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Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofili nedeni bilinmeyen, tipik olarak baş ve boyun böl-
gesinde yerleşen nadir damarsal bir hastalıktır. İlk kez 1969 yılında Wells ve Whimster 
tarafından tanımlanmıştır. Daha sonra 1979’da Rosai histiositoid hemanjiom olarak sınıf-
landırmıştır. Bu çalışmada Behçet hastalığı tanısı ile izlenen olguda saptanan angiolenfo-
id hiperplazi ve eozinofili, histomorfolojik özellikleri ve Behçet ile birlikteliği konularına 
odaklanılarak literatür eşliğinde tartışılmıştır.
J. Exp. Clin. Med., 2009; 26:186-189

ABSTRACT

Angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia is a very rare vascular disesase which is seen 
typically in head and neck region and has an unknown etiology. It was first described by 
Wells and Whimster in 1969. It was later classified as histiocytoid hemangioma by Rosai. In 
this paper, angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia detected in a patient  with Behcet 
disease is discussed with the literature review by focusing on its histomorphologic, clinic 
features and coexistence with Behcet disease.
J. Exp. Clin. Med., 2009; 26:186-189
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 1. Giriş
 Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofili (ALHE) 
nedeni bilinmeyen, baş boyun bölgesinde görülen, na-
dir, damarsal bir hastalıktır. İlk kez 1969 yılında Wells 
ve Whimster tarafından tanımlanmış ve Kimura hastalığı 
(KH) ile özdeş olduğu ileri sürülmüştür (Wells ve Whims-
ter, 1969). Rosai ve arkadaşları 1979’da Kimura ve ALHE 
hastalığının histopatolojik özellikleri açısından farklı ol-
duklarını ileri sürmüşlerdir (Rosai ve ark., 1979). Sonra-
sında birçok araştırmacı Kimura hastalığı ve ALHE’nin iki 
ayrı antite olduğunu kabul etmiştir (Googe ve ark., 1987; 
Urabe ve ark., 1987; Kuo ve ark., 1988; Li ve ark., 1996; 
Soo ve Hye, 1997; Chong ve ark., 2006).

 ALHE benign seyirli bir hastalıktır. Klinik ve his-
topatolojik olarak diğer enflamatuar hastalıklar ve malig-
niteler ile karışabilir. Günümüze kadar Behçet Hastalığı 
(BH) ile ALHE birlikteliği rapor edilmemiştir. Yazımızda 
Behçet Hastalığı nedeniyle klinik takip altında tutulan ve 
ALHE tanısı konan bir olgunun histopatolojik ve klinik 
özellikleri ilgili literatür eşliğinde tartışılmıştır.

 2. Olgu Bildirimi
 Olgumuz BH tanısı ile takip edilen 37 yaşında er-
kektir. Kol ön yüzde 2 aydır giderek büyüyen ağrısız şişlik 
yakınması ile hastanemize başvurmuştur. Sol kubital bölge 
ön yüzde saptanan, 2 cm çapında, ağrısız, sert kıvamda ve 



hareketsiz kitlenin radyolojik incelemede brakial arterin 
dallanma bölgesinde yerleştiği ve radial arteri içine aldığı 
saptandı. Aynı bölgede, kitleye yakın, 2 cm çapında, ağ-
rısız, hareketli lenfadenopati mevcuttu. Hastanın tam kan 
sayımı ve biyokimya değerleri normaldi. Kitle, komşulu-
ğundaki radial arter ve lenf nodu ile birlikte çıkarıldı.
 Makroskobik incelemede 2 cm uzunluğunda, 0,4 
cm çapında muskuler arter yapısına bitişik 2,5 x 1,7 x 1,5 
cm boyutunda, sütlükahve- kırmızı renkli nisbeten sert kı-
vamlı materyaldi. Materyalin kesitinde kırmızı-mor renkli 
olduğu ve taze kanama alanları içerdiği izlendi. Nekroz ve 
kistik boşluklar gözlenmedi.
 Histopatolojik incelemede orta çaplı muskuler 
arter kesitinin duvarında, damar adventisyası ile komşu 
olarak yerleşmiş, değişik çapta vasküler yapıların enflama-
tuvar hücrelerden zengin bir stroma içerisinde dağılması 
ile oluşan lezyon izlendi (Şek. 1). Lezyonun asıl kısmını 
oluşturan vasküler yapıların geniş, sınırları belirgin sitop-
lazmaları ile epiteloid görünüme sahip endotel hücreleri 
ile döşeli olduğu dikkati çekti. Endotel hücreleri bazı alan-
larda lümene doğru tek tek çıkıntılar yaparak taraksı bir 
görünüm oluşturmaktaydı (Şek. 2). Endotel hücrelerinde 
atipi ve mitoz gözlenmedi.
 Vasküler yapılar genellikle ince, nadiren kalın 

duvarlıydı ve dar, fibroblastik bir stroma içerisinde sıkı-
ca paketleniyorlardı. Stroma eozinofil lökositlerin ağırlık 
kazandığı mikst tipte enflamatuvar hücrelerce infiltre edi-
liyordu (Şek. 3). Eozinofil lökositler lezyon stromasında 
yer yer eozinofilik abse oluşumuna ilerleyen yoğunluklara 
ulaşmaktaydı. Stromada histiositler ve seyrek histiositik 
dev hücreler vardı. Lezyon ile birlikte çıkarılan muskuler 
arter duvarında enflamasyon, endotelyal hasar, trombüs 
oluşumu veya vazo vazorum vasküliti gözlenmedi. Lez-
yona komşu lenf nodu folliküler tipte reaksiyon gösteren 
lenfoid doku idi.  
 Olgu bu histomorfolojik özellikleri ile ALHE ola-
rak kabul edildi. 

 3. Tartışma
 İlk tanımlandığında KH ile özdeş olduğu belirtilen, 
ancak daha sonra ayrı bir antite olarak tanımlanan ALHE 
farklı araştırmacılar tarafından atipik piyojenik granülom, 
pseudo piyojenik granülom, papüller anjioplazi, kutanöz 
histiyositoid hemanjiom, epiteloid hemanjiom, inflamatu-
ar anjiomatöz nodül gibi isimler verilmiştir (Park ve ark., 
2002).
 Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofili sıklıkla eriş-
kinlerde (20-40 yaşlarında) ve kadınlarda görülen, baş ve 
boyun bölgesinde yerleşen, 2 cm’den küçük, angiomatoid 
görünümlü papül ve nodüllerle karakterizedir. Genellikle 
çoğuldur. Bazı hastalarda periferik eozinofili görülebilir 
(Chong ve ark., 2006). 
 Asemptomatik olabildiği gibi, ağrılı veya kaşın-
tılı da olabilir. Genellikle dermis veya subkutan dokulara 
yerleşen lezyon ekstrakutanöz yerleşimler de gösterebilir. 
Anatomik yerleşim yeri olarak daha çok periauriküler böl-
ge ve saçlı deri yerleşimleri tanımlanan lezyonun, nadir 
olarak oral mukoza, dil, gövde, ekstremite, mesane, paro-
tis, vulva ve penis yerleşimleri de tanımlanmıştır (Busqu-
ets ve Sanchez, 2006).
 

Şek. 1. Kitlenin muskuler arter adventisyası ile komşuluğu (H&E,x100).  

Şek. 2. Endotel hücrelerinin lümene uzanması ile oluşan taraksı görünüm 
(H&E,x200).

Şek. 3. Stromada eozinofil lökositlerden zengin enflamatuar hücre infiltrasyonu 
(H&E,x400).
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 Hastalığın etiyolojisi kesin olarak bilinmemek-
tedir. ALHE’deki vasküler proliferasyonun primer süreç, 
inflamatuvar yanıtın ise bu sürece ikincil olduğu düşünül-
mektedir (Ahn Jeong ve Lee, 1990).  Arteriovenöz şant ve 
trombüs gibi vasküler lezyonlar olguların % 20 -% 42’sinde 
bulunmuştur (Kobayashi ve ark., 2002). Lezyon ile birlikte 
damar duvarlarında hasar, elastik lamina liflerinde artma, 
fibrointimal proliferasyon rapor edilmiştir (Fetsch ve We-
iss, 1991).  Kempf ve arkadaşları çalışmalarında 7 ALHE 
olgusunu araştırmışlar ve inflamatuvar infiltratın fenotipik 
ve genotipik profilini analiz etmişlerdir. Lenfositlerin an-
tijenik fenotipinin analizi prolifere lenfositlerin CD 4 + T 
hücre fenotipine sahip olduğunu ortaya çıkarmıştır. Kempf 
ve arkadaşları bu yüzden ALHE’nin belirgin reaktif anti-
jenik yanıtı olan CD 4+ T hücre orjinli lenfoproliferatif bir 
hastalığı temsil edebileceğini bildirmişlerdir (Kempf ve 
ark., 2002). Bazı araştırmacılar ALHE’li olgularda mast 
hücrelerinden salınan IL-5 ve VEGF varlığını göstermiş-
lerdir (Aoki ve ark., 2002). 
 Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofilinin pato-
genezinde travma, enfeksiyon, renin östrojen durumu ve 
immünolojik mekanizmalar öne sürülmüştür (Busquets ve 
Sanchez, 2006; Sayed ve ark., 2006). Kaposi sarkomunun 
etyolojik ajanı olan HHV tip 8 ve EBV viral etyoloji açı-

sından ALHE araştırılmış, fakat arada ilişki olduğu göste-
rilememiştir (Bhattacharjee ve ark., 2004). 
 Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofilinin ayrıcı ta-
nısında, Kimura Hastalığı, anjiosarkom, Kaposi sarkomu, 
fibröz histiyositom, erüptif piyojenik granülom, basiller 
anjiomatozis düşünülmelidir. KH’dan hem klinik hem de 
histopatolojik olarak ayırıcı tanının yapılması gereklidir. 
Angiolenfoid hiperplazi ve eozinofilide tedavi cerrahi ek-
sizyondur. Eksizyon sonrası nüks görülebilir (Sayed ve 
ark., 2006).
 Behçet Hastalığı çok sayıda sistemi etkileyen 
enflamatuvar bir hastalıktır. Behçet Hastalığında venöz 
ve arterial hemen tüm çaplardaki damarlar etkilenebi-
lir. Behçet’de gözlenen vaskülitik damar hasarı, trombüs 
oluşumları, anevrizmalar veya iskemi yada infarktüs gibi 
morbit klinik sonuçları olabilen durumlara yol açabilir.
(Sarica-Kucukoglu ve ark., 2006; Alpagut ve ark., 2007) 
Etyolojisinde damar hasarının da sorgulandığı ALHE’de, 
Behçet de damar hasarı oluşturma potansiyeli ile etiyopa-
togenezde rol oynayabilir. Elektronik ortamda ulaşabildi-
ğimiz literatürde ilk kez olduğunu saptadığımız bu birlik-
telik ALHE etiyopatogenezinde vasküler hasar görüşünü 
destekleyen bir delil oluşturabilir.
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