hematoloji

Losemiler ve Gastrointestinal Sistem

Losemilerin gidigi sirasinda ¢esitli tipte gastro-
intestinal lezyonlar olusabilir ve bunlara bagli semp-
tomlar ortaya ¢ikabilir''"'"’. Ilk bildirilerde l6semi-
lerde gastrointestinal sistem lezyonlar1 % 13-63
arasinda oldugu halde, son yazilarda bu miktar artis
gostermektedir. Bunun nedeni muhtemelen tedavi
ile Omrin wuzatilmasidir'.”. Gastrointestinal sis-
temin her tarafinda 16semik lezyonlar gelisebilmek-
tedir. Otopsilerde, peritoneal kavite, 6zofagus, mide,
ince barsak, appendiks, kolon ve anorektal bolgede,
safra kesesinde, karaciger ve dalakta lezyonlar sik-
Iikla  saptanir.  Genellikle, gastrointestinal sistem
lezyonlannm, relapslarda ortaya ¢iktigi bilinmekle
beraber, remisyon déneminde de nadiren gastroin-
testinal sistemde infiltrasyon ve perforasyon bildi-
rilmigtir'""".

Losemilerde gastrointestinal sistemin tutulmasina
iligkin semptomlar c¢esitlidir. Bulanti, kusma, karin,
agrisi, ishal, hematemez, melena, palpe edilebilen
intraabdominal kitle, akut karin tablosu bunlar
arasinda sayilabilir.

OZOFAGUS

Losemilerde 0Ozofagustaki bulgular sdyle sirala-
nabilir' """ .07

1) Hemorajiler: Mukoza ve submukozada petesi
ve ekimozlar saptanabilir, 6zofagustaki l6semik in-
filtrasyonlar erode olarak kanayabilirler.

2) Losemik infiltrasyon ve nekrozlar: Lésemik
infiltrasyonlar 6zofagusta mukoza ve submukozada
ancak mikroskopla goériilebilecek kadar ufak olabi-
lecegi gibi birka¢ cm capinda biiyiik nodiiller tarzin-
da da olabilir. Nekroz, sekonder enfeksiyon ve kana-
malar da {izerlerine eklenebilir.

3) Agraniilositik ve psddomembrandéz O6zofa-
jitis: Ozofagus mukozasinda, nekrotik debriler ve
izerlerinde bakteri kolonileri goriilebilir ve bu komp-
likasyon genellikle graniilositik cevapla birlikte de-
gildir.

4) Fungal 6zofajit: En ¢ok rastlanan patojen,
* Hacettepe iiniversitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar:
** Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar

Tiirkiye Klinikleri - Cilt: 3, Sayi: 1, Mart 1983

SEMRA DUNDAR *
MEMDUH ULKU **

candida albicanstir. Makroskopik olarak, mukozada
fokal veya diffiiz yesil veya beyaz goriiniimii vardir.
Ozofagusta moniliasis, genellikle agizda da monili-
asisle birliktedir; nadiren 0Ozofageal moniliazis sis-
temik moniliasisin bir kism1 olabilir.

Losemik hastalarda gastrointestinal sistemde
mikotik enfeksiyonlar en ¢ok Ozofagustadir. Daha
az olarak mide ve jejunumda da mikotik enfeksiyon-
lar olabilmektedir. Son yillarda l6semik hastalarda
mikotik enfeksiyon goriilme sikligi artmistir. Bunun
nedeni ¢ok muhtemelen ¢esitli antibiyotiklerin,
sitostatik ve kortikosteroidlerin kullanilmasi ve vii-
cut direncinin kiril masidir.

MIDE

Midede de Ozofagusta oldugu gibi baslica dort
tip lezyon gorilir',8,16,17,

1) Loésemik infiltrasyonlar: Gastrointestinal sis-
temde losemik infiltrasyon en sik midede goriiliir.
Bazi serilerde bu rakam % 23,6 olarak bildirilmis-
tir 7. Infiltrasyonlar nodul, genis polipoid kitle veya
plak tarzinda olabilir. Bazen beyin gyruslarina ben-
zeyen (brain like) infiltrasyon goriliir. Radyolojik
olarak bu lezyonlarin mide kanserinden ayrilmasi
gligtiir. Ayrica mikroskopik infiltrasyonlar da mide
preparatlarinm  incelenmesi ile siklikla saptanir.
Midedeki bu 16semik infiltrasyonlar {ilsere, hatta
perfore olabilirler.

2) Hemorajik lezyonlar: Prolla ve Kirshner'in
serisinde midede hemorajik lezyonlarin insidensi
% 60 arasinda bildirilmektedir”. % 10iinda hemo-
rajilerin nekroz sonucu oldugu rapor edilmistir.
Siklikla mide i¢inde kan saptanir, pek ¢ok olguda
mukozada petesiler, ekimoz goriilebilir.

Mideden ¢ok siddetli kanamalar olabilir. Kana-
yan hastalarda klinik seyir fataldir. Kanayan gastro-
duodenal iilserle gelip 16semi tanist alan hastalar
vardir. Peptik {ilseri olan Idsemililerde kanama in-
sidensi artar. Kanama, peptik iilserden veya 16semik
infiltrasyon iizerindeki nekrozdan olabilir. Kanama-
lar daha ¢ok akut I8semilerde goriilmektedir. Akut
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l6semilerde trombositopeninin ve dissémine intra-
vaskiiler koagiilasyonun siklikla bulunusu, kanama-
lann insidensini arttiran faktdrlerdir'’-"

3) Fungus enfeksiyonlari: Midede moniliasis
o6zofagustakinden azdir. Bazi serilerde % 4 olarak
bildirilmistir".

Midede ¢ok nadir
148 otopsilik bir

4) Agraniilositik lezyonlar:
olarak otopsilerde saptanabilir.
seride bir olguda saptanmuistir.

iNCE BARSAKLAR

Losemilerde ince barsak lezyonlarinin sikligi
duodenumdan terminal ileuma dogru artar. Ince bar-
saklarda genellikle iki tip lezyon saptanir',8,11,13,17,

1) Hemorajik lezyonlar: Petesiden hemorajik
nekrozlara kadar g¢esitli hemorajik lezyonlar gorii-
lebilir. Bazen kanama olmasina karsin klinik belirti
yoktur. Literatiirde klinik olarak kanama saptanma-
yan, fakat otopside kanamadan o6ldigli anlasilan
olgu sayis1 az degildir.

2) Losemik infiltrasyon: Mikroskobik veya
makroskobik infiltrasyonlar seklinde olabilir. Plaga
benzer kalinlagmalar, yiikksek nodiiler lezyonlar ve
polipoid kitleler siktir. Bu infiltrasyonlar {izerinde
nekroz ve kanama gelisebilir. Perforasyon olabilir.
Nadiren diffiiz infiltrasyon olur. &zellikle akut stem
celi 16kemiada ince ve kalin barsaklarda diffiiz infilt-
rasyon goriilebilir. Bu olgularda tan1 barsaktan ali-
nan biyopsi ile konur” -’

Cok nadir de olsa 16semilerde protein kaybet-
tiren enteropatiler de rapor edilmistir.

Bazofilik 16semili olgularda hiperklorhidri, hi-
perhistaminemi ve duodenumda Zollinger-Ellison
Sendromunda oldugu gibi multipl {lserler saptan-

mistir' "', Kronik myelositik 16semide hiperhis-
taminemi ve hiperklorhidri olabildigi gosterilmis-
ti5.21,25 .

KALIN BARSAKLAR:

Loésemilerde kalin barsaklarda ince barsaktakile-
re benzer lezyonlar olur. Plak seklinde kalinlagmalar,
nodul veya polipler seklinde 16semik infiltrasyonlar
geligebilir, nadiren diffiiz infiltrasyon saptanir. Yik-
sek nodiiler lezyonlar intususepsiyon ve intestinal
obstriiksiyon yapabilirler. Lenfositik losemilerde in-
filtrasyon genellikle mukoza ve submukozadadir.
Myelositik 16semilerde, kalin barsak duvan lokal
veya diffiiz seklinde infiltre olur. KLL'de rektumda
ve sigmoidde nadiren polipoid kitleler olusabilir.
Losemik infiltrasyonlarda nekroz ve iilserler gelise-
bilir. Bunlar kanayabilir, hematogezya veya melena
ortaya ¢ikar. Cocuklarda rektal kanamalarin 1/4'
iniin 16semik infiltrasyonlardan oldugu bildirilmis-
tir. Literatiirde diffiiz 16semik infiltrasyonlardan olan
kanama nedeni ile subtotal kolektomi yapilan vaka-
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lar da vardir'.".1-.1---
Kolondaki 16semik infiltrasyonlann radyolojik
bulgulari su sekilde olabilir.

a) Kolonda polipoid mukozal pattern.

b) intususepsiyon ve karsinomay: taklit eden
obstriiksiyon.

c¢) Predivertikiiler goriiniim izlenimi veren mu-
kozal kalinlagmalar ve irrégularité.

d) Lokalize olmus kolonik perforasyon ve
diffiiz divertikiilozis.

e) Belirgin ilseratif proges.

Akut 16semili c¢ocuklarda ve erigskinlerde pné-
matosis sistoides intestinalis bildirilmistir. Bulanti,
kusma, ishal, barsak seslerinde azalma, karin agrisi,
distansiyon, hassasiyet seklinde klinik belirti ve
bulgular verir. Direkt karin grafisinde multipl, iiziime
benzeyen kabarciklar veya yan projeksiyonda ig
ice halkalar seklinde goriiliir. Ince barsaklarda da
pndématosis sistoides intestinalis olabilir. Tedavi,
primer hastaliga yonelik, yani antilésemiktir. Anti-
biyotik vermek faydali olabilir’.

Losemilerin seyrinde psdédomembrandz enteroko-
litis gelisebildigi de bildirilmistir. Milligan ve Kelly'
nin bes olgusunda, psddomembrandéz enterokolit
gelismesinin  nedeni  olarak Clindamycin suglan-
mistir'’. Bu nedenle Clindamycin'in 16semik hasta-
larda, spesifik endikasyon olmadikg¢a kullanilmamasi
onerilmektedir.

ANOREKTALLEZYONLAR

Losemilerde anorektal bdolgede, sterkoral iilser-
ler, agroniilositik iilserler, hemorajik nekrozlar, petesi
ve ekimoziar, monilial iilserler, 16semik infiltrasyonlar
ve perianal, perirektal apselergelisebilir®''"'"’."""*".
Anorektal lezyonlarla gelip, 16semi tanisi alan olgular

vardir. Bazi olgularda, anorektal lezyon, 16semik
progesin  gastrointestinal sistemde yerlestigi tek
bolgedir. Bazi serilerde 16semide anorektal lezyon

insidanst % 25 olarak bildirilmigtir™.

Anorektal lezyonlar endoskopik olarak {ilsere
nodiiller, polipoid kitleler, genis infiltre mukoza
(brain like) ve sponton kanamalar seklinde goézlene-
bilir. Losemik lezyonlar, hemoroid, rektal epitel-
yomalar, adenomalar ve {lseratif kolitle karisabilir.
Kesin tani ic¢in endoskopik biyopsi gerekir. Fakat
durdurulamayan kanamalara neden olmasi bakimin-
dan tehlikeli de olabilir. Antildsemik tedavi ve lokal
radyoterapi ile lezyonlar kiigiilir ve kaybolabilir.

Anorektal lezyonlardan en kotii prognoza sahip
olan1 perianal ve perirektal apselerdir. Bazen apseler
genisler ve dissémine olur, hastalarin ¢ogu &lir. Bu
sekilde yayginlasan perianal apse, bir olguda abdo-
minoperineal rezeksiyonla tedavi edilmistir. Peri-
anal ve perirektal abseler, bu cins l6semide goriile-
bilirse de en ¢ok akut monositik 16semide bildiril-
miglerdir'’-*".
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Diyare, kabizlik, gastrointestinal kanama, 6zel-
likle hemoroid gibi gastrointestinal sistem rahat-
sizliklari, mukozada kiigiik yirtiklara sebep olur.
Buradan bakteriler invaze olur. Fagositik hiicrelerin
yoklugu, losemik infiltrasyonlarla degisiklige ug-
ramis mukoza muramidaz aktivitesi artmasi, sitotok-
sik ilaglar gibi faktdrler apse formasyonunu kolay-
lagtirir.

Anorektal enfeksiyonlarda yiiksek morbidité ve
mortaliteyi Onlemek i¢in erken tani, uygun tedavi
ve Ozellikle enfeksiyonu Onleyici yaklasimlar gerek-
lidir. Tani zordur. Ciinkii graniilositopeni nedeniyle
pi yoktur. Dikkatli rektal digital muayene gerekir.
Tedavi de genellikle basarisizdir. Kiiltiir sonuglarina
gbre uygun antibiyotik verilmeli, kiiltiir sonuglari
alinincaya kadar ampirik olarak genis etkili sistemik
antibiyotikler tatbik edilmelidir. Nonabsorbabl anti-
biyotiklerle flora azaltilabilir. Abseler drene edil-
melidir. Drene edilmezse bakteriemi olusur.

AKUT KARIN SENDROMLARI

Losemik hastalarda bazen akut karin tablosu ile
karsilasilabilir'.”.”.”’.”*. Akutkarin nedenleri akut
apandisit, karaciger ve bobrek apsesi, intestinal
obstriiksiyon, pankreatitis, safra tasi, tiflitis olabilir.
148 kisilik bir seride otopside 10 (% 7) hastada bak-
teriel peritonit saptanmistir’’. Bunlarin {igi  sii-
plire apandisite, {igli rupture kolona, ikisi karaciger
apsesine, ikisi terminal ileumdaki agraniilositik ap-
sesin perforasyonuna bagli idi. Perforasyonlar genel-
likle terminal ileumdan ve apendiksten, nadiren de
solid organlardan olur ve genellikle fataldir. Ciinkii
¢ogu zaman cerrahi tedavi imkan dahilinde degil-
dir'’. Meckel divertikiili ve diger divertikiillerin
l6semik infiltrasy onuna bagli perforasyonlar da bil-
dirilmistir'.

Gastrointestinal sistemde nodiiller, kitle sek-
lindeki l6semik infiltrasyonlar ve biiylimiis lenf no-
dlillerinin  digtan  baskist  obstriiksiyonlara neden
olabilir. Akut 16semili bir olguda laparatomi sonucu
olusan adezyonlara bagli obstriikksiyon bildirilmistir.
Akut kolanjitise bagli akut karin, hemorajik proktite
bagli perforasyonsuz akut karin ve peritonit gelisen
olgular da literatiirde yer almaktadir’-"-"".

Losemilerde goriilen en sik akut kann sebebi
akut apandisittir’-"-"-"".  Akut hemorajik ve
akut gangrendz apandisit gelisebilir, perfore olarak
peritonite yol acabilir. Apendiksin 16semik infilt-
rasyonu da akut karin tablosuna yol agar ve bazen
16semi tanisi, appendiksin patolojik incelenmesi ile
konur.

Tiflitis (¢ekal inflamasyon), ozellikle ¢ocuklarda
onemli bir akut karin sebebidir. Patojenezinde l6se-
mik infiltrasyon, kanama ve enfeksiyon vardir. Eris-
kinlerde de tiflitis bildirilmistir'.

Loésemilerde psddo akut karin tablosu gelistigi
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de bildirilmistir’."’. Bunlarda akut karina neden
olacak herhangi bir anotomik lezyon olmadig: halde
akut karin tablosu vardir. Laparatomide veya otopsi-
de akut kann nedeni bulunamaz. Ps6do akut karinin
nedeni, muhtemelen barsaga toksik tesir veya vas-
kiiler yatagin bozulmasi ile otonom sinir sisteminin
disfonksiyonu veya inkoordinasyonudur.

0zet olarak 16semilerde akut kann sebepleri
sunlardir:

1) Akut apandisit’™-*".”".

2) Tiflitis'

3) Gastrointestinal perforasyon”

4) Intestinal obstriiksiyon'’-""

5) Solid organ apseleri perforasyonu'

6) Intususepsiyon"

7) Safra tastr’

8) Akut kolanjitis’

9) Pankreatitis”

10) Peritoneal petesilere bagli peritoneal irri-

tasyon'
11) Dalak infakti, perisplenitis ve dalak riip-
tiri'.
12) Psodo akut kann’

Losemilerde akut kann meydana ¢iktiginda go-
riilen belirti ve bulgular sdyle Ozetlenebilir: Agri
vardir, daha ¢ok sag alt kadrandadir. Kusma % 81
olguda goriiliir. Rebaund hassasiyet % 69 olguda,
ates olgulann tiimiinde, abdominal distansiyon % 62,4
olguda bildirilmistir. % 31 olguda barsak seslerinde
azalma, % 25 olguda barsak seslerinde kaybolma sap-
tanmigtir''' " 7

Bazi1 antilosemik ilaglann toksik etkileri akut
kanni taklit edebilir’’.

Beyaz kiire sayisinin ayirict tanida yeri yoktur.
Trombosit sayisi bilinmelidir. Ciinkii operasyondan
once trombosit transfiizyonu gerekebilir. Ayirici
tanida baryumla radyolojik inceleme faydali olur.
Akut apandisiti ¢ocuklarda ileocekal bolge nekro-
tizan enteropatisinden ayirmak gerekir, o6zellikle
tiflitisi ~ ayirmada radyolojik  bulgular faydalidir.
Tiflitisin radyolojik bulgular1 : a) Direkt filmde sag
alt kadranda gaz yoktur, b) Baryumlu grafilerde;
¢esitli derecede ¢ekal distansiyon, mukozada 6dem
ve irritabilité goriilebilir, ileum ve appendiks nor-
maldir, bazen ileum, ¢ekuma veya perigekal inf-
lamasyona dogru yer degistirebilir'.

Losemilerde akut karin gelistiginde konserva-
tif tedavi uygulanirsa sonu¢ daima fataldir. 1975’
ten beri uygulanan agressif cerrahi girisimle olgu-
lann % 50'sinde Omriin uzadigi gosterilmistir’-".
Tani konunca hasta 24 saat iginde ameliyat edilme-
lidir. Ameliyattan 6nce sivi, elektrolit dengesi diizen-
lenir, gerekirse kan ve platelet siispansiyonlar1 veri-
lir. Ameliyattan sonra da hasta dikkatle izlenir.
Elektrolit dengesi, kan ve platelet ihtiyact saglanir,
antibiyotik verilir. Pelvik apse yoniinden kontrol
edilir.
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