Akut Viral Hepatiti Taklit Eden
Iki Polimiyozit Olgusu
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OZET

Halsizlik, kasinti, idrar renginde koyulasma, bulanti, kusma ve goz aklarinda sararma sikayetleri ile hastaneye
basvuran 25 yasindaki erkek hastanin fizik muayenesinde subikter disinda 6zellik yoktu. AST: 1120 IU/L, ALT:
2410 IU/L, ALP: 250 IU/L, GGT: 310 IU/L, total bilirubin: 3.5 mg/dL bulundu. Anamnez, serolojik ve biyokimyasal
testler ve batin ultrasonografisi ile ayirict taniya gidildi. Olgu kriptojenik hepatit olarak degerlendirildi. Yaklastk
bir yil sonra tekrar poliklinigimize basvuran hastann halsizlik ve viicudunda yaygin agrt sikayetleri mevcuttu. Fi-
zik muayenede proksimal kas gruplarinda 4/5 kas giicii kaybt saptandi. Kas agrisi, kas gii¢siizliigii ve kas enzim-
lerindeki yiikseklik sebebiyle polimiyozit ayirict tanida yer aldi. Klinik, laboratuvar ve elektromiyografi (EMG) bul-
gulart ile polimiyozit tanist Rondu. Prednizolon tedavisi baglandi. Sikayetleri 6nemli 6l¢lide azaldt. Birinci ayin so-
nunda hafif ALT yiiksekligi disindaki laboratuvar bulgulart normal bulundu. Ikinci olgu 50 yaginda, ev kadini idi.
Halsizlik, bel agrist ve ates sikayetleri ile poliklinigimize bagsvurdu. Fizik muayenede kas glicii kaybt meuvcuttu.
AST: 522 IU/L, ALT: 844 IU/L, ALP: 142 IU/L, GGT: 145 IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL, CPK: 11.370 IU/L bulundu.
Kas enzimlerinin yiiksekligi, klinik, EMG bulgulart ve kas biyopsisi ile polimiyozit tanist kondu. Baslanan predni-
zolon tedavisi ile sikayetleri geriledi. Sonu¢ olarak, transaminaz degerlerinde 10 kat veya daha fazla yiikseklige
sebep olabileceginden polimiyozit akut viral hepatitin ayirict tanisinda mutlaka diisiiniilmelidir.
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SUMMARY
Two Cases of Polymyositis Mimicking Acute Viral Hepatitis

A 25 year old male construction worker admitted to the hospital with fatigue, pruritus, dark urine, nausea, vomi-
ting and jaundice. There was no abnormality in physical examination except subicterus. Biochemical evaluation
revealed AST level of 1120 IU/L, ALT level of 2410 IU/L, AP level of 250 IU/L, GGT of 310 IU/L and total bilirubin
level of 3.45 mg/dL. The patient had been diagnosed as criptogenic hepatitis after an extensive work-up for diffe-
rential diagnoses. The patient presented, about one year later, with symptoms of weakness and generalized myo-
pathic pain. On his physical examination, there was a loss of 4/5 in muscle strength. Muscle pain, muscle weak-
ness and elevated liver enzymes led to the diagnosis of polymyositis which was confirmed by laboratory tests and
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EMG. The patient was started on prednisolon and the symptoms regressed rapidly. After one month, all the labora-
tory values were normal, but mild ALT elevation persistans. The second case was a 50 year old housewife presen-
ting with weakness, lumbar pain and fever. In physical examination there was a weakness in muscles and ALT was
522 IU/L, AST: 844 IU/L , AP: 142 IU/L, GGT: 145 IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL and CPK: 11.370 IU/L. These fin-
dings together with EMG, and muscle biopsy confirmed the diagnosis of polymyositis. The symptoms regressed with
prednisolone. In conclusion, polymyositis should be considered in the differential diagnosis of acute viral hepati-
tis, because it can cause a tenfold increase in liver enzymes.

Key Words: Acute viral hepatitis, polymyositis.

GIRIS

Idiyopatik inflamatuvar kas hastaliklar1 polimiyo-
zit ve dermatomiyozit olmak {izere iki gruba ayri-
lir. Klinik 6zellikleri ve tedavileri benzer olan bu
iki hastaligin patolojik bulgular1 oldukca farkhdir.
Idiyopatik inflamatuvar kas hastaliklari, bag do-
kusu hastaliklar1 icinde en az goriilen gruptur.
Hastalik siklig1 yi1lda milyonda 2-10 yeni olgu sek-
lindedir (1). Kadinlarda daha sik goriiliir, her yas
grubunu etkileyebilir, ancak besinci ve altinci de-
kadlarda pik yapar.

Diger bag dokusu hastaliklarinda oldugu gibi, et-
yolojisi tam olarak bilinmemektedir. Etyolojide
kronik hepatit B viriistt (HBV)’niin etkisi tartisma-
lidir. Inflamatuvar kas hastaligi tanisi almis hasta-
larin serumlarinda HBsAg ve anti-HBs, kas Ornek-
lerinde ise immiinglobulinler, C3, HBsAg aranmus,
ancak inflamatuvar mekanizmanin HBsAg'ye bag-
I immiin komplekslerle herhangi bir iligkisi olma-
dig1 gorilmistiir (2). Polimiyozitli bir olguda se-
rumda HBsAg pozitifligi saptanmis, immiinflore-
san yoOntemi ile gosterilen HBsAg-anti-HBs im-
miinkomplekslerinin patolojide yeri olabilecegi
sonucuna varimistir (3). Eldeki veriler, genetik
olarak yatkin bir kiside tam olarak bilinmeyen
cevresel kosullarin kronik immiin aktivasyona ve
sonucta miyozite yol actigin1 gostermektedir. Lite-
ratiirde kronik hepatit B ve C infeksiyonlarinin in-
terferon (IFN) ile tedavisi sirasinda ortaya cikan
polimiyozit olgularindan bahsedilmektedir (4,5).

Polimiyozit genellikle ilerleyici bir kas gii¢siizlii-
gii ile kendini gosterir. Ozellikle proksimal kas
gruplar etkilenir. Tipik olgularda ilk olarak kalca
kaslar1 tutulur. Hastalar oturduklar1 yerden kal-
karken veya merdiven cikarken zorlanirlar. Yi-
riirken nedensiz diismeler siklasir. Diistiiklerinde
yardim almadan kalkamazlar. Daha sonra omuz
ve boyun kaslarinda giicsiizlik olur. Olgularda
miyaljiler olabilir, ama her zaman gii¢siizliik daha
baskindir. Baz1 hastalarda kas agrilarinin daha
fazla oldugu ve semptomlarin daha hizli gelistigi
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akut bir baslangic goriilebilir. Kreatinin kinaz ve
aldolaz gibi kas enzimlerinin yiiksek bulunmasi,
elektromiyografi (EMG)’deki hastaliga 6zgii bul-
gular ve kas biyopsisi tani koymada yardimcidir.
Tedavide kortikosteroidler kullanilir. Kortikoste-
roidlere direncli veya intoleran hastalarda metot-
reksat veya azotiopirin kullanilabilir (6). Polimi-
yozitli hastalarda interstisyel pnémoni, artrit ve
karaciger hasar1 gibi kas dis1 tutulumlara da rast-
lanabilir.

Bu makaledeki vakalar, polimiyozitin baslangicta
akut viral hepatitleri taklit edecek kadar benzer
bulgulara sahip olabileceginin gosterilmesi ama-
ciyla sunulmustur.

OLGU 1

Yirmi bes yasinda, insaat iscisi olarak calisan er-
kek hasta halsizlik, kasinti, idrar renginde koyu-
lasma, bulanti, kusma ve g6z aklarinda sararma
sikayetleriyle klinigimize yatirildi. Yaklasik bir yil
once de goz aklarinda sararma oldugu, ancak bu-
nu ¢ok dnemsemedigi, halsizliginin son giinlerde
cok arttigl, isini yapamaz hale geldigi 6grenildi.
Oz gecmisinde; kronik siniizit disinda 6zellik yok-
tu. Siirekli olarak herhangi bir ila¢ kullanmiyordu.
En son {i¢ ay 6nce siniiziti nedeniyle klaritromi-
sin, ornidazol ve naproksen sodyum kullanmisti.
Soy gecmisinde Ozellik yoktu. Fizik muayenesin-
de subikter disinda klinik bir bulgu yoktu. Labo-
ratuvar tetkiklerinde lokosit: 5400/mm3, hemog-
lobin: 13.6 g/dL, trombosit: 213.000/mm3, eritro-
sit sedimentasyon hizi (ESH): 55 mm/saat, prot-
rombin zamani (PT): 10.8 saniye (aktivitesi
%100), aclik kan sekeri (AKS): 86 mg/dL, iire: 42
mg/dL, aspartat aminotransferaz (AST): 1120
[U/L, alanin aminotransferaz (ALT): 2410 IU/L, al-
kalen fosfataz (ALP): 250 IU/L, gama glutamilt-
ransferaz (GGT): 310 IU/L, total bilirubin: 3.5
mg/dL, direkt bilirubin: 0.7 mg/dL, total protein:
7.5 g/dL, albumin: 4.6 g/dL bulundu. Tam idrar
tetkiki ve batin ultrasonografi (USG) normaldi.
HBsAg, anti-HBc IgM, anti-HAV IgM, anti-HCV,
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HCV-RNA, Epstein-Barr virus (EBV) VCA IgM, si-
tomegaloviriis (CMV) IgM, Brucella lam-tiip aglu-
tinasyon testi, antiniikleer antikor (ANA), antimi-
tokondriyal antikor (AMA), ASMA, anti-LKM1 ne-
gatif bulundu. Ferritin, seruloplazmin ve T3, T4,
TSH diizeyleri normaldi. ikinci hafta AST: 71 IU/L,
ALT: 136 IU/L, ALP: 148 IU/L, GGT: 78 IU/L, total
bilirubin: 1.2 mg/dL, direkt bilirubin: 0.4 mg/dL’ye
distii. Etyolojik sebep bulunamamasina ragmen
hastanin kendini c¢ok iyi hissettigini ve taburcu
olmak istedigini sdylemesi, genel durumunun iyi,
transaminazlarinin diisme egiliminde olmasi se-
bebiyle poliklinikten takip edilmek tizere kendi is-
tegi ile taburcu edildi. Poliklinik takiplerinde has-
tanin genel durumu iyi idi. Transaminazlar1 altin-
c1 ayda normale dondii. ESH saatte 7 mm’ye diis-
ti. Altinc1 ay kontroliinden sonra poliklinige gel-
medi. Klinigimize yatisindan yaklasik bir yil son-
ra, 15 giin 6nce baslayan halsizlik ve viicudunda
yaygin agr1 sikayetleriyle tekrar yatirildi. Fizik
muayenede hareket ederken zorlandigi gorildi.
Ekstremite hareketleri agriliydi. Proksimal kas
gruplarinda 4/5 kas giicii kayb1 mevcuttu. Labora-
tuvar tetkiklerinde 1okosit: 8800/mm?, hemoglo-
bin: 14.8 g/dL, trombosit: 240.000/mm3, ESH: 15
mm/saat, AKS: 81 mg/dL, Gire: 38 mg/dL, kreati-
nin: 1.1 mg/dL, AST: 401 IU/L, ALT: 383 IU/L, ALP:
153 IU/L, GGT: 7 IU/L, total bilirubin: 1.5 mg/dL,
direkt bilirubin: 0.5 mg/dL, total protein: 6.8 g/dL,
albumin: 3.8 g/dL, total kolesterol: 182 mg/dL,
trigliserid: 123 mg/dL, laktat dehidrogenaz (LDH):
3460 IU/L, kreatinin fosfokinaz (CPK): 9880 IU/L
bulundu. Tam idrar tahlili, batin USG ve tiroid
hormonlar1 normaldi. Anti-Jo-1 pozitif bulundu.
EMG’nin “inflamatuvar kas hastaligl” ile uyumlu
bulunmasi lizerine kas biyopsisi yapildi. Klinik ve
laboratuvar bulgulariyla hastaya prednizolon 80
mg/giin tedavisine baslandi. Kas biyopsisi ‘“kas
distrofisi” ile uyumlu bulundu. Ancak klinik ola-
rak polimiyoziti diistindiiren hastada romatoloji
uzmaninin da goériisii alinarak, tani polimiyozit
olarak kabul edildi. Prednizolon tedavisinin birin-
ci ayindaki poliklinik kontroliinde hafif ALT yiik-
sekligi disinda diger laboratuvar degerleri nor-
mal bulundu. Hafiflemis de olsa halsizligi devam
ediyordu. Ozellikle merdiven cikmakta zorlani-
yordu.

OLGU 2

Elli yasinda ve ev hanimi olan hasta halsizlik, bel
agris1 ve ates sikayetleriyle poliklinigimize bas-
vurdu. Poliklinikte yapilan tetkiklerinde transami-
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nazlarinin yiiksek bulunmasi tizerine akut hepatit
on tanisiyla servisimize yatirildi. Bes yildir hiper-
tansiyonu icin silazapril ve metoprolol kullan-
makta olan hastanin erkek kardesinin HBV’ye
bagh karaciger sirozundan, kiz kardesinin ise me-
me kanserinden 6ldiigi 6grenildi. Yiiziinde difiiz
eritem mevcuttu ve siddetli bel, eklem ve kas ag-
ris1 nedeniyle hareket edemiyordu. Fizik muaye-
nede kas gii¢siizliigli saptandi. Laboratuvar tet-
kiklerinde 16kosit: 11.64O/mm3, hemoglobin: 10.8
g/dL, trombosit: 396.000/mm3, ESH: 80 mm/saat,
AKS: 81 mg/dL, tre: 45 mg/dL, kreatinin: 0.8
mg/dL, AST: 522 IU/L, ALT: 844 IU/L, ALP: 142
IU/L, GGT: 145 IU/L, LDH: 1662 IU/L, CPK: 11.370
IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL, direkt bilirubin:
0.4 mg/dL, total protein: 5.8 g/dL, albumin: 3.6
g/dL, C-reaktif protein (CRP): 6.83 mg/dL, total
kolesterol: 231 mg/dL, trigliserid: 170 mg/dL, PT:
10.2 saniye (aktivitesi %100) bulundu. Tam idrar
tahlilinde 6zellik yoktu. HBsAg, anti-HBc IgM, an-
ti-HAV IgM, anti-HCV, HCV-RNA, EBV VCA IgM,
CMV IgM, Brucella lam-tiip aglutinasyon testi,
ANA, AMA, ASMA, anti-LKM1 negatif bulundu.
Ferritin ve seruloplazmin diizeyleri, T3, T4, TSH
normaldi. Batin USG’de karaciger sag lobda 2
cm’lik kalsifikasyon disinda 6zellik yoktu. Elekt-
rokardiyografi (EKG)’de siniis tasikardisi vardi.
EKO normaldi. Anti- Jo-1 pozitif bulundu. EMG ya-
pild1 ve yaygin miyojen tutulum saptandi. Kas bi-
yopsisi yapildi. Agir derecede rejeneratif ve deje-
neratif degisiklikler, fibrozis, fokal mononiikleer
hiicre infiltrasyonu izlendi ve polimiyozit ile
uyumlu bulundu. Hastaya prednizolon 80 mg/giin
tedavisine baslandi. Tedavinin ikinci haftasinda
atesi diistii. CRP: 1.04 mg/dL’ye, ESH: 56 mm/sa-
at’e, AST: 44 IU/L, ALT: 76 IU/L ve CPK: 382 IU/L'ye
geriledi.

TARTISMA

Nonspesifik semptomlarla bagvuran, fizik muaye-
nede ikter saptanan, transaminazlari yiiksek bu-
lunan hastalarda ayirici taniya transaminazlarin
yiksekliginden gidilmistir. Bu tabloya sebep ola-
bilecek hastaliklar; akut viral hepatitler, ila¢ ve
toksik madde alimi, safra yolu hastaliklari, hiper-
tiroidi, Wilson hastaligi, hemakromatozis, otoim-
miin hepatitler, infiltratif hastaliklar ve graniilo-
mat6z hepatitler 6n tamida distinilmiistiir. Kara-
ciger enzimlerindeki yiiksekligi, 6zellikle de AST
yiiksekliginin, dermatomiyozit ve polimiyozitin
akut ve subakut formlarinda énemli bir belirleyi-
ci test oldugu bildirilmesine ragmen hastanin kli-
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nik bulgular1 tam olarak ortaya ¢ikana kadar inf-
lamatuvar kas hastaliklar1 6n tanilarimiz arasinda
yer almamistir (7).

flk vakanin degerlendirilmesinde, viral hepatit se-
rolojisinde 6zellik saptanmamustir. fla¢ kullanim
hikayesi mevcut olan hastanin sikayetleri ilacla-
rin bitiminden {i¢ ay sonra baslamis oldugundan,
toksik hepatit tanisindan uzaklasilmistir. Toksik
madde ve alkol alimi olmadig1 6grenilmistir. Safra
yolu hastaliklar1 ve infiltratif hastaliklar acisin-
dan batin USG ile degerlendirme yapilmis, patolo-
jik bir bulguya rastlanmamistir. Hipertiroidi, Wil-
son hastaligl, hemakromatozis ve otoimmiin has-
taliklara yonelik tetkikler yapilmis ve bu tanilar-
dan da uzaklasilmistir. Spesifik tedavi uygulanma-
masina ragmen klinik ve laboratuvar olarak iyi-
lesme gozlenmesi sebebiyle graniilomatdz hepa-
tit tanis1 da dislanmistir. Hastanin ikinci basvuru-
sunda kas gii¢siizliigli ve kas agrilarinin 6n plan-
da olmasi ayirici taniya polimiyozitin girmesine
sebep olmus, kas enzimlerindeki yilikseklik,
EMG’de inflamatuvar kas hastaliklarina 6zgii bul-
gular ve klinik 6zellikleri ile hastaya polimiyozit
tanis1 konmustur.

Ikinci vakada ise akut hepatiti diisiindiirecek
transaminaz yiiksekliginin yani sira, kas agrilari
ve kas gli¢siizligiinlin de bulunmasi; birinci vaka-
daki tecriitbemiz nedeniyle polimiyozit ayirici ta-
nida st siralarda yer almis, kas enzimlerindeki
yikseklik, klinik, EMG bulgular:1 ve kas biyopsisi
ile hastaya polimiyozit tanis1 konmustur.

Halsizlik, miyalji, subikter ve transaminazlarda 10
kat artis, ayirict tanida oncelikle akut viral hepa-
titleri diisiinmemize sebep olan semptom ve bul-
gulardir. Polimiyozit ve hepatit birlikteliginin
arastirildigr literatiir taramalarinda asagidaki bil-
gilere ulasilmistir. Pittsley ve arkadaslari, akut
HBYV infeksiyonu sirasinda bir dermatomiyozit ol-
gusu saptamis ve bunu yeni bir ekstrahepatik
manifestasyon olarak sunmuslardir (8). Kollajen
doku hastaliklarinda karaciger patolojisinin post-
mortem biyopsi yapilarak incelendigi bir calisma-
da, dermatomiyozitli bir vakada karacigerde yag-
I dejenerasyon ve portobiliyer alanda minimal
inflamasyon saptanmistir (9). Matsumoto ve ar-
kadaslarinin bir calismasinda kollajen doku has-
taliklar1 ve karacigerin durumu degerlendirilmis,
polimiyozitli bir olguda karaciger biyopsisi ile
AMA pozitifligi de bulunan bir primer biliyer si-
roz saptanmistir. Ancak, klinik ve laboratuvar
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bulgulari ile otoimmiin hepatiti diisiindiiren diger
bir polimiyozitli olguda ise yapilan karaciger bi-
yopsisi ile bu tanidan uzaklasilmistir (10). Yamacg
ve arkadaslari, literatiirde daha once hic rastlan-
mayan meme kanseri ile birlikte polimiyozit ve
hepatitin birlikte goriildiigi bir vaka sunmuslar-
dir (11). Sunulan bu vakada da, bizim iki vakamiz-
da oldugu gibi, yliksek transaminaz diizeylerine
ragmen viral ve otoimmiin hepatit gostergeleri,
HCV-RNA negatif bulunmustur. Gorildagia gibi,
polimiyozitin viral hepatitler veya hepatite sebep
olan diger hastaliklarla birlikteligi nadirdir. Ancak
polimiyozitli olgularin 9%30-77.8'inde karaciger
hasar1 olabilecegi bildirilmis, Takahashi ve arka-
daslari tarafindan sunulan bir olguda, hem kara-
cigerde hem de kastaki lezyonlarda CD8 pozitif T-
hiicre infiltrasyonu saptanmistir (12-14).

Bu iki olguda da goriildiiga gibi, nadir rastlanan
bir hastalik olmasina ragmen polimiyozitin akut
viral hepatiti taklit edecek diizeyde transaminaz-
larda yiikselmeler yapabilecegi gdzoniinde bu-
lundurulmali ve ayirici tanida mutlaka diisiiniil-
melidir.

Ayrica transaminaz yiiksekligi, polimiyozit ile bir-
likte goriilebilecek bir bulgu olmasina ragmen,
her iki olguda da transaminazlarin akut viral he-
patiti diisindiirecek tarzda normalden 10 kat,
hatta daha yiiksek olmasi, ALT yiiksekliginin bek-
lenenin aksine AST’ye oranla daha yiiksek olmasi,
olgulara eslik eden hepatit varligindan siiphele-
nilmesi geregini ortaya koymaktadir. Literatiirde
otoimmiin hepatit ve polimiyozit birlikteliginden
bahsedilen yayinlara nadir de olsa rastlanmakta-
dir (15).

Bizim olgularimizda kas agrilarinin 6n plana gec-
mesi sebebiyle bir an 6nce polimiyozit tedavisine
baslanma yoluna gidilmis, tedavi ile transaminaz-
larin normale indigi goriiliince karaciger biyopsi-
sinden vazgecilmistir. Ancak, eslik edebilecek he-
patitlerin etyolojisinin aydinlatilabilmesi icin
ozellikle ALT yiiksekliginin 6n planda oldugu
transaminaz yiiksekligi ile seyreden polimiyozit
olgularinda karaciger biyopsisinin faydal olacagi
gorisiindeyiz.
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