Klinikopatolojik Konferans
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VAK'A

49 yasindaki erkek hasta hastanemize basvurma-
dan 1 yil énce baslayan halsizlik, gece terlemesi ve
hafif kasinti sikayetleriyle yatirildi. Halsizliginin son 1 ay
icinde arttigini belirtti. Hastanemize basvurmadan 1 yil
once istahinda herhangi bir azalma olmaksizin 3 aydan
kisa bir sire iginde 20 kg zayiflama (94 kg'dan 74 kg'a
dismiis), halsizlik ve gece terlemesi nedeniyle bir
baska hastaneye yatirilan hastaya yapilan tetkiklerde:
Sedimentasyon 60 mm/st, Hct: %35, Beyaz kire:
13000/mm3, AST ve ALT normalin Ust sinirini 2 kat
asmis, Gamma-GT normalin Ust sinirinin 10 kati, se-
rum albimin 3 gr/dl, serum globulln 2.4 gr/dl, serum
tre 31 mg/dl, kreatinin 0.6 mg/dl, HBsAg: -, Anti HBs:
+, Anti HBc: + bulunmus. Kalin damla preparasyonun-
da plasmodium saptanmamis. Batin US'de hepatome-
gati saptanmis. Batin BT'de Hepatosplenomegali, kistik
parankimal kalsifikasyon, paraortik bdlgede adenopati
ve sol bobrek itrah fonksiyonunda azalma tesbit edil-
mis. Thorax BT'de patolojik bir bulguya rastlaniimamis.
Yapilan karaciger biyopsisinden sonra kendisine, bu
hastaligin 6zgul bir tedavi metodu olmadidi ve uzun su-
reli bir istirahat ve iyi bir beslenme ile iyilesebilecegi
belirtilmis. 1 yiIl boyunca hastanin yakinmalari artip
azalmalar gostererek devam etmis. Hastanin klinigimize
sevkine karar verilmis. Hasta 35 yildir 1 paket/gin si-
gara igiyor, alkol almiyor. Ozgegmisinde 1 yildan beri
devam eden bu hastalik disinda ve soygeg¢misinde
ozellik yok. Oldukga bitkin gorinimde olan hasta'nin
suuru aclk, beslenme durumu normal; boy: 172 cm.,
vlcut agirhigr: 69 kg. Vucut 1sis1; 37.3 derece-santigrad.
Cilt ve konjonktivalar hafif soluk gérinimde. Ras ve
ikter yok. Solda hafif jinekomasti. Tiroid nonpalpabl.
Periferik adenopati yok. Kalp atim sayisi 92-100/dak.
Kan basinci: 110/70 mmHg. Kardiyovaskiler sistem ve
Pulmoner sistem muayeneleri normal. Batin muayene-
sinde, ileri derecede hepatosplenomegali mevcut; kara-
ciger sag kosta yayini 10 cm. asiyor, sag fossa iliaca'ya
uzaniyor. Dalak, sol kosta yayinin 8-9 cm altinda pal-
pabl ve sol fossa iliaca'ya kadar uzaniyor, her ikisi orta
sertlikte ve homojen. Uro-genital sistemin muayene-
sinde o6zellik yok. Norolojik muayenede patolojik bulgu
saptanmadi.

Sedimentasyon: 70 mm/st, hematokrit: %29,
beyaz kiire: 5000/mm3, Periferik yaymanin incelen-
mesinde: Metamiyelosit: %2, stab: %14, pargali nétrofil:
%56, eosinofil: %2, lenfosit: %19, monosit: %7. Eritro-
sit morfolojisi: Hipokromi: +, anizositoz: ++, poikilositoz:
++, target hucresi: +, akantositosis: +, trombosit:
321.000/mm3 bulundu. Idrar tahlili: Dansite: 1010, gli-
kozun: -, eser albuminiri, bilirubin ve Urobilinojen: -,
sedimentte, her ylksek buylltme alaninda seyrek Uurat
silendirleri ve seyrek eritrosit, 2-4 I6kosit.

Ure: 109 mg/dl (N<50), kreatinin: 3.3 mg/dl
(N<1.2), kreatinin klirensi: 48 ml (N: 120 + 20 ml), Urik
asit: 7.8 mg/dl (N<8), glukoz: 90 mg/dl (N<100), Sod-

Turk J Gastroenterohepatol 1994, 5

yum: 131 meq/L, Potasyum: 5.1 meq/L, Kalsiyum 10
mg/dl (N<11), AST: 84 U (N<40), ALT: 96 U (N<35),
LDH: 60 U (N:80-240), CPK: 7 U (N<80), Alkali fosfa-
taz: 1726 KAU (N<12), GammaGT: 106 U (N<25), Bili-
rubin: 0.5 (N<1.0), Albimin: 3.4 gr/dl (N>3.5), Globulin:
4.0 gr/dl (N<3.5), artan fraksiyon gamma-globulin, IgA:
537 mg/dl (N:90-450), IgM: 163 mg/dl (N:65-250), IgG:
2140 mg/dl (800-1800). Serum demir: 54 mikrogram/dl
(N:50-150), demir baglama kapasitesi: 279 mikro-
gram/dl (N: 250-400), ferritin: 217 ng/ml (12-230). Pro-

trombin zamani: 15 sn. (kontrol 13 sn). AMA: —, He-
mokdltir: —, Gruber-Widal: Salmonella paratyphi A, H:
1/200'de +, 1/400'de +, digerleri: —. Wright: —, Anti-
HIV; —, HBsAg: —, AntiHBs: +, AntiHBc: +. Serum
Angiotensin-Converting Enzim (ACE) diizeyi: 768 U/L
(N:80-418), Toxoplazma gondii IgG: +, igM: —, Rubel-
la IgG: +, IgM: —; Sitomegalovirus 1gG: +, IgM: —;

Herpes simplex tip 1 IgG: +, IgM: —; Elisa ile anti-Tbc
total: +, PPD: 20 mm.

Telegrafi ve rie grafi: Kardiyo-torasik indexi kalp
lehine artmis, aort ektazik, akciger sahalarinda vaskdiler
izler artmis. Paranazal grafiler: Normal. Ozofagus pa-
saji: Ozofagus limen genisligi, kontur ve pili yapisi
dogal. Batin BT: Hepatosplenomegali, dalakda kalsifi-
kasyon. Sol bobrek proporsiyonel olarak kiigiik ve itrah
gOstermiyor. Sol renal arter izlenemiyor. Batin MR in-
celemesinde: Hepatosplenomegali disinda patolojik bul-
gu yok. Thorax BT: On iist mediastinal bélgede adeno-
pati. EKG: Normal. Ekokardiyografi: Kapaklarin yapi ve
acilimlari normal. Aort koéki kalsifiye ve genis, sol
atrium hafif dilate, sol venirikil global olarak hipertrofik,
renkli akim ve konvansiyonel dopplerde patolojik bulgu
yok. Solunum fonksiyon testleri: Hafif restriktif, orta de-
recede obstruktif tipte ventilasyon eksilmesi.

Ust Gl sistem endoskopisinde: Ozofagusda varis
gorilmedi, mide ve diodenumda ylzeyel noduler yapi-
lar saptandi ve bunlardan biyopsi yapildi, biyopsi sonu-
cu minimal aktivasyon gdsteren gastrit ve yogun olarak
helikobakter pilori infiltrasyonunu gésterdi. ERCP'de
bliyik safra kanallari agik, wirsung normal bulundu, ka-
raciger ici safra yollari kaybolmus denilecek kadar zayif
visualize oldu. Cilt kurumasi nedeniyle yapilan derma-
toloji konsultasyonunda, olayin aktif ichtyosiform cilt ku-
rulugu oldugu ve lenfomalara eslik edebilecedi bildiril-
di.15. glininde, yatisindan bir hafta sonra uygulanan
bazi diagnostik prosedurlerin sonuglari alindi.

TARTISMA

Burada 1 yildan bu yana halsizlik, gece terlemesi
ve kasinti yakinmasi olan ve hastaliginin ilk ortaya ¢i-
kisinda anlamli bir sekilde (6 ay iginde agirliginin
%10'undan fazlasi) kilo kaybeden orta yash bir erkek
hastayla karsi karsiyayiz. Daha déncesine ait bir hasta-
lik hikayesi yok. 35 yildir 1 p/gin sigara igiyor.

Degerlendirmeye gegcmeden Once radyolojik bulgu-
lar1 6zetleyebilir miyiz?
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Tablo 1.

49, Erkek hasta.

1 yil 6nce baslayan; halsizlik, gece terlemesi, hafif pruritus.
Klinik bulgular: Bitkin ve halsiz, hafif ates, anemik ileri derecede
hepatosplenornegali

Laboratuvar: Sedimantasyon: 70 mm/St., Hot: %29,

Beyaz kiire: 5000/ mm3, Trombosit: 321.000/mm3,

Periferik yayma: Sola kayma, hipokromi, anizositoz,
poikilositoz, target hiicresi akantositoz.

idrar tahlili: Dansite: 1010, eser albUmindri.

Ure: 109 mg/dl, Kreatinin: 3.3 mg/dl, Urik asid: 7.8 mg/dl,
Kreatinin klirensi: 48 ml, Glukoz: 90 mg/dl,

Sodyum: 131 meq/L, Potasyum: 5.1 meq/L, Kalsiyum: 10 mg/dl,
AST:84 U, ALT: 96 U, LDH: 60 U/L, CPK: 7 U/L, Alkali fosfataz:
1726 KAU (N<12), Gamma-GT: 106 U/L (N<25), Bilirubin: 0.5
mg/dl, Albiimin: 3.4 gr/dl, Globulin: 4.0 gr/dl (Artan fraksiyon
gamma-globilin), Serum demir ve baglama kapasitesi, ferritin:
Normal, PT: 15 san. (kontrol: 13 san.), AMA: — HBsAg: —,
Anti-HBs: +, Anti-HBc: +, Hemokdiltiir: —, Gruber-VVidal: —,
Wright: —, ELISA-Anti-TBc total: +.

PPD: 48 st."de 20 mm endlrasyon.

Solunum fonksiyon testleri: Hafif restriktif, orta derecede obs-
trukiif tipte ventilasyon eksilmesi.

Ekokardiyografi: Sol vetrikllde global hipertrofi, sol atrium hafif
dilate, aort kéku kalsifiye.

Ust GI Sistem Endoskopisi: Hafif gastrit, HP: +, Varis yok.

Dr.Ugur Korinan: Rie grafide kardiyomegali disinda
patolojik bulgu yok.

Toraks BT incelemesinde: Toraksin Ust boélimun-
den aort krosu seviyesinden gecen aksiyal kesitte 6n
Ust mediastinal yad yastigi icinde, krosun hemen
onunde multipl lenf nodulleri mevcuttur. Karina seviye-
sinin hemen altindan gecen aksiyal kesitte, bilateral
peribronsial lenfadenopatilere bagli konglomere yu-
musak doku kitlesi izjenmektedir. Ayni seviyenin paran-
kim penceresinde, akciger parankim alanlari normal go6-
rinimdedir (Sekil 1 a, b, c).

Abdomino-pelvik BT incelemesinde; Karacigerin alt
konturu iiiak krest hizasina kadar inmekte olup, dalak
kostal hatti 6 cm. geg¢mektedir. Hepatosplenornegali
saptanan hastada karaciger ve dalagin parankim strik-
tird ve kontrast fiksasyonu homojendir. Sol bdbrekte
kronik pyelonefritte uyumlu bulgular mevcut olup non-
fonksiyoneldir. Abdominal ve pelvik lenfadenopati sap-
tanmadi. BT incelemede hepatosplenornegali ve sol
bobrekteki piyelonefritik degisiklikler disinda abdomino-
pelvik parankimal ve viseral organlarda patoloji saptan-
madi (Sekil 2). Hastanin abdominal MR incelemesinde
ise, karaciger ve dalagin sinyal intansiteleri homojen
olup, herhangi bir lezyon saptanmadi (Sekil 3 a, b).

Tesekklr ederim.

Halsizlik tek basina son derece non-spesifik ve
slbjektif bir bulgu, ancak anlamli kilo kaybi ve gece
terlemesi ile birlikte oldugundan 6nem kazaniyor. Gece
terlemesi, hastanin uykuya gec¢cmesinden sonra vicut
i1sisinda 1 derece-santigraddan daha fazla disme ol-
masindan kaynaklanir ve uykudan 6nceki vicut isisinin
normalin Ustiinde oldugunu gosterir. Hi¢ bir hastaliga
6zgll degildir. Kasinti da oldukga non-spesifik bir bul-
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Schil 1.b

Sckil 1 ¢. Toraks BT.

gu. Kasinti igin dikkatli bir cilt muayenesinde patolojik
bir bulgu saptanmadiginda, uyuz, vucut biti, ciltte
yerlesmeyen insektler ve dermatitis herpetiformis gibi
siklikla kasinti nedeni olan cilt hastaliklari ekarte edil-
mis olur. Herhangi bir cilt lezyonu olmadan jeneralize
kasintiya neden olan hadiseleri sdyle siralayabiliriz:
Kserozis (cilt kurulugu), subklinik Urtiker, temas derma-
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Sekil 2. Abdominopelvik BT

Sckil 3a

Sekil 3b. Abdominal MR.

Tum J Gastroentorohepatol 1994, 5

209

titi, kronik renal yetersizlik, biliyer obstriksiyon, Hodg-
kin hastaligi, Polisitemi Vera, Demir eksikligi anemisi.
Bitin bu semptomlarla, hastada kronik infeksiy6z veya
Intlamatuvar bir hastalik veya malignité siphelenilebilir.
Hastanin bir yil 6énce yattiy hastanede yapilan tetkik-
lerde sedimantasyonun ve beyaz kiire sayisinin ylksek
olusu, infeksiyéz bir hastalik ihtimalini arttinyor. Kara-
ciger fonksiyon testlerinin anormal olmasi, gorintileme
yontemlerinde hepatosplenomegali saptanmasi bu hadi-
sede karacigerin ve dalagin tutuldugunu gdésteriyor. Se-
rum GammaGT ve alkali fosfataz dizeylerinin oldukga
ylikselmis olmasi da karacigerdeki hadisenin kolestatik
oldugunu ortaya koyuyor ve hastadaki kasintiyi da izah
ediyor. Bir sene 6nce ortaya gikan hadisenin bir akut
hepatit olmasi oldukga ihtimal disi, ¢inki komplike ol-
mayan akut hepatit esnasinda sedimantasyon siklikla
normal bulunur. Beyaz kilre sayisi da normal veya nor-
malin altinda olur. HBV isaretleyicileri de bir akut he-
patiti gdstermiyor. HCV yodnlinden bir tetkik yapilma-
migsa da hastada bir transfizyon hikayesi de mevcut
degil. Karin BT'de paraaortik bdlgede adenopati sap-
tanmasi malignité stphesi ortaya c¢ikariyor ise de has-
tanin bu hastanede yapilan tetkikleri bdyle bir hadiseyi
gOstermiyor. Hastaya yapilan karaciger biyopsisinde ne
bulundugu konusunda bilgilendirilmiyoruz. Ancak has-
taya 6zgul bir tedavi 6nerisinde bulunulmamasi, biyopsi
bulgularinin da tani koydurucu olmadigini disinduriyor.
Olayin kolestatik bir hadise oldugunu goz 6nline alirsak
Once kolestazm karaciger i¢i mi yoksa disi mi oldugu
sorusuna yanit getirmemiz gerekiyor. Karin BT'de kara-
ciger ici safra yollarinda genigleme gorilmemesi buyik
safra kanallarindaki bir ttkanmanin aleyhine. Dolayisiyla
ik yattigi hastanede yapilan tetkiklerle, hastaligin intra-
hepatik kolestazla seyreden ve akut hepatit disinda bir
hadise oldugunu, malignité siphesinin de bulundugunu
sdylemek mumkin. Hastanin yakinmalari 1 yil boyunca
artip azalmalar gostererek devam ediyor ve nihai tani-
sinin konuldugu hastaneye yatiriiyor ve burada her ne
kadar yakinmalar ve fizik muayene bulgulari 1 yil énce-
kinden ¢ok farkli degilse de hadiseye renal ve kardi-
yopulmoner yetersizlik bulgulari ve anemi de ekleniyor,
Artik hastaligin kronik, progressif ve multisistemik oldu-
gundan sliphemiz yok. Hareket noktamiz olarak kara-
cigeri alirsak, kronik, karaciger-i¢ci kolestazla seyreden
bir tabloyla kargi karsiya oldugumuz sdylenebilir. Bu tir
bir olay parankimal destriiksiyonun veya safra yolu lez-
yonunun 6n planda olmasina goére ikiye ayrilabilir. Bu-
rada AF ve GGT gibi kolestazi gdsteren degerlerin,
transaminazlara oranla ¢ok yiksek oldugu, karaciger igi
safra yolu lezyonunun 6n planda oldugunu gbésteriyor,
ERCP bulgulari da bunu destekliyor. Bu kapsama gi-
ren hastaliklar sunlardir: Primer biliyer siroz, primer
sklerozan kolanjitin yalnizca karaciger ici safra yollarini
tutan formu, immun kolanjit, kolestaza yol acgan ilag
kullanimi, karacigeri infilire eden lenfoma, karacigere
karsinom metastazi, sarkoidoz ve tuberkiloz. Primer
biliyer siroz agisindan; hastanin erkek olusu, AMA'un
negatif olusu. Serum IgM dizeyinde anlamli bir artis
olmamasi negatif bulgular. Genis serilere gére, PBC,
%90 oraninda kadinlarda rastlanan bir hastalik ve has-
talarin %90'inda AMA pozitif bulunuyor. Tabii, bulun-
dugunda, bu pozitifik pathognomonik degil.llaveten,



210

partal hipertansiyon olmadan bu diizeydeki bir spleno-
megaliyi PBC ile agiklamak mimkin degil. Dolayisiyla
PBC'u ekarte etmek mimkiin. Karaciger ile ilgili bulgu-
lar primer sklerozan kolanjit'in yalniz karaciger-i¢i safra
yollarini tutan formuyla bagdasirsa da, burada da portal
hipertansiyon olmadan bu diizeydeki bir splenomegaliyi
izah etmek mumkin degil. Yine kardiyo-pulmoner bul-
gulari ve renal yetersizligi de bu hastaliklarla izah et-
mek giic. PSC 'i de ekarte edebiliriz. immun kolanjit
otoimmun kronik aktif hepatit ve PBC arasinda bir
overlap sendromu. Vakalarin %90'dan fazlasi kadan,
otoimmun proses, otoimmun kronik aktif hepatitde pa-
rankimal tahribata yol agmasina karsin, burada safra
kanalikul hicrelerinin tahribatiyla karakterize. FANA: +
ve kortikosteroide oldukga iyi bir yanit aliniyor. Hasta-
nin erkek olusu, FANA'nin negatif olusu, portal hiper-
tansiyon olmadan bariz splenomegali olusu immun ko-
lanjiti de ekarte etmemizi sagliyor. Hastanin kolestaza
yol agabilecek bir ilag kullanim hikayesi yok ve zaten
multisistemik tutulumu da ilaca bagh kolestazla izah et-
mek mumkin degil. Dahas ilaca bagh kolestaz hadise-
lerinde ilacin kesilmesinden sonra kolestaz ortadan kal-
kiyor, oysa bu hastanin 1 yillik bir hikayesi mevcut.
Boylelikle geriye Ug¢ ihtimal kalyor: Malignite, tuberki-
loz ve sarkoidoz.

Ben burada sayin Dr.Korman'a radyolojik bulgula-
rin bu ug¢ olaydan hangisini daha olasi kildigini sormak
istiyorum. Dr.Ugur Korman: Radyolojik bulgular bu ug¢
hadisenin higbirisine 6zgul degil.

Tesekkir ederim.

Maligniteler arasinda bditin tabloyu izah edecek
olani lenfoma olabilirdi. Ornegin Hodgkin hastaliginin
prezantasyonu hepatosplenomegali, ikter ve ates ile
birlikte olabilir. Hodgkin hastaliginda ve diger non-Hodg-
kin lenfomalarda PPD'nin negatif olmasini beklerdik,
ancak bu hastada pozitif. Hematolojik ve nefrolojik bul-
gulari da lenfoma ile izah etmek miUmkun olabilir.Bura-
da karaciger ve kemik iligi biyopsisi bulgularini bilmeden
lenfomay! ekarte etmek mimkin degil. Tiberkiloz ol-
dukga kuvvetli bir ihtimal. Ulkemizde oldukga sik olarak
goruliyor ve bu hastada PPD de pozitif bulunmus. Bu
hastada biyopsi bulgulari olmadan Tuberkiilozu da red-
detmek mimkin degil. Nihayet listenin sonuna, Sarkoi-
doz'a geliyoruz. Bu hastadaki butin bulgulari sarkoido-
zun granilomatoz infiltrasyonuyla izah etmek mimkin.
A CE dizeyinin anlamli olarak yiksek bulunusu da sar-
koidoz tanisini destekliyor. Eger PPD de negatif bulun-
mus olsaydi her sey sarkoidoz lehine idi. Ancak pozitif
bulunusu sarkoidoz'u reddettirmiyor ve benim nihai ta-
nim sarkoidoz. Sarkoidoz genellikle 20-40 yaslar ara-
sinda ortaya c¢ikan ve etyolojisi bilinmeyen bir hastalik.
Olgularin %75'i tani konuldugunda 40 yasin altindadir.
Hastalarin %10'unda tani asemptomatik evrede tesadi-
fen g¢ekilen bir rie grafide saptanan hiler adenopati
sonrasinda konulurken %40'inda ates, halsizlik ve
cesitli organlarin tutulumuna ait bulgularla akut-subakut
formda, %40'inda ise akciger semptomlarinin 6n planda
oldugu kronik formda ortaya c¢ikmaktadir. Organlara ait
disfonksiyon bulgularina nonkazeifiye granilomlarin ya-
rattigi mekanik tahrip yol agmaktadir. Hastalarin gogun-
da karakteristik bulgu rie grafide saptanan hiler adeno-
patidir. Her ne kadar hastalarin %90'inda karaciger tu-
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tulumu s6z konusu ise de klinik karaciger disfonksiyonu
seyrektir. Bu hastadaki kronik kolestatik sendrom, sar-
koidozun granllomatoz tutulumu icin olduk¢ca karak-
teristiktir. Her ne kadar hastalarin %20-30'unda hepato-
megali ve %5-10'unda da splenomegali mevcutsa da
hepatosplenomegalinin bu hastadaki boyutlara varmasi
oldukga nadirdir. Sarkoidozda kemik iligi tutulumu %20-
30 civarindadir ve genellikle, tek bulgu hafif bir anemi-
dir. Sarkoidozda kardiyomegall ise % 1'in altindadir.
Hastanin tanisini sarkoidoz olarak kabul edersek kronik
renal yetersizligi granilomatoz tutulumla izah edebiliriz.
Bu hastada serum kalsiyum dizeyinin normal sinirlar
icinde olusu bizi sarkoidoz tanisindan kuskuya
dusuriyor. Ancak serum albimin dizeyinin disik
olusu ve renal yetersizlik bulunmasina ragmen hastanin
serum kalsiyum dlzeyinin normalin st sinirina yakin
olusu da dikkat cekici. Sarkoidoz'da bdébrek tutulumuna
bagh renal yetersizlige %1 -2 oraninda rastlaniliyor ve
bunun biyilk ¢gogunlugu da hiperkaisemiye bagli. Direkt
granilomatoz tutuluma baglh renal disfonksiyon ise cok
daha nadir.

Sonug olarak, prezantasyon ne kadar atipik otorsaol-
sun, ben bu hastadaki olayin kronik grantilomatoz b'ifHas-
talik oldugunu dislnuyor ve tani listesinin basina da ikinci
ihtimalden acik farkla 6nde olarak sarkoidozu koyuyorum.

Hastaya perkltan karaciger, bobrek ve kemik iligi
biyopsisi ve transbronsik biyopsi yapildi.

PATOLOJIK DEGERLENDIRME

Karaciger igne biyopsisinin incelenmesinde, paran-
kim hucrelerinde dejeneratif degisiklikler ve birkag fokal
nekroz yaninda bazilari portal alanlara iligkin, bazilar
ise lobll iginde yer alan ¢ok sayida granilomlar g6z-
lendi. Epiteloid hicreler ve bazen bunlara eslik eden
Langhans tipi dev hiicrelerden olusan, seyrek lenfosit-
lerle cevrili granilomlarda nekrozlagsma goérilmedi
(Sekil 4). Gumusleme boyas ile granulomlar iginde re-
tikulin lifleri goézlendi (Sekil 5). Kemik iligi ve boébrek
biyopsilerinde de ayni nitelikte granlilomlar saptandi
(Sekil 6 ve 7). Granilomlarin 6zellikleri 6n planda sar-
koidozu akla getirmekteydi.

Transbronsik akciger biyopsisinde ise hafif fibrozis
gozlenmekle birlikte graniloma rastlanmadi.

Biopsi Tanisi: Granilomatoz Hepatit (Sarkoidoz)

TEDAVI VE IZLEME

Sarkoidoz tanisi ile hastaya 10 mg/gin metilpred-
nisolon ve 50 mg/glin azathioprin baslanildi. Tedavinin
baslanmasindan 1-2 gin sonra hastanin halsizlik ve
gece terlemesi yakinmalarinda dramatik bir dizelme ol-
du. 2 hafta sonra hasta kendisini ¢ok iyi hissediyordu.
3 hafta sonra yapilan tetkiklerde sedimantasyon 40
mm/st'e dismus, hematokrit %32'ye ylkselmisti. Se-
rum Ure dizeyi 86 mg/dl'ye, kreatinin dizeyi ise 2.8
mg/dl'ye dismusti. AF dizeyi 960, GGT dizeyi 87 U,
serum alblimin dizeyi ise 3.6 mg/dl olarak bulundu.
ACE duzeyi tekrar tayin edilmedi. Hastanin daha son-
raki takiplerinde bu dlzeyler fazla dedismedi ve hasta
zaman zaman yorgunluk peryodlari olmakla birlikte ak-
tif bir hayat yasamaya devam ettii Oysa tedaviye
baslanmadan 6nce hasta yataktan kalkip temel ihtiyag-

T KHn Gastroenterohepatoloji 1994, 5
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Sekil 5. Karacigerdeki granulom iginde retikulin lideri. Gomori
‘min retikulum b 1 AalC

Sekil6. Kemik iliginde epiteloid hucrelerden olusmus kiguk
grarslom H+Ex200

Sekil 7. Bobrekte iki glomeril arasinda interstisiyuma yerlesmis
granilom ve gevre interstisiyumda iltihabi infiltrasyon. H+E x80
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Sekil 8.
Intrahepatik salra yollari kaybolmus denilecek kadar zayif visua-
lize oluyor.

FRCP' Wirsng ve ekstrahepatik safra yollan noimai

Tablo 2. Karacigerde graniulomlar

— infeksiy6z hastaliklar
*  Bakteriye! (Tbc, atipik mikobakteri, lepra, bruselloz,
tuiaremi, listeriyoz, graniloma inguinale)
Fungal (histoplazmoz, koksidyomikoz, blastomikoz,...)
Parazitik (Sistosomiyazis......)
Viral (Sitomegalovlrus, infeksiydz mononikleoz, hepatit)
Riketsiyal (Q hummasi)
*  Spirokeiai (Sitiliz)
— Hipersensitivite ve immun yetmezlik hastaliklari
Berilyoz
Eritema nodosum
ilag allerjisi
Vaskiler hastaliklar
— Neoplazmalar
*  Hodgkin hastaligi
Non-Hodgkin Lenfoma
Non-lenfomatéz tumorler (Hepatoselliler karsinom)
— Etyolojisi bilinmeyen hastaliklar
Sarkoidoz
Primer Biliyer siroz
Allerjik Granlilomatoz
inflamatuvar barsak hastalig
Whipple hastaligi
Psoriyazis, gut
— Upograntlomlar

*

*

*

*

larini saglayamayacak dizeyde duskindiu. Tedaviye
baslaniimasindan 20 ay sonra hasta aktif bir yasam
sirmeye devam ediyordu ve laboratuvar bulgulari yu-
kardakilere yakindi.



