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OZET: Al H nadir goriilen, selim gidisli bir hastaliktir. Lezyon, sikhkla bas boyun bolgesinde, sub-
kutan veva intradermal yerlesim gésteren, angiomatd papiil seklindedir. Histolojik olarak olgun ve
immatiir damar proliferasyonu ile birlikte atipik endotel, histiyosit, eozinofil 16kositler ve mononiik-
leer iltihap elemanlarindan olusmus, lobiiler infiltrasyon olarak gdzlenir. Olgumuzdaki yiizeyel der-
mada yerlesimli ALH"nin histolojik bulgular: incelendi ve ilgili literatiir gbzden gegirilerek tartigildi.

SUMMARY: Angiolenfond hyperplusia with eosinophil in the skin (Kimura's disease): Angiolymphoid
hyperplasia with eosinophilia is an uncommon benign disorder. The lesions which are papule like swel-
lings are usually found intradermally or in the subcutaneous tissue of the head and neck. Histologi-
callv the lobules show the unusual combination of mature and immature vascular proliferation with
histioevie, lvmphocvie and eosinophil infiltration.

In our case, we have studied the histological findings of the ALH, located at the superficial dermis.
The related literature was reviewed and discussed.

ALH nadir gorilen, selim gidisli bir hastahktir, (6).

ilk kez 1948'de Kimura ve arkadaslan tarafindan tarif edilmistir. Bu arastrrmacilar,
gordiikleri lezyonu, lenfoid doku hiperplazisi gésteren, anormal bir graniilasyon doku-
su olarak dusunmuslerdir, (1).

Ayni lezyon, ¢esitli yazarlar tarafindan iltihabi reaksiyonla birlikte giden, atipik vas-
kiler proliferasyon olarak da tammlanip, dedisik adlandirmalar yapilmistir. Séyle ki; ‘‘Eo-
zinofilik lenfoid granuloma™ (Chang 1962), ‘'Kimura hastahdi’’ (Fujita 1963), ''Yumu-
sak dokunun eozinofilik granulomu’ (Kawada 1965), gibi...

Kimura hastaliginin ingiliz literatiiriinde ilk bahsedilisi 1969'da Wells ve Whimster ta-
rafindan eozinofili ile giden subkutan yerlesimli angiolenfoid hiperplazi seklinde olmus-
tur, (1,4,7).

Wilson Jones ve Bleehan da Kimura hastahini atipik veya psddopyojenik graniilom
bashd altinda bildirmislerdir, (1,4,7).

Benzer olgular Peterson ve arkadaslari ile Winer ve Levin tarafindan da sunulmus-
tur. Tim bu olgulardaki ortak 6zellik, lezyonun dermada, atipik endotel proliferasyonu
gosteren damar gelismesine bagh papiil seklinde olusumlaria karakterize olmasidir (1).

Kandil, Mehregan ve Shapiro ile, 1971 de Reed ve Terazakis tarafindan ilave olgular
yayinlanmstir, (1).

Bu galismalarin ortak 6zellidi, olgulann aslinda tek bir antiteyi kapsamasidir. Mikros-
kopik bulgularin gesitligi, lezyonun gelismesinin degisik evrelerinde olusuna, yada, de-
gisik konak cevabina bagh oldugu seklinde yorumlanmstir (1).

Genellikle geng erigkin donemde rastlanan, klinikte siklikla bag ve boyun bdlgesinde
yerlesimli, 2-4 mm gapinda papil yada nodiil seklinde gdrilen bir lezyondur (1). Bir-
kag¢ olguda gbgis ve ekstremite yerlesimi de bildirilmistir (1,5,7).

Hastalik lokal ekzisyondan sonra niiks edebilmektedir. Nilks nedeni ile lezyon, sik-
likla yanhs olarak anjiosarkom seklinde degerlendirilmigtir (1). Bazi hastalarda kanda
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eozinofilinin olaya eslik ettigi bildirilmigtir. Birka¢ hastada bélgesel lenf digimande re-
aktif degisiklikler disinda sistemik patolojik bulguya rastlaniimamistir (1).

Shapiro ve arkadaslarinin olgularinda lezyon, operasyon dncesi epidermal kist, kist
sebase, hemangiom, granuloma pyojenikum, dermatofibrom, juvenil melanom, nevis,
silendirom, lipomatozis gibi 6n tanilar almigtir, (5).

Histolojik olarak lezyon, orta ve derin dermisde, ya da sabkutan yerlesimli olup, nadi-
ren yuzuysel dermada da yerlesim gosterebilir (1,4,6). Bu bdlgeler fibr6z doku ile gev-
rili damardan zengin lobtller seklindedir. Lobullerde olgun yada immatur damar proli-
ferasyonu mevcuttur. Olgun damarlar, genellikle dilatedir, gevrelerinde iltihabi hiicre
infiltrasyonu vardir. Damar gelismesinin gogunlugunu immatir damarlar olusturur. Bun-
lar, birkag tabakadan olusan, siskin, atipik endotel hiicreleri ile dégelidir. Bu hiicrelerin
sitoplazmalan, genis, eozinofilik ve vakuollli olup, bir histiositi animsatmaktadir, (1,4).

Bazi endotel hiicrelerinde mitoz vardir (7). Damarlar arasinda bu endotel hicreleri,
agiimamis damar yapilarina benzeyen topluluklarda olustururiar. Bu damar proliferas-
yonuna ek olarak, ¢evrede bol eozinofil, lenfosit, mast hiicreleri ve histiosit infiltrasyo-
nu gozlenir. Lenfositler bazen ortalarinda siskin hiicre kimeleri igeren, follikiile benzer
topluluklar olustururlar, (3,4,7).

Shapiro ve arkadaslari, olgularinda, bazi 6zel boyalar kullanmislardir. Bu galismala-
rinda, damarlarin gevresinde, Alcian Blue ve Aldehit Fuchsin ile kuvvetle reaksiyon ve-
ren ve Toluidin mavisi ile metakromatik boyanan, asid mukopolisakkarid gélcikleri sap-
tamislardir. Elastik lif boyalar ile prolifere damarlann duvarlarinda elastik lif bulunma-
di§1 gosterilmigtir. Fakat bazi kalin duvarl damarlarda, lamina elastikanin varhi§ sap-
tanmigtir. Van Gieson boyasi, lezyonlu alanda az miktarda kollagen lif varh§im goster-
migtir. Hicreler arasinda ve damarlarin ¢gevresinde bol retikulum lifi gérilmistir. Olgu-
larin bazilarinda Prusya mavisi ile hemosiderin saptanmistir, (5).

ultrastriiktirel ve histokimyasal ¢aligmalar, lezyonun ¢ogunlugunu olusturan hicrele-
rin, histiosite benzeyen endotel nitelijinde oldugunu ortaya koymustur.

ALH'li bir olguda uygulanan enzim galismalarinda endotel hiicreleri ile histiositlerin
ortak Ozellikleri incelenmistir. Solunum enzimleri pozitif olarak bulunmus ve kuvvetli
DPNH aktivitesi, damar proliferasyonunu olusturan hiicrelerin birbiri ile siki baglanti gos-
termediklerini ortaya koymustur. Atipik endotel hiicreleri Alkalen fosfatazla reaksiyon
vermemis, fakat bu hicreler ATP az, indoksiel esteraz, ve DPNH igin kuvvetli pozitif
bulunmuslardir.

Alkalen fosfatez sadece lezyonun gevresindeki, tek sira normal endotelle déseli ol-
gun kapillerlerde pozitif olarak gdzlenmistir. Lezyonun orta kisimlarinda bol miktarda
indoksil esteraz pozitifligi saptanmisgtir.

Diger enzimatik reaksiyonlarin negatif oldugu gézlenmistir, (1).

Ultrastrikturel olarak 3 tipte damar yapisi tarif edilmistir.

Bunlar; 1- Olgun goérinisli damarlar.

2- Psodolimen olusturan atipik endotel hiicrelerinin topluluklarindan olusan
damariar .

3- Diger hiicreler yada bazal membranla gevrelenmis, limen ile iliskisiz izole
hiicreler, (1).

Yukarida kisaca dzelliklerini belirtti§imiz ALH, olgumuzla benzerlik géstermesi ve li-
teratiir incelendiginde, ¢ok nadir gériilen bir hastalik olmasi nedeni ile sizlere olgumu-
zu sunmay! uygun gorduk.

OLGU

44 yasinda erkek hasta. Sirtta skapulalar arasinda, orta hata do§ru bazilan lineer di-
zilme gosteren, angiomatdz, en biylgi 0,4 cm gapinda, sert, kagintil, papiller nedeni
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Resim 1: En biylgi 0,4 cm
¢apinda Lineer dizilme goste-
ren angiomatdz papiiller.

ile deri klinigine basvurmus, (Resim I).

Klinikte Kaposi sarkomu, angiosarkom ve hemangiom én lamlan ile biopsi yapilmis-
ti.

Biopsi yeterli alinamadidi igin kesin taniya varilamamisti. Daha sonra yapilan ikinci
biopside (patolojik protokolii-11590/86) eozinofil infiltrasyonu ile giden ALH tanisi ko-
nuldu. Hastanin diger sistemik bulgularinda herhangi bir 6zellie rastlanmadi.

Kan Bulgularn:
Eritrosit: 5.260.000/mm?
Sedimentasyon: 5-12-24
: (1/2-1-2 saat)
Eozinofil: % 4,2
TARTISMA

Kimura Hastaliginin damar proliferasyonu ile seyreden bir hastalik oldugu bir gok arasti-
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Resim 2: Yiizeysel dermada yerlegim
gosteren lobiler infiltrasyon (H.E.X.
32)

rici tarafindan kabul edilmistir. Ozellikle Wells ve Whimster olgularinda hastahigin er-
ken doneminde aktif bir angiogenez olayini ortaya koymuslar ve bunlara lezyon eskidi-
gi zaman lenfosit infiltrasyonu ile birlikte fibréz doku gelisiminin katidigini vurgulamis-
lardir, (7).

Bu damar proliferasyonunun bazen arter, bazen ven oldugu bildiriimektedir.

Olgumuzdaki temel 6zellik, bazilar diizensiz yapida bol damar proliferasyonu, bun-
lar gevresinde yer yer yogunlasan endotel hiicreleri, seyrek lenfosit, daha fazla eozino-
fil polimorf ve oval gekirdekli sitoplazmalarn segilemeyen hucrelerdir.

Damarlar daha ¢cok geng damar yapisinda idi. Endotel diizensiz yerlegim gdstermek-
te ve siskindi. Her ne kadar damar yapilar gokca ise de birbirinden ayr ve uzakga lobul
olusturmalar, hemangiomda oldugu kadar stk olmamalari nedeniyle bulgular bizi ka-
piller hemangiom tanisindan uzaklastiriidi. Damarlarin lezyonu olusturan elemanlarin
¢ogunlugunu teskil etmesi, iltihabi hiicrelerin azligi, aradaki endotele benzer hiicrele-
rin varhg, iltihabi granulasyon dokusuna uymayan &zelliklerdi. Bu ayirici tanilarin 1§1-
ginda, yukaridaki dzellikler nedeniyle vak'amizi Kimura Hastalidi olarak degderlendirdik.
Bazi olgularda rastlanan, kanda eozinofillerde artig belirgin bir zellik olarak vurgulan-
mistir, (7,5). Olgumuzda kanda eozinofil degeri % 4.2 dir. (N=9% 0,5-4.5).

Lezyonda lobuller gevresinde fibréz bad dokusunun gériilmeyisi, lenfositlerin azhig
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Resim 3: Prolifere damarlar (H.E.X. 200)

A X

Resim 4: Atipik endote! proliferasyonu ve gevrede iltihabi infiltrasyon. (H.E.X. 200)
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Resim 5: Prolifere, eozinofilik endotel hiicre kiimeleri, histiyositler ve iltihap hiicreleri. (H.E.X. 500).

bu lezyonun gelisme evresinin erken doneminde olusunu gdstermektedir.

Bazi olgularda bildirilen mitoz bizim olgumuzda gorilmemistir, (7).

Wells ve arkadaslan lezyonun iltihabsal kékenli oldugunu ve olgulardan bazilarinda
bu iltihaba bir bocek isirmasinin yol agtigini bildirmiglerdir, (2). Buna ragmen pek gok
arastinci lezyonunun selim gidisli, tumaoral bir damar proliferasyonu olabilecegini de éne
surmuslerdir.

Olgumuzdaki gok sayidaki, damar ve endotel proliferasyonu olayi, bizede bu tir lez-
yonlarin damarsal kékenli selim gelisme oldugunu distindirmektedir. Ancak hastada
1,5 ay iginde g6zledigimiz lezyonlarnn gerilemeyisi ve histolojik bulgularin 6zellikleri bu
antitenin heniiz agiklik kazanmamg patolojik bir durum oldugunu lezyonlar kadar kli-
nik gidisinde uzun sure incelenmesi gerektigini dusundurmektedir.
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