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Ozet

ince barsaklar sindirim kanalinin en uzun kismini olugturmakla beraber, bu organin neoplazmlari oldukga
azdir. Batida tim gastrointestinal sistem lenfomalarinin % 30'u bu bélgede gériimektedir. ince barsagin
immdnoproliferatif hastaligr'nin (IPSID) en sk goriildigii bélge olan Ortadogu'da bu oran % 75'%e kadar
¢lkmaktadir. Klinigimizde tesbit edilen bir IPSID olgusu nedeniyle, konu gézden gegirildi.

Anahtar kelimeler: Lenfoma, ince barsak

Summary

The neoplasms of small intestinel which is the largest part of digestive tract are rather few. However, 30 % of
all digestive tract lymphomas are seen in this area in the Western Countries. This ratio is 75 % in the Middle East
region in which immunoproliferative small intestinal disease (IPSID) is seen most commonly. Because of an
IPSID case diagnosed in our clinic, this issue was reviewed.
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~ Sekil 1. Silindirik Epitel Altinda Mukozal Glandlari Ortadan
Kaldiracak ~ Sekilde Diffiiz Dagilim Gésteren Plazma
Hiicresi Agirlikli litihabi Mononikleer Hiicre Infiltrasyonu
(HE x 40)

Girig

Gastrointestinal sistemin benign ve malign tim
timorlerinin %5-10'u, ince barsaklarda lokalizasyon
gosterir. Bunlarin  2/3'0 malign tabiattadir. Batida
ekstranodal lenfomalarin % 5'i gastrointestinal sistem
lenfomalari olup, bunun da %30'u ince barsaklardadir
(1-3). IPSID ise ince barsak lenfomasinin ézel bir
formudur (4-6). Ozellikle Akdeniz havzasi ve Orta
Dogu’ da siktir. Giiney Afrika, Gliney Iran, Pakistan ve
Tayvan'da da sikga goérilir. Avrupa ve Amerika da ise
daha gok sporadik olarak dikkati ceker (7).

Olgu Sunumu

Hasta 25 yasinda, erkek idi. Bacaklarindaki sislik
sikayetiyle bagvurmustu. 1,5 yildan bu yana zaman
zaman ishal sikayeti oluyormus.Fizik muayenesinde
gode birakan pretibial 6dem, gomak parmak, cilt ve
konjunktivalarinda  solukluk tesbit edildi. Hasta,
malabsorbsiyon duglnilerek klinije kabul edildi.
Laboratuvar tetkiklerinde Hb:8,7 g/dL, eritrosit
morfolojisi hipokrom mikrositer tipde, lékosit ve
trombosit sayilari ile eritrosit sedimentasyon hizi
normal sinirlarda tesbit edildi. Serum kalsiyum'u 5,8
mEq/dL, total protein 3,8g/dL, albumin 2,2 g/dL idi.
Diger serum biyokimyasal tetkikleri normal olarak
degerlendirildi. Protrombin akfivitesi %86. Serum
demiri 11 pgr/dl, TDBK:419, saturasyon %3,
ferritin:19 mikrogranvdL idi. Gaitada gizli kan poxzitif idi,
gaita direkt tetkikinde giardia dahil patolojik bulgu
tesbit edilmedi. Idrarda Bence-Jones proteini tesbit
ediimedi. Protein elektroforezinde: albumin %44,3
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Sekil 2. Mukozal Glandlari Ortadan Kaldiran ve
“Lenfoepitelyal Lezyon” Olugturan Lenfoplazmositer Hiicre
Infiltrasyonu (HE x 40)

(N:59-69), alfal globulin:%7 (N:2-4), alfa 2 globulin
%15,1 (N:6-11), beta globulin %14,1 (N:8-14), gama
globulin %19,5 (N:11-18) bulundu. Batin ultrasonogrfisi
normal olmakla beraber batin tomografisinde barsak
luplarinda dilatasyon, duvar kalinlagsmasi ve mezenter

lenf bezlerinde bilylme tesbit edidi. Ust
gastrointestinal endoskopide duodenumun 2. kisminda
yaygin (lserasyonlar tesbit edilerek biyopsiler alindi.
Histopatolojik  degerlendirmede normal  mukozayi
tamamen ortadan kaldiracak sekilde, matir plazma
hiicrelerinin hakim oldugu, diffliz, iltihabi, mikst hiicre
infiltrasyonu tesbit edildi (Sekil 1,2). Bu hucreler
igerisinde  multintkleer  yapili  hicreler  ve
immunoblastlar da saptandl. S0z konusu klinik,
labaratuvar ve histopatolojik 6zellikler ile hastada
[PSID tanisi konuldu.

Tartisma

IPSID geligimine yolagan spesifik bir patojen ve
diyet faktori tesbit edilmemis olmasina ragmen barsak
florasi IgA  sentezleyen barsak  hiicrelerinin
godalmasini stimile eder (1,3,7). Barsak mukozasinin
uzun streli antijenik uyarilya maruz kalmasi barsakta
bakterilerin agiri godalmasina yol agar. Bu durum daha
fazla antijenik uyart ile alfa agir zncir (IgA)
sentezleyen bir klonun ortaya gikisina yolagar.
Sonugta imminoblastik lenfomaya malign dénlsiim
husule gelir (3). IPSID ikinci ve Ggilincl dekadlarda
daha siktir. Erkeklerde daha fazla géralr. Olgularin
gogunda karin agris, istahsizlik, ishal ve kilo kaybi
vardir. Siklikla malabsorbsiyon gelisir. Kusma ve ates
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tabloya eglik edebilir. Fizik muayenede, gomak parmak
ve 6dem sikga gorlur. Asit, hepatosplenomegal,
abdominal kitle ve periferik lenfadenomegali ge¢
dénem bulgulanidir  (3,8). Olgumuzda da uzun
zamandan beri devam eden ishal ve bacaklarinda
sisme sikayeti vardi. Muayenesinde pretibial 6dem,
anemi ve ¢omak parmak tesbit edildi. Olgumuzda
laboratuvar bulgusu olarak mevcut olan demir eksikligi
ile uyumlu anemi, hipokalsemi, ve hipoalbuminemi
malabsobsiyon tablosunu dtistindtiriiyordu. immunelek
troforez yapilamadigindan, protein elektroforezinde
alfa 2 bandinda tesbit edilen artig, alfa adir zincir
varliginin bir géstergesi olarak kabul edildi. IPSID'de
alfa agir zincir varligi énemli bir 6zelliktir, serum yada
intestinal sivida %70 oraninda (+) dir. Bu paraprotein,
IgA’'daki alfa-1 subgrubunda yer alan Fc pargasina
tekabil eder. Bu protein serum elektroforezinde alfa 2
bandinda yeralir (3,8). Olgumuzda batin CT'de tesbit
edilen, intestinal luplardaki dilatasyon ve ince barsak
~duvar  kalinlagmalari  malabsorbsiyonu  dligtindurii
yordu. Mezenter lenf bezlerindeki blyime ise lenfoma
ile uyumiu olabilirdi. Endoskopide duodenumun ikinci
kisminda gérilen yaygin ylzeyel dlserasyonlar, IPSID’
in makroskopik gérintimi ile uyumluydu. Histopatolojik
deg@erlendirmede normal mukoza yapisi bozulmug
olup, plazma hiicrelerinin hakim oldugu, mikst tipte
diffiz iftihabi hiicre infiltrasyonu vardi. Bu hiicreler
arasinda  multindkleer  yapili  hiicrelerin ~ ve
immunoblastik hticrelerin tesbit edilmis olmasi olguda
lenfomatéz bir dénistimiin de gelismig olabilecedini
distnduriiyordu. IPSID'deki patolojik degisiklikler, ince
barsagin yaygin kalinlagmasi ve komgu mezenter lenf
bezlerinin tutulumu olmakla beraber bulgular proksimal
segmentlerde yogunlagmistir (9). Baslica histolojik
bulgu, bltin barsak boyunca mukoza ve
submukozada hiicresel infiltrasyondur.  Hcresel
infiltrasyon ya plazmosit/lenfoplazmosit tipde yada
follikiler lenfoid tipdedir. Histolojik olarak benign yada
malign gérliniim arzedebilir. Tedavide yogun beslenme
destedi gerekir. Prelenfomatéz dénemde 6 ay veya
daha uzun sireli antibiyotik (tetrasiklin, ampisillin veya
metronidazol) tedavisi ile klinik ve histolojik remisyon
saglanabilir.  Bu  tedavinin  yapilabilmesi igin
laparotomide lenfomanin olmadigi gésterilmelidir. 6-12
ayda dlizelme olmaz ise yada lenfoma tanisi kesinlik
kazanirsa  kemoterapi  yapilmalidir.  Radyoterapi
genellikle kemoterapiye kombine olarak verilir.
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Cerrahinin tani ve evreleme disindaki roll fazla
degildir (3,9). Taniyi pekistrmek ve evrelemeyi
saglamak amaciyla teklif edilen laparotomi hasta
tarafindan kabul edilmedi. Olgu prelenfomatéz safhada
IPSID olarak kabul edilerek, 2 gram/giin tetrasiklin ve
parenteral demir tedavisi baslandi. 1 ay sonraki
kontrolde hastanin 6demleri kaybolmustu ve plazma
albumin seviyesi 2,2 g/dL'den 3,2 g/dL've, Hb miktari
da 8,7 g/dL'den 11 g/dL'ye gikmigti. 1 aylik bir tedavi
ile sadlanan bu iyilesme laparotomi yapilamadigindan
lenfomat6z déndglimin olup olmadigi gbsterilemedigi
igin bu olgunun prelenfomatéz safhada bulundugu
distincesini gliglendirerek hasta ayni tedavi altinda
takibe alindi. Alti aylik tedavi sonrasi klinik ve
l[aboratuvar tam bir iyilesme gdzlenen hastada
tedaviye son verildi.
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