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OZET
- Bu galismada, daha dnce tedavi almamng akciger tiiberkiilozlu 30 hastada kara-
cigerin histopatolojik yapisi ve fonksiyonel durumu aragtirlddi. Vakalarin highirinde
karacigerde tiiberkiiloz igin spefik sayilabilecek lezyon tesbit edilmedi. Amiloid
birikimi goriilmedi. Ancak yiiksek oranda (%, 96,7) nonspesifik anormaliteler tes-
bit edilli. Karaciger fonksiyon testlerinden BSP retansiyonu artist albumin diigiigii
ve globulin yiikselisi anlamli bulundu.

GiRiS

Tiiberkiiloz hastaligiin sosyo-ekonomik diizeyi diisiik toplumlarda daha sik
goriilmesi, bu toplumlarda viral hepatitlere ve diger nedenlerle bagli karaciger
- hastaliklarina daha sik rastlanmasi, dogal olarak bu bolgelerdeki tiiberkiilozlu
hastalarda karacier bozuklugunun fazla goriilmesine neden olabilir (1,2,3).

Karaciger tiiberkiilozun viicutta en seyrek yerlestigi organlardan biridir.
Tiiberkiiloz tedavisinde kullanilan ilaglarin birgogunun karacigere toksik oldugu
keza bilinmektedir (2,4,5,6). Diger teraftan, kronik enfeksiyonlar neticesinde
olusabilen sekonder amiloidozda, bobreklerden sonra enfazla etkilenen organlar-
dan biride karacigerdir (7,8). Bu nedenle tuberkuloz tedavisine baglanirken has-
talarda karacigerin fonksiyonel ve histopatolojik durumu 6nem arzedebilir.

Bu ¢alismamizdaki amacimiz, akciger tiiberkiilozunda karacigerin tiiber-
: kiiloza tutulma derecesini ve diger nonspesifik degisiklikleri histopatolojik olarak
- tesbit etmek ve uzun siire tedavi gorecek boyle hastalarda tedavi éncesi karaciger
- fonksiyonlerin degerlendirmektir.
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MATERYEL VE METOD
Cealismaya; klinik radyolojik ve bakteriyolojik tetkikler sonucu kesin akciger
tuberkulozu tanist konan ve tiiberkiiloz tedavisi gormemis toplam 30 hasta ile \

_ karaciger fonksiyon testlerini karsilastirmak iizere toplam 10 saghkli kontrol
vakest alind1. C

Hastalerin segiminde; ‘daha once tiiberkiiloz tedavisi almamus, sarihk gegir-
memis ve uzun siire alkol almamis olmalarina dikkat edildi. Boyle olan vakalar
calismaya a2linmad1. Hastalarmn 15 (5450) i kadin, 15 (%450)’i erkek olup, ortalama
yas degilim 29,1 yil idi. Hig bir hastamizda milier tiiberkiiloz yoktu. Hastalarin
sikayetlerinin baglama siiresi 15 giin ile 16 ay arasinda degismekteydi. Kontrol
vakelarimizin 2 (%20)si kadin, 8(%,80)i erkek olup ortalama yas.dagilimi 31 yil
idi. .

Her hastada keraciger igne biopsisi Menghini ignesi ile teknigine uygun ola-
rek yapildi (9). Biyopsi sonrast 6nemli komplikasyon goriilmedi. Alan biyopsi |
materyelleri %10 luk formol soliisyonu iginde derhal patoloji laboratuarina gén-
derildi. Preperatlar histopatolojik incelemeler igin *’Hematoksilen -Eozin” boyas
ile, amiloid aranmast igin »Kristal Viyole”” boyasi ile hazitlandi. Karaciger fonk-
siyon testlerinden Brom-Sulfophitalein (BSP) retansiyon testi ile, serum glutamik
oksal asetik 2sit transferaz (SGOT), serum glutamik purivik asit transferaz (SGPT), :
alkelen fosfatez (AP), albumin, globulin ve biluribin, enzim tayinleri hem hasta, |
hemde kontrol grubunda ayr1 ayr1 yapildi. BSP retansiyon testi icin Bromthalein
ampulleri kullanildi. SGOT , SGPT, AP ve biluribin tayinleri Boehringer Manheim
GmbH kiti kullanilerak Reitman ve Frankel’in metoduyla, albumin, globulin
tayinleri Brom Cresol Green metoduyla calisildi(10).

BULGULAR

Karaciger igne biopsisi yapilan 30 hastadan 1( %,3,3)’i harig, 29 (% 96,7)
hestada keracigerin histopatolojik yapisinda kordon sisteminde hafif bozukluk-
tan yagh dejeneresansa kadar degisen bir veya birden fazla nonspesifik bozukluk-
lar verdl. Hastalardan higbirinde tiiberkiiloz igin spesifik olan granulom tesbit
edilmedi. (Tzblo 1). Amiloid tesbiti igin yapilan boyamada karacigerde amiloid
birikimine rastlanmadi. :

Cahsmamizda yapilan karaciger fonksiyon testleri 9(%430) hastada normaldi.
Geri kelan 21 (%470) hastada en az biri veya birkag1 anormal bulundu (Tablo 2).

BSP retansiyon testi 21 (%470) hastada ; 5’den yiiksekti. Hasta grubuyla
kontrol grubunun BSP retansiyonu arasinda istatistiksel fark ok anlamli bulundv
(P<0,01) . Bu hastalern 13 (§,43)’linde retansiyon %, 5-15 arasi, 5 (%416) ’ind¢
9% 16,25,2 (% 6)'sinde %,26-35 ve 1(43)'inde % 35 den fazla retansiyon vardl
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TABLO 1: Keraciger Igne biopsisi yapilan akeiger tiiberkiilozlu 30 hastada
Karacigerdeki histopatolojik degisiklikler

Hasta
Karacigerdeki Histopetolojik Degisikler " Sayist %
I- Spesifik Lezyonlar (Granulom vs.) 0 % 0
II- Nonspesifik lezyonlar ,
—Kordon Sisteminde bozulma 7 % 23
—Bulanik sigme 15 % 50
—Sinusoidal genislzme ‘ 3 % 10
—Hidropik dejeneresare 16 % 53
—Bulanik sisme ve hidropik dejeneresans 13 % 43
—Yagh dejeneresans 2 % 16
—Diger dejeneratif degisiklikler 4 % 13
III- Normal Keraciger dokusu 1 % 3

TABLO: 2- Akciger tiiberkiilozlu hastalarda karaciger fonksiyon testleri ve anor-
mal hasta sayist ile sikligt

Testler Hasta Sonugler

sayisl Normal Anormal
BSP retansiyonu 30 9(%430) 21(%470)
Serum Albumini 30 24(%,80) 6(%;20)
Serum globulini 30 19(%463) 11(%437)
Alkalen Fosfataz 30 23(%77) 7(5623)
SGOT 30 28(%93) 2(%7
SGPT 30 28(%93) 2%
Serum Bilurubini 30 28(%93) 2(%7)

AP degerleri 30 hastanin 7 (%,23)’sinde yiiksek bulundu. Hasta ve kontrol gru-
bunun AP degerleri karsilastirildi. Hastelerdaki ortalama AP deferi 47,5 + 24,1,
kontrol grubunda ise 39,24-6,0 idi. Farklilik énemsizdi (P>0,05). Biluribin, SGOT,
SGPT degerleri 2(%6) hastada yiiksek idi. Kontrol grubuyla karslla stirmada ista-
tistiki fark 6nemsiz bulundu (P> 0,05).

Kan proteinleri bakilan 30 hastanin 6 (5 20)’sinda albumin normal degerlerin
altindaydu. 11 (% 36) hastada ise globulin degerlerinde artma vardi. Serum albumin
hastalarda 4, 0440,76, kontrol grubunda 4, 610,51 olup farklilik istatistiksel
olarak onemhydl (P<0,05). Serum globulin hastalarda 2,484-0,72, kontrol gru-
bunda 1,96--0,46 olarak tesbit edildi, Istatistiksel fark nemli bulundu. (P<O0, 05)
Hasta ve kontrol grubu karaciger fonksiyon testlerinin istatistiksel mukayesesi
Tablo 3 de sunuldu.
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TABLO 3: Hasta ve kontrol gruplarina ait Karaciger fonksiyon testlerinin kar-

silastirilmasi
Fonksiyon Testi Hasta . Kontrol ~  tdegeri  pdeperi
Alkalen Fosfataz 47,5+24,1 39,24-6,0 1,730 p>0,05
SGOT 26,04+16,3  23,0--4,8 0,898 p>0,05
SGPT 239412,7 20,5452 1,196 p>0,05
Total Bilurubin 0,5940,25  0,57+0,15 0,304 p>0,05
Albumin 4,04-+0,76  4,614-0,51 2,688 . p<<0,05
Globulin 2,48+0,72 1,96+0,46 2,653 p<0,05
BSP Retansiyonu 13,5+12,1 2,104-1,66 5,022 P<0,01

Hastalarda karacigerdeki histopatolojik degisiklikler ile karaciger fonksiyon
testleri kargilastirldiginda: BSP retansiyonu ve globulindeki artis ile albumin
degerindeki azalig, hidropik dejeneresans ve bulanik sisme yada her ikisinin bir-
likte oldugu durumlarda daha g¢ok goriildii (Tablo 1V).

TARTISMA

Tiiberkiiloz 6zelikle akcigerlere yerlesmesi yaninda viicudun hemen tiim or-
ganlarini tutabilen bir enfeksiyon hastahigidir (1,11,12). Karaciger ise tiiberkiiloz
enfeksiyonunun seyri esnasinda hastaliktan direkt veya indirekt etkilenebilen bir
organdir. Karacigerde tiiberkiiloz lezyonlar:: kanalikiiler, makronodiiler (tiiber-
kiilom) ve milier sekilde (mikronodiiler) olabilir (2,13,1 5).

Kronik akciger tiiberkiilozu seyrinde hastalik etkeni genelikle akut veya
kronik hematojen yayimlar esnasinda keracigerde yerleserek, karaciger tiiberkii-
lozunu meydana getirir. Nekropsilerde yapilan incelemelerde dissemine milier
tiiberkiilozda hemen daima karaciger tutulmasi olurken, kronik akciger tiiberkii-
lozlu hastalerin % 50-80’ninde karacigerde granulom oldugu belirtilmigtir (14).

Cervantes ve arkadaslari; 4300 vakay!l postmortem olarak incelemigler. Bu
vakalarin 322 (% 7,4)’si akciger tiiberkiilozlu olup, vakalarin % 40,4’iinde kara-
ciger tiiberkiilozu tesbit etmislerdir (15). Gendron ve Peghini degisik lokalizasyon-
lu 142 tiiberkiilozlu vakalarinin 76 26,2’sinde karacigerde spesifik tiiberkiiloz
lezyonu, %; 40,8’inde nonspesifik lezyon bulmuslardir (16). Prasad ve arkadag-
lart akcifer tiiberkiilozlu 116 hastadan, 23 tine- karaciger igne biopsisi yapmig
fakat hastalarin higbirinde tiiberkiiloza spesifik lezyon tesbit edememiglerdir a17).

Bowry ve arkadaslar1 kronik akciger tiiberkiilozlu 32 hastada igne biopsisi
ile 8 (9 25) hastada karacigerde graniilom tesbit etmisler ve birgok yazarin calig-
malarim kendi galismalariyla kiyaslamuslardir. Yazarlardan Seife ve arkadaglar
karacigerde graniilom insidensini % 13, Klatskin ve Yesner 76 25, Ban % 20 bul-
mugken Mather ve arkadaglar1 % 3, Van Bushem, Salib ve arkadaslari ise igne
~ biopsisi ile karacigerde tiiberkiiloza spesifik lezyon tesbit edememislerdir (18).
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Bizim 30 hastamizdan 1(% 3,3)i harig¢ 29 (% 96,7) hastada karacifer igne
biopsisinde bir veya birden fazla nonspesifik degisiklikler verdi. Ancak hasta-
lerin higbirinde tiiberkiiloza spesifik lezyon tesbit edemedik. Bulgularimiz Prasad
ve erkadaslari, Van Bushem ve Salib ve arkadaglarinin bulgulertyla uyumlu idi.
Ancak diger birgok arastiricilarin bulgulerindan farkliydi. Bu fakliligim muhtemel
sebebleri; hastelerimizdan higbirinde disscmine milier tiiberkiiloz yoktu ve hasta-
lik siireleri kronik denecek kader uzun degildi. Ayrica karacigerden perkiitan igne
biopsisi ile alinan materyelin, dzellikle granulomlar agisindan, keracigerin tiiminii
temsil etmede yetersiz oldugu diisiiniilebilir.

Akciger tiiberkiilozunda ve diger tiiberkiiloz formlerinda keracigerde yag-
lanma ve amiloidoz bulunabilir. Siroz olmadan karacigerde yaglanma olursa
herhangi bir semptom olmayzbilir. Hasteler bazen sag ist kadranda rahatsizlik
hissinden ve dispeptik sikayetlerden yakinabilirler. Laboratuver olarak BSP
retansiyonunda artma, hipoalbuminemi, globulin ve biluribinde artig olabilir
(8,19,20).

Bowry ve arkadaslar1 (18) 32 kronik tiiberkiilozlu vakalerinin 24 (% 75)
iinde, Gendron ve arkadaslari (16) ‘ise vekalarmin % 40,8’inde karacigerde bir veya
veya birden fazla nonspesifik histopatolojik anormalite oldugunu belirtmislerdir.

Bizim calismamizda keracigerde histopatolojik degisiklik orant % 96,7 olup,
bu; kordon sisteminde hafif bozukluktan yagh dejeneresansa kadar degisen bir
veya birden fazla nonspesifik bozukluklar seklinde idi. Bu durum, bolgemizde
anikterik viral hepatite ve diger nedenlere bagh keraciger hastaliklerina sik rast-
lanmast (2,9) nedeniyle hastalarimizda nonspesifik karaciger bozuklugunun daha
yiiksek oranda goriilmesini izah edebilir.

Karaciger gerek primer ve gerekse sekonder amiloidozda siklikla tutulan or-
ganlerdan biridir. Sekonder amiloidoz vakalarmdan 7; 80-90 oraninda sorumlu
tutulan neden tiiterkiilozdur (3,7).

Robert ve arkadaglar1 yaptiklert bir ¢alismada sekondar amiloidoz vakala-
rinin % 80’ninde karaciger tutulmasi oldugunu belirtmislerdir (7). Chopra ve ar-
kadasler1 84 hasta iizerinde yaptiklari galigmada hepatik amiloid birikimini %,
56 olarak bulmusler. Aymi yazarlar, amiloidosizli hastalarin 13 iinde sekonder
tipte amiloid birikimi oldugunu ve bunlarmn 3 iinde amiloidosiz sebebi olarak
tilberkiiloz tesbit etmislerdir(8). Hindistan’da yapilan cahismalerda sekonder
amiloidozlu 200 hastanin 150 sinde, Iskogya’da 37 hastanin 20 sinde ve ABD’de
22 hastanin 7 sinde sekonder amiloidosizin sebebi. tiiberkiiloz bulunmustur (20). -

Calismamizda; amiloid yoniinden incelemeye alman 28 biopsi materyelinin
higbirinde amiloid birikimi tesbit edilmedi. Bu bulgu yazarlarinkinden oldukga
farkliydi. Biz amiloid eranmasimi normal 151k mikroskobu ile yaptik. Oysa pola-
rize 151k mikroskobu ve elektron mikroskobu ile amiloid tesbitinin daha hassas
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olacagt belirtilmektedir(13). Ayrica, tiiberkiilozda sekonder emiloidosizin geli-
sebilmesi i¢in hastaligin uzun siire (5-10 y1l) devam etmesi gerekir (8). Hastalari-
mizda hastaliga ait siirenin amiloidoz tesbiti icin gegmesi gereke1 siireden kisa
olmast, amiloid birikimini tesbit ede meyisimizin sebebini muhtemelen agikliyabilir.

" Cabgmamizda 30 hastaya yaptigimiz karaciger fonksiyon testlerinden BSP
retansiyonu 21 (% 70) hastada anlamh olerak yiiksekti, ayn1 sekilde serum albu-
min degerinde diisiikliik ve globulin degerinde artma kontrollerc gore istatistiki
agidan Onemli idi. Ancak serum AP, SGOT, SGPT ve bilurubin degerlerinde
snemsiz artislar vardi. Bu bulgular Bowry ve erkadaslerinin (18), Meyniel ve rr-
kadaslart (21) ve Prasad ve arkadaslerinin (17) bulgulerina yakm benzerlikte
idi. Oysa Duncan ve arkadasler1 hepatik tiiberkiiloz tanist koyduklert 5 hastanin
tiimiinde AP yiiksekligi ve hipergamaglobulinemi tesbit etmislerdir (22). vakalari-
mizda hepatik tiiberkiiloz tesbit edemedik. '

Vakalarimizdaki karaciger fonksiyon testleri ile keracigerde nonspesifik
lezyonlar arasindaki iliskiyide arastirdik. Ozellikle hidropik dejencresans ve bu-
lanik sisme yada her ikisinin beraber oldugu hastalerda BSP retansiyonunda ve
serum globulinde artma, serum albuminde ise azalma daha belirgindi. Bu durum;
Karacigerdeki histopatolojik lezyonlarin agirlif ile serum albumin, serum globu-
lin ve BSP retansiyonu arasinda bir peralellik olabileceini gosterebilir.

SUMMARY

HYSTOPATHOLOGIC AND FUNCTIONAL EVALUATION OF THE
LIVER IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS -

In this study, hystopathologic and functional state of the liver was investiga-
ted in 30 patients with pulmonary tuberculosis, who has received no medical
treatment previously. No lesions attributed to tuberculosis were detected in the
livers of patients. Amyloid deposition was not seen in the liver. However, non-
specific abnormalities were found at high rates (% 96,7). Of the liver fonction
tests , increased BSP retention, decreased balbumin level, and increased globulin

~ level were satistically significant.
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