan faktörler (rG-CSF,
rGM-CSF) Yap›m› ve kemik ili¤inden sal›n›m› artt›-
r›rlar.

Retinoik Asit Sendromu: All-trans retinoik asit
(ATRA) kullanan akut promyelositer lösemili hasta-
lar›n %25’inde geliflir. Atefl, dispne, kilo art›fl›, pul-
moner infiltrasyon, plevral veya perikardiyal effuz-
yon ve böbrek fonksiyon bozuklu¤u ile seyreder.
Yine ATRA kullanan hastalar›n %50’sinde h›zla ge-
liflen lökositoz izlenir. Lökositoz ve retinoik asit
sendromu s›kl›kla birlikte görülse de aralar›ndaki
iliflki henüz net de¤ildir (19).

f-Kemik ‹li¤inin Uyar›lmas›: Hemolitik anemi ve-
ya ‹TP gibi durumlarda kemik ili¤inin sürekli uya-
r›lmas› sonucu belirgin lökositoz görülebilir.

Kemik ili¤i supresyonunun iyileflme faz›nda
haftalar süren rebound lökositoz görülebilir.

g- Kemik ili¤i invazyonu ve lökoeritroblastik re-
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aksiyon: Nötrofili yan›nda immatur granulosit,
eritroblast ve gözyafl› hücresinin periferde görül-
mesi (lökoeritroblastik reaksiyon) tümör, fibroz do-
ku veya granulamatoz hastal›¤›n kemik ili¤ine in-
vaze olmas›na ba¤l›d›r. Bu durumda kemik ili¤i as-
pirasyonu, biyopsisi ve mantar ve mikobakteri  için
kültür örne¤i aljnmas› gereklidir.

h- Plazma Hücre Diskrazisi: Literatürde  kronik
nötrofilik lösemi ve plazma hücre diskrazisi olan
20 olgu yay›nlanm›flt›r. Ancak daha sonra 2 olgu-
da granülopoezin poliklonal oldu¤u gösterilmifltir.
Bugün plazma hücre diskrazisi ile görülen nötrofi-
linin sekonder oldu¤u düflünülmektedir (20,21).

i- Solid Tümörler: Lökositoz s›kl›kla solid tümör-
lerle birlikte, özellikle büyük hücreli akci¤er kan-
seri ile görülür (22).

Genellikle lökosit say›s› 12 000-30 000/uL ara-
s›ndad›r. Ancak kemik ili¤i metastaz› olmadan da
100 000/uL’e dek yükselebilir. Mekanizmas› tam
anlafl›lamam›flt›r. Kemik ili¤i invazyonu ve infla-
masyon yan›nda baz› solid tümörlerin koloni sti-
mulan aktivitesi olan maddeler salg›lad›klar› gös-
terilmifltir (23).

j-Sweet Sendromu: Akut febril nötrofilik derma-
toz atefl, nötrofili ve eritamatöz, a¤r›l› plaklarla ka-
rakterizedir.Olgular›n % 25’inde malignite mevcut-
tur.

k-S›cak çarpmas›: Lökosit say›s› 30 000/uL’ye
dek yükselebilir.

l-Aspleni: Splenektomi, otoinfarkt veya konjeni-
tal yoklu¤unda orta derecede nötrofili izlenir.

Primer Nötrofili nedenleri

a-Herediter nötrofili: Otozomal dominantt›r. Lö-
kosit say›s› 20 000-100 000 /uL’dir. Masif spleno-
megali, yüksek LAP skoru, normal nötrofil fonksi-
yonu ve CD18/CD11b ekspresyonu mevcuttur.
Enfeksiyona yatk›nl›k yoktur ancak trombosit
fonksiyon bozuklu¤una ba¤l› kanama diatezi mev-
cuttur (24).

b-Kronik idiopatik nötrofili: Nötrofili d›fl›nda hiç-
bir bulgu yoktur. 34 olguluk bir seri (lökosit say›s›
11 000- 40 000/uL, K‹ normal, LAP normal) 20 y›l
izlenmifl ve hiçbir medikal problem geliflmemifltir.

Tablo 5. Lökomoid reaksiyon ay›r›c› tan›s› 

Lökomoid  reaksiyon Myeloproliferatif hastal›k

Tan›mlanabilen ‹nflamatuvar hastal›k Özel tetkiklerle (CT) baflka etiyoloji saptanamaz
(pnömoni, nekrotik tümör, vaskülit)

Matüre nötrofil:<%10 band; Myeloid seride sola kayma WBC > 100.000/µL olabilir
WBC genellikle  50.000/µL civar›ndad›r

Yüksek LAP KML’de düflük LAP; s›kl›kla eozinofili, bazofili, 
Bazofili, eozinofili, monositoz yok monositoz

Trombositler genellikle küçük Trombositler büyük, s›kl›kla fonksiyon bozuklu¤u var
>600.000-700.000/µL, agregasyon normal 1.000.000 /µL’ nin üzerinde

Trombositopeni yok, periferik kanda  eritroblast yok; Trombositopeni ortaya ç›kabilir, periferik yaymada 
Eritrosit morfolojisi normal eritroblast s›kl›kla vard›r ve anormal eritrosit morfolojisi

(gözyafl› hücresi, polikromatofili)

Splenomegali yok Splenomegali (%25-%75)

Kemik ili¤i hiperplazik ve normal karyotipte Kemik ili¤inde s›kl›kla   megakaryosit ve 
X-linked inaktivasyon tekni¤i ile klona- ve trombosit kümeleri veya fibrozis olabilir.
lite yok,Southern blot veya PCR ile bcr-abl gösterilemez
mez Karyotip anomalisi olabilir. Özellikle KML’ de Ph

Kromozomu; Southern blot veya PCR ile bcr-abl , 
X-linked inaktivasyon tekni¤i ile klonalite gösterilir.
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Normal kiflilerde (toplumun %2.5’i) lökosit say›-
s› ortalaman›n iki standart sapma üzerinde ç›kabi-
lir. Kifli asemptomatikse say› normal kabul edilme-
lidir. Granülosit yap›m› k›smen genetik olarak dü-
zenlendi¤inden ebeveyn ve kardefllerin kan say›m-
lar› yard›mc› olabilir (1).

c-Kronik Myeloid Lösemi: Lökomoid reaksiyon-
dan ay›r›c› tan›s› yap›lmas› gereken en önemli kli-
nik tablodur. Yetiflkinde KML lökomoid reaksiyon-
dan:

-Düflük LAP skoru,

-Philadelphia kromozomu veya bcr-abl füzyon
ürünü,

-Periferde band hücrelerden daha immatur
hücrelerin varl›¤›, eozinofili ,bazofili ve monositoz
olmas› ile ayr›labilir (Tablo 5).

d-Kronik Nötrofilik Lösemi: Nadir ve di¤er mye-
loproliferatif hastal›klardan farkl›d›r.Olgun nötrofi-
li,hepatosplenomegali, yüksek LAP skoru, bcr-abl
negatifli¤i, artm›fl serum B12 vitamini ve ürik asit
yüksekli¤i ile karakterizedir. Tan› zor olup di¤er lö-
komoid reaksiyona yol açan nedenlerden ay›r›c› ta-
n›s›n›n yap›lmas› gerekir (25). Tan›sal yaklafl›m
fiekil 2’de verilmifltir.

e-Diger myeloproliferatif hastal›klar: Nörofili:Po-
listemia Vera, Agnojenik Myeloid Metaplazi ve

fiekil 2. Kronik nötrofilik lösemi tan›
algoritmas›
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Esansiyel Trombositozda görülür. Polistemia Ve-
ra’da artm›fl eritrosit kitlesi ve LAP skoru, Agnoje-
nik Myeloid Metaplazi’de dev dalak ve lökoeritrob-
lastik tablo bulunur.

Familyal myeloproliferatif hastal›klar: Geliflme
gerili¤i,hepatosplenomegali , anemi ve geliflme ge-
rili¤i ile karakterize klinik tablodur.

f-Konjenital anomaliler ve lökomoid reaksiyon:
Amegakaryositik trombositopeni ve Fallot tetroloji-
si gibi konjenital anomalilerde  lökositoz görülebi-
lir.

g-Down Sendromu: Bu çocuklarda konjenital
akut lösemi ve KML yi taklit eden geçici lökomoid
reaksiyon görülebilir.

h-Lökosit adezyon eksikli¤i: ‹natç› lökositoz, gö-
bek kordonunun geç ayr›lmas›, s›k enfeksiyon ve
nötrofil aktivasyonunda defektle karakterizedir.
Bu hastalar›n nötrofillerinde CD !8, integrinlerin
ekspresyonu yoktur ve endotele adezyonlar› bozul-
mufltur (1).

i-Pelger-Huet Anomalisi: Otozomal dominant ge-
çiflli olup nötrofillerin terminal diferansiyasyonun-
da defekt vard›r. Nötrofillerin ço¤unun çekirde¤i
iki loblu olup sola kayma ile kar›flabilir. Nötrofil
fonksiyonlar› normaldir.

Myelodisplastik sendrom ve lösemilerde benzer
anomali (pseudo Pelger –Huet) gözlenebilir (2).

Nötrofilinin ay›r›c› tan›s›nda en önemlisi, teda-
visi buna yönelik olaca¤› için myeloproliferatif has-
tal›klar›n tan›s›n› koyabilmek ve gizli malignansiyi
düflünmektir. Sekonder olanlar  neden (enfeksi-
yon, inflamas, ilaç vb) ortadan kalk›nca düzelir.
Konjenital ve idiopatik olanlar ise belirli periodlar-
la takip edilir. 

Lenfositoz

Mutlak lenfosit say›s›n›n eriflkinlerde 4 000/uL
üzerinde olmas› lenfositoz olarak tan›mlan›r. E¤er
lökosit say›s› bu nedenle 11 000/uL üzerinde ise
lenfositik lökositoz olarak tan›mlan›r. 2. haftadan
5-6 yafl›na kadar lenfosit say›s› yüksektir ve for-
mülde lenfosit hakimiyeti vard›r.

Kanda bulunan lenfositler T, B ve  natural kil-
ler (NK) hücrelerinden oluflur. Bunlar›n kandaki

normal oranlar› afla¤›da  belirtilmifltir.

• T hücreleri - %60-80 (CD3 + hücreler)

·  Helper / Inducer T hücreleri - %60-70 (CD4 +
hücreler)

·  Suppressor / Sitotoksik T hücreleri - %30-40
(CD 8 + hücreler)

• B hücreleri - %10-20 (CD 20 + hücreler)

• NK hücreleri - %5-10 (CD 56 + hücreler)

Lenfositoz saptand›¤›nda nötrofili de oldu¤u gi-
bi öncelikle periferik yayma ile do¤rulanmal›d›r.
(Çünkü eritroblastlar ve parçalanmayan eritrosit-
ler otomatik kan say›m cihaz›nda lenfosit olarak
okunabilir). Daha sonra  lenfositoz nedenleri aç›-
s›ndan (Tablo 2) ayr›nt›l› öykü al›nmal› ve fizik mu-
ayene yap›lmal›d›r.

Lenfositoz nedenleri reaktif ve primer olarak
ikiye ayr›l›r.

Reaktif Lenfositoz Nedenleri

‹nfeksiyon, toksin, sitokin ya da bilinmeyen
faktörlere cevap olarak geliflen mutlak lenfosit sa-
y›s›ndaki art›flt›r. Reaktif lenfositoz tecrübesiz kifli-
ler taraf›ndan Wright – Giemsa ile boyanm›fl kan
yaymalar›nda malign lenfositoz ile kar›flabilir. Re-
aktif lenfositozda genellikle periferik kanda iki tip
lenfositten biri izlenir.

1-Olgun normal görünümlü küçük lenfositlerde
mutlak bir art›fl (Pertussis ve akut infeksiyöz len-
fositozda görüldü¤ü gibi).

2-Bol bazofilik sitoplazmal› ve büyük irregüler
flekilli nükleus ve bazen bir nükleolus içeren daha
büyük lenfositlerde mutlak bir art›fl. Bunlara ati-
pik lenfosit yada reaktif lenfosit denir (Mononükle-
ozis sendromlar›nda görüldü¤ü gibi).

a-Enfeksiyöz Mononükleoz: Epstein-Barr virus
en önemli ajan olup reaktif ‘’atipik’’ lenfositoz mev-
cuttur.Bunlar hastal›¤›n 2., 3. haftas›nda pik ya-
p›p 2 aya kadar devam edebilir.EBV B lenfositleri
infekte eder ancak kanda CD 8 (+) T lenfositler ar-
tar (26).

b-Mononükleoz Sendromu: EBV d›fl›ndaki ajan-
larla da enfeksiyoz mononükleozu taklit eden tab-
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lo oluflabilir. En önemli ikisi CMV ve H‹V –I dir
(27). Human Herpes virus Tip 6, Adenovirus Tip 12
ve Toksoplazma da yol açabilir.

c-Akut infeksiyöz lenfositoz Çocuklarda coxsac-
kie virus B2, poliovirus ve di¤er enteroviruslar in-
feksiyöz lenfositoz denen benign bir durumla bir-
likte olabilir. Total lökosit say›s› 20000-100000/uL
aras›ndad›r. Bunlar›n ço¤u küçük olgun T lenfosit-
lerdir.Lenfositoz 4-10 haftada düzelir.Hastalar›n
ço¤u asemptomatiktir, ancak atefl, solunum siste-
mi belirtileri, diare, kar›n a¤r›s› veya döküntü orta-
ya ç›kabilir. Bordotella pertussis:Bordotella per-
tussis hariç akut bakteriyal infeksiyonlar nadiren
lenfositoza sebep olur. Mutlak lenfosit say›s› 8000-
70 000/uL aras›ndad›r. Lenfositler morfolojik ola-
rak normal görünümlüdür ve ço¤unlukla CD4 + T
hücreleridir. Lenfositozun sebebi pertussis toksini-
nin G proteinini bloke ederek lenfositlerin kandan
lenf nodlar›na geçiflini engellemesidir (28).

d- Postsplenektomi lenfositozu Splenektomiyi
takiben hastalar›n ço¤unda büyük granüler lenfo-
sitlerde  art›fl ortaya ç›kar. Mutlak lenfosit say›s› 4
000-8 700/uL aras›nda de¤iflir. Bu durum ortala-
ma 50 ay devam edebilir.

e- Sigara içenlerde görülen lenfositoz: Sigara
içenlerde poliklonal CD4 + T hücreleri ve B hücre-
lerinde art›fl olabilir. Bu hücrelerden baz›lar› çift
çekirdekli bir morfolojiye sahiptir.

f-Otoimmun Hastal›klar:Romatoid artritte bü-
yük granüllü lenfosit art›fl›na ba¤l› lenfositoz görü-
lebilir.Otoimmun pure red cell aplazi ve immun
trombositopenide poliklonal T ve NK hücre art›fl›
görülebilir (26,29).

Primer Lenfositoz Nedenleri

Lenfositlerde intrensek bir defekte ba¤l› olarak
mutlak lenfosit say›s›ndaki art›flla birlikte olan du-
rumlar› tan›mlar. Bu durumlar akut ya da kronik
lenfoproliferatif hastal›klar ve ço¤unlukla monok-
lonal B, T ya da NK hücrelerinin neoplastik art›fl›-
na ba¤l›d›r.

a-Lenfositik Malignansiler: Malign lenfositozlar›
benign olanlardan ay›rmak için klinik bilgi, perife-
rik yayma bulgular›, kemik ili¤i, immün fenotip-
lendirme, gen rearanjman çal›flmalar› ve/veya sito-
genetik çal›flmalar›n yap›lmas› gerekir. Lenfositoz-

la birlikte olan malign lenfoproliferatif hastal›klar-
da monoklonalite genellikle afla¤›daki anomaliler-
den bir veya daha fazlas›n›n bulunmas›yla tayin
edilir (30).

• Hastal›¤›n anormal bir karyotip özelli¤i (Ço¤u
çocukluk ça¤› akut lenfositik lösemide görülen
t (12,21) gibi)

• Monoklonal immünglobulin gen rearanjman›
(B hücreli lenfoma- lösemiler)

• Monoklonal T hücre reseptör gen rearanjman›
(T hücreli lösemiler-lenfomalar)

• Dolaflan lenfoid hücrelerde tek bir hafif zinci-
rin bulunmas› (Kappa veya Lambda)

Lenfoid malignensilerde periferik kanda lenfo-
id hücreler altta yatan hastal›¤› düflündürecek ba-
z› karakteristik görünümlere sahip olabilir. Bun-
lar:

• Splenik marjinal zon  lenfomada; polar villöz
uzant›lara sahip lenfositler;

• Kronik lenfositik lösemide; normal görünüm-
lü küçük lenfositler ve s›kl›kla çok say›da da¤›lm›fl
lenfosit (basket hücreleri)

• Tüylü hücreli lösemide; saç fleklinde uzant›lar
• Büyük granüler lenfositik lösemide; büyük

granüllü lenfositler
• Folliküler lenfoma ve mantle hücre lenfoma-

s›nda; çentikli nükleus içeren küçük lenfositler
• Mycosis fungoideste; "cerebriform" nükleus

içeren lenfositlerdir.

Ancak sadece morfoloji ile lenfoproliferatif has-
tal›klar›n ay›r›c› tan›s›n› yapmak mümkün de¤il-
dir. Bunun için klinik bilgi, immunfenotiplendir-
me, immunhistokimya, sitogenetik ve moleküler
inceleme gereklidir.

b-Anlam› belirlenemiyen monoklonal B hücre
lenfositozu: Ak›m sitometrisi ve moleküler tan› tek-
niklerinin gelifltirilmesiyle birlikte baflka klinik be-
lirti ve semptom olmaks›z›n monoklonal B hücre
art›fl›na sahip hastalar tan›mlanm›flt›r. Baz› hasta-
larda daha sonra neoplastik lenfoproliferatif bir
hastal›k geliflebilir (31). 

c-‹natç› poliklonal lenfositoz: Genç-orta yaflta
sigara içen kad›nlarda periferik kanda görülen bi-
nükleer lenfositler ve serum Ig M düzeyinde art›fl-
la karakterize bir sendromdur. Bazen splenomega-
li ve lenfadenopati görülebilir. Vakalar›n ço¤u
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HLA-DR 7 (+)’dir. Klinik seyir y›llarca stabil kal›r.
Hastalar›n büyük bir bölümü sitogenetik anomali-
lere sahiptir. (‹lave izokromozom +i(3), t(14,18) ) Bu
nedenle preneoplastik bir durum olabilece¤i düflü-
nülmektedir (32).

Eozinofili

Lökosit formülünde mutlak eozinofil say›s›n›n
450/uL den fazla oldu¤u durumlarda eozinofili söz
konusudur. Bu nedenle lökosit say›s› 11 000/uL
üzerinde ise eozinofilik lökositoz denir. Eozinofiliye
sebep olan allerjik, enfeksiyoz, neoplastik ve idi-
opatik hastal›klar kendi kendini s›n›rlayan patolo-
jilerden, hayat› tehdit eden hastal›klara kadar ge-
nifl bir spektrum içinde da¤›l›r.

Eozinofili  nedenleri klonal eozinofilik hastal›k-
lar (eozinofilik lösemi gibi), reaktif nedenler ve idi-
opatik (Hiper eozinofilik sendrom (HES))olmak üze-
re üç ana bafll›k alt›nda toplan›r.                    

Eozinofiller solunum, gastrointestinal ve alt ge-
nitouriner sistem gibi mukozal epitelial dokuya sa-
hip organlarda daha yo¤un flekilde bulunurlar.
Kan eozinofil say›s› daima doku infiltrasyonunu
göstermez. Çünkü eozinofiller dokulara geçerek,
kana oranla yüzlerce kat yo¤unlukta dokularda
bulunabilirler.

Eozinofili saptanan hasta de¤erlendirilirken öy-
kü (özellikle etkilenen organ(burun, solunum sis-
temi vb) yönünden) fizik muayene, laboratuar in-
celeme ve radyolojik tetkikler gereklidir. 

Eozinofili saptand›¤›nda afla¤›daki olas›l›klar
düflünülmelidir:

a-Allerjik Hastal›klar: Eozinofili genellikle ato-
pi ve ilaç reaksiyonuna ba¤l› olarak ortaya ç›kar.
‹laca ba¤l› eozinofililer Ig-E arac›l› olmay›p, meka-
nizmas› tam olarak tan›mlanmam›flt›r.

Allerjik Rinit: Kandaki eozinofiliden çok nazal
eozinofilinin hastal›¤›n bulgu ve semptomlar› ile
orant›l› oldu¤u saptanm›flt›r.

Astma: Allerjik ve nonallerjik astmada kan eozi-
nofil say›s› ve solunum yollar›nda doku eozinofille-
ri say›ca artm›flt›r. Balgamda eozinofilinin saptan-
mas› astman›n KOAH’ dan ay›rdedilmesini sa¤lar.

‹laçlara Ba¤l› Eozinofili : Eozinofili tesbit edildi-
¤inde hastan›n kulland›¤› veya daha önce ald›¤›

ilaçlar›n sorgulanmas› gereklidir. ‹laca ba¤l› kan
ve/veya doku eozinofilisinden bir veya daha fazla
eozinofilik büyüme faktörü ( IL-5 gibi ) sorumlu tu-
tulmaktad›r. ‹laçlar›n kesilmesi ile eozinofilinin ge-
rilemesi bu mekanizmay› desteklemektedir. ‹laca
ba¤l› olarak kanda eozinofili oluflmas› ilac› kesmek
için  mutlak endikasyon oluflturmaz. Doku eozino-
filisi özellikle akci¤erler, böbrekler ve kalp doku-
sunda eozinofili araflt›r›lmal›d›r. E¤er organ dis-
fonksiyonu geliflirse ilaç mutlaka kesilmelidir. ‹L-2
infüzyonunu takiben eozinofili izlenir (33).

b-‹nfeksiyöz Hastal›klar: Akut bakteriel veya
viral enfeksiyonlarda (k›z›l ve kronik tuberkuloz
hariç) eozinopeni meydana gelir. Hatta parazitik
veya allerjik hastal›klarda oluflan eozinofili, bu
hastal›klara efllik eden bakteriel veya viral bir en-
feksiyon oldu¤u takdirde, bu sekonder enfeksiyon
iyileflene kadar süprese olur.

Dolay›s›yla ateflli bir hastada artm›fl ve hatta
normal eozinofil saptand›¤› takdirde eozinofilik
sendrom  veya adrenal yetmezlik gibi noninfeksi-
yöz patolojiler göz ününde tutulmal›d›r. Enfeksiyo-
na ba¤l› eozinopeni, artm›fl endojen kortikosteroid
yap›m›na ve muhtelif inflamatuar mediatörlere
ba¤lanmaktad›r(34).

Parazitik Enfeksiyonlar: Pekçok parazitik en-
feksiyonda eozinofili ortaya ç›kar. Çeflitli helmintik
parazitler IL-4, IL-5 yap›m›ndan sorumlu TH-2
stümülasyonuna sebep olur, ard›ndan Ig G, Ig E
salg›layan hücrelerin aktivasyonu ile eozinofili or-
taya ç›kar.

Helmintlere karfl› oluflan eozinofilik cevap para-
zitlerin enfekte ettikleri organizmadaki da¤›l›m›,
migrasyonu ve geliflimi ile, enfekte kiflinin immun
yan›t›na ba¤l›d›r.

Baz› helmintler uzun süreli eozinofiliye yol
açarlar. Bunlar›n ay›r›c› tan›s›nda klinik bulgular
ve co¤rafi özellikler gözönüne al›nmal›, gaita ince-
lemeleri ve serolojik testler kullan›lmal›d›r.

Helmintler aras›nda özellikle Kancal› Kurt,
Strongyloides Stercoralis ve Toxocara Canis  de-
¤erlendirilmelidir. 

Strongyloides infeksiyonu hafif eozinofiliden,
yanl›fll›kla idiopatik hipereozinofilik sendrom tan›-
s› konulmas›na yol açacak denli yüksek eozinofili-
ye sebep olabilir. Yanl›fll›kla kortikosteroid veya
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immunosüpresif tedavi  verilen olgularda yayg›n,
fatal hastal›k ortaya ç›kabilir. Gaita tetkikleri aç›k-
lay›c› olmad›¤› takdirde seroloji ile strongyloides
infeksiyonu saptanabilir.

Toxocara Canis’e ba¤l› visseral larva migrans
köpek askaris yumurtalar› ile kontamine yiyecek-
ler ile bulafl›r. Serolojik testler ile tan› konulur. 

Fungal ‹nfeksiyonlar: Bronkopulmoner asper-
gilloz ve Cocsidiomycosisde eozinofili görülür.
Bronkopulmoner aspergillozlu hastalar›n ço¤unda
ve Cocsidiomycosisli hastalar›n yaklafl›k %25’inde
hastal›¤›n 2. veya 3. haftas›nda pik yapan eozino-
fili saptan›r. 

HIV ve Di¤er Retroviral ‹nfeksiyonlar: Sebebi bi-
linmeyen orta veya belirgin derecedeki eozinofili
HIV ile infekte  hastalarda görülebilir. HIV-1’e ba¤-
l› eozinofili ilaçlara, adrenal yetmezli¤e veya eozi-
nofilik follikülite ba¤l› olabilir (35). 

HTLV-1 enfeksiyonuna eozinofili efllik edebilir.

c- Hematolojik ve Neoplastik Hastal›klar: Eo-
zinofili beningn veya malign hematolojik hastal›k-
lar ya da solid tümörlere ba¤l› olabilir. 

Hipereozinofilik sendrom (HES): Belirgin perife-
rik eozinofili ile birlikte kalp, G‹S, akci¤erler, beyin
ve böbrekler gibi multiple organ tutulumu ile ka-
rakterize idiopatik bir hastal›kt›r. En az 6 ayd›r de-
vam eden, baflka bir sekonder sebebin bulunmad›-
¤› ve klonalite bulgusunun saptanamad›¤› end-or-
gan hasar› da bulunan olgularda HES düflünülme-
lidir (33).

Mastositozis: Sistemik mastositozis mast hüc-
relerinin proliferasyonu ve cilt, karaci¤er, dalak,
kemik ili¤i ve lenf nodlar› gibi muhtelif organlarda
akümülasyonu ile karakterizedir. Hastalarda orga-
nomegali, cilt bulgular› ve hematolojik bulgular ile
mast hücre mediatörlerinin sal›n›m›na ba¤l› komp-
likasyonlar izlenir. Olgular›n %20 kadar›nda peri-
feral eozinofili tesbit edilirken kemik ili¤i biopsile-
rinde belirgin eozinofil art›fl› mevcuttur (33).

Lösemi: Akut Myelomonositik Lösemi (M4) feno-
tipinde karakteristik 16. Kromozom inversiyonu ile
birlikte periferal eozinofili vard›r. Akut lenfoblastik
lösemili hastalarda da eozinofili bildirilmifltir.Klo-
nal veya non-klonal olabilir. Hastal›¤›n relapslar›n-

da da ortaya ç›kmas› lösemik klonun varl›¤›n› gös-
teren sensitif bir bulgudur (36).

Myeloproliferatif hastal›klar ve myelodisplastik
sendromda da eozinofili görülebilir.(33).

Lenfoma: Hodgkin’s hastal›¤› olan olgular›n or-
talama %15, B hücreli Non-Hodgkin’s Lenfoma ol-
gular›n›n ise %5’inde  eozinofili saptan›r. Hodgkin
Hastal›¤›nda eozinofili Reed Sternberg hücrelerin-
de eksprese edilen IL-5 mRNA ile korele bulun-
mufltur (37). 

Di¤er maligniteler: Baz› di¤er malignitelerde de
periferde eozinofili ve lezyonda eozinofilik infiltras-
yon vard›r. Sezary sendromunda Th-2 lenfositleri-
nin  sitokin yap›m regulasyonunun bozulmas› art-
m›fl IgE düzeyi ve eozinofili ile birliktedir. Tümörle
iliflkili eozinofili  büyük hücreli non-keratinize ser-
vikal tümörler, büyük hücreli andiferansiye akci-
¤er karsinomlar›, vajina, penis, cilt ve nazofarink-
sin squamoz hücreli karsinomlar›, mide adenokar-
sinomlar›, kal›n barsak, uterus ve mesanenin de¤i-
flici epitel karsinomlar›nda görülür. Eozinofilik in-
filtrasyon bu karsinomlar›n prognozunu etkilemez.

d-Di¤er Sebepler: Adrenal Yetmezlik: Nedeni ne
olursa olsun adrenal yetmezlikte endojen glikokor-
tikoidlerin kayb›na ba¤l› olarak kanda eozinofili
meydana gelir. A¤›r hastalarda relatif eozinofili var-
sa adrenal yetmezlik düflünülmelidir (38).

‹mmün yetmezlik Durumlar›: Hiperimmunglo-
bulin-E sendromu ve Omenn’s sendromu içeren
baz› primer immun yetmezlik hastal›klar›na eozi-
nofili efllik eder. Timoma kemik ili¤i eozinofilisi ile
birliktedir. Graft versus host hastal›¤›nda da eozi-
nofili görülebilir.

Eozinofili reaktif (enfeksiyon, alerji ,ilaçlar ,vas-
kulit, lenfomalar, kollajen doku hastal›klar› vb),
klonal (akut ve kronik eozinofilik lösemi, KML,
MDS, Mastositoz, myeloproliferatif hastal›klar ve
myelodisplazi) ve idiopatik (HES) olabilir. Klonal
olanlar› tespit etmek hayati önem tafl›r. Çünkü
özellikle genç hastalarda tedavi, kök hücre nakli
gibi yo¤un tedavi ile küratif olabilir (33). 
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