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Sistemik lupus eritematuzus (SLE) her yas, cinsiyet ve etnik grupta gorilebilen otoimmiin bir hastaliktir. SLE
cilt, bobrek, hematolojik ve kas-iskelet tutulumuyla seyreden ¢ok farklh klinik bulgularla karsimiza cikabilir.

SLE nadiren lenfadenopatiyle (LAP) de kendini gosterebilir. Bu yazida LAP ile basvuran ve SLE tanisi konan

hastadan bahsedilecektir.
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Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmun disorder which can effect people at any age, sex and

ethnical group. SLE may present with different clinical manifestations like dermal, renal, hematologic and
musculoskeletal systems. Rarely lymphadenopathy (LAP) is an initial manifestation of SLE. In this paper we

report a case of SLE presenting with LAP.
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Giris

Sistemik lupus eritematozus (SLE) her yas, cinsiyet
ve etnik grupta goriilebilen otoimmiin bir hastaliktir.
Ancak hastalarin %90’ indan fazlasi dogurganlik cagi
kadin hastalardir (1). Multisistemik bir hastalik olan SLE
cok farkli klinik bulgularla karsimiza cikabilir. Yapilan bir
calismada SLE hastalarinda baslangic semptomlarinin
sikligi; %61 artrit, %67 ates, %59 cilt lezyonlari ve %27,1
lenfadenopati (LAP) olarak raporlanmistir (2). Diger
taraftan Boddaert ve ark/nin yaptigi calismada en sik
baslangi¢ semptomu serozit, poliartrit ve malar dokuinti
olarak rapor edilmistir (3). Serozit, SLE hastalarinda
yaygin bir semptomdur. Perikardit, plérezi veya peritonit
ile kendini gosterebilir. Bunlar hastaligin tani kriterleri
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arasindadir (4). SLE hastalarinda immunite ile iliskili
olarak cilt, bobrek, hematolojik ve kas-iskelet tutulumu
gorilebilmektedir. Sonucgta artralji, artrit, kelebek
dokintl, santral sinir sistemi tutulumu ve sitopeniler
gelisebilir. Ayrica SLE’ de organ hasari ve koagulasyon
problemi de gorilebilir (5).

LAP neoplastik veya inflamatuvar hucrelerin lenf
nodunda c¢odgalmasi veya lenf nodunu invazyonu
sonucu olusur. LAP" lar lokalize ve jeneralize
olabilmektedir. Jeneralize LAP ¢ ya da daha fazla
lenf nodu alaninin tutulmasidir. Sikhkla enfeksiyon,
SLE veya diger inflamatuvar hastaliklarda gorulir (6).
LAP viral enfeksiyonlar (enfeksiydz mononikleozis,
hepatitis, herpes ve varisella-zoster, vb), bakteriyel
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enfeksiyonlar (streptococus, stafilococus, brucellozis,
sifiliz, tuberkolozis, atipik mikobakteriyel enfeksiyon, vb),
fungal enfeksiyon (histoplazmozis, koksidiyomikozis,
parakoksidiyomikozis,  vb),  parazitik  enfeksiyon
(toksoplazmozis, tripanosomiyazis, vb) ve riketsiyal
enfeksiyonlar sirasinda izlenebilmektedir.  Kikuchi-
Fujimoto’s hastaligi ve malignite durumlarinda da LAP
gorilebilir. Maligniteler arasinda Hodgkin, non-Hodgkin
lenfoma, akut ve kronik 16semi, hair cell 16semi, malign
histiyositozis sayilabilir (6).

Bu yazida SLE' nin nadir gorilen baslangi¢ tutulumu
olan LAP sikayetiyle basvuran 36 yasinda kadin hastadan
bahsedilecektir. Bizim olgumuz bildigimiz kadariyla LAP
ile basvuran eriskin yastaki ikinci SLE vakasi olacaktir.

Olgu Sunumu

36 yasinda kadin hasta poliklinigimize boyun
bolgesinde sislik yakinmasi ile basvurdu. Hastadan bu
sisliklerin 1,5 aydir devam ettigi cesitli antibiyotikler
kullanmasina ragmen LAP’ larda kiiciilme olmadig, aksine
yeni LAP’ lar ciktigi, dis merkezde yapilan eksizyonel
LAP biyopsi sonucunun reaktif lenfoid hiperplazi
seklinde degerlendirildigi 6grenildi. Hastanin sistem
sorgulamasinda yiiz bdlgesinde olusan fotosensivite,
halsizlik ve eklem agrilari disinda herhangi bir 6zellik yoktu.

Fizik muayenede her iki servikal alanda sagda daha
belirgin olmak tizere blyugu 2x1 cm, yumusak kivamli,
hareketli, agrisizLAP’lar tespit edildi. Yine aksiller bolgede
ve inguinal alanda multiple LAP’ lar palpe edildi. Hastanin
ates takipleri normaldi.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde lokosit 3,2 K/uL,
hemoglobin 12,5 g/dl, trombosit 347.10°/uL, kreatin 0,5
mg/dl, ALT 24 u/L, RF 20 IU/ml, sedimentasyon 48 mm/h,
CRP 6,7 mg/dl idi. idrar tetkiki normaldi. LAP etiyolojisi
acisindan primer ve sekonder viral markerler istendi.
Hepatit markerleri ve VDRL negatifti. CMV Ig M, EBV Ig M,
EBV Ig G, EBV VCA IG M negatifti. Brucella, Gruber Widal
testi ve TORCH paneli menfi idi.

Hastanin  goriintiileme  ydntemlerinde  boyun
ultrasonografide (USG) bilateral parotisbezinde milimetrik
LAP, bilateral servikal juguler zincir, submandibuler,
submental, posterior servikal licgende sagda en biyligu
23x9 mm, solda en bilyigu 13x7 mm olmak Uzere,
bazilarinin hilusu net olarak izlenemeyen c¢ok sayida
LAP saptandi. Batin USG’ de inguinal LAP tespit edildi.
Yuzeyel USG’ de bilateral inguinal bélgede sagda yaklasik
13x6 mm, solda ise yaklasik olarak 16x6 mm ebadl,
hilusu izlenen birkag adet LAP izlendi. Aksiller bolgede
bilateral olarak sagda 26x12 mm, solda 36x13 mm ebadl
hilusu izlenen birka¢ adet LAP vardi. LAP etyolojisine

yonelik olarak cekilen toraks bilgisayarli tomografide
her iki aksiller bolgede multiple LAP saptandi. Cekilen
kraniyal manyetik rezonans goriintilemede (MRG) her
iki posterior serebral bolgede lupusun aseptik menenijit
bulgularini  dislindiren hafif derecede meningeal
kontrast tutulumu, her iki serebral hemisferde vaskiilit ile
uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi.

Kraniyal  MRG  bulgular,  I6kopeni  varhg,
sedimentasyon yiksekligi nedeniyle istenen ANA testinin
1/320 titrede pozitif olmasi lizerine anti-dsDNA bakildi.
Anti-dsDNA ve ANCA tetkikleri de pozitifti. C3 degeri 0,5
g/L (0,79-1,52 g/L), C4 degeri 0,1 g/L (0,16-0,38 g/L) idi.
Fotosensivite ve |6kopeni varligi, ANA ve anti-dsDNA' nin
pozitif olmasi tizerine tani kriterlerinden dérdiinlin pozitif
olmasi nedeniyle hastaya SLE tanisi konuldu. Takipleri
sirasinda genel durumunun bozulmasi ve hemoliz
saptanmasi nedeniyle istenen direk coombs testinin
pozitif gelmesi lzerine 3 glin pulse steroid tedavisi
uygulandi, sonrasinda ilk etapta metilprednisolon 1
mg/kg dozunda verildi, daha sonra metilprednizolon
60 mg olacak sekilde doz giderek dustrildi. Tedavi
sonrasi hastanin genel durumu diizeldi. idame tedavi
siklofosfamid 1 g/ay, hidroksiklorokin 400 mg/gin,
metilprednisolon 32 mg/gtin olarak diizenlendi. Steroid
dozu ise poliklinik kontrollerindeki klinik ve laboratuvar
bulgular g6z 6niinde bulundurularak ayarlandi.

Tartisma

SLE multisistemik bir hastalik olmasina ragmen
lenf nodu tutulumuyla baslangi¢ olduk¢a nadirdir. Bu
yazida SLE' nin ender gorilen baslangi¢ tutulumu olan
LAP sikayetiyle basvuran 36 yasinda kadin hastadan
bahsedildi.

SLE siklikla dogurganlik cagindaki kadinlarda gorilen
otoimmun bir hastaliktir (1). Multisistemik bir hastalik
olan SLE cok farkh bulgularla ortaya cikabilir. Yapilan bir
calismada SLE hastalarinda baslangic semptomlarinin
sikligi; %61 artrit, %67 ates, %59 cilt lezyonlari, %27,1 LAP
olarak raporlanirken Boddaert ve ark!1ise en sik baslangig¢
semptomlarini serozit, poliartrit ve malar dokinti
olarak bildirmistir (2, 3). Cassidy ve ark/nin yaptigi baska
bir calismada ise SLE" de baslangic semptomu olarak
LAP" dan bahsedilmemistir (7). Goriildugu gibi SLE" de
baslangi¢c bulgusu olarak lenf nodu tutulumuna nadir
rastlanmaktadir. Genel olarak SLE hastalarinda LAP
gorilme sikligi ise %23-34" dir (8). SLE" de jeneralize LAP
nadir gorilmektedir, gorillrse retrosternal, mezenterik
ve retroperitoneal bolgelerde rastlanabilir.  Bizim
olgumuzda ise hasta servikal LAP sikayetiyle basvurmus,
fizik muayenede ise inguinal ve aksiller bolgede multiple
LAP tespit edilmistir. Yani hastamiz atipik yerlesime sahip,
jeneralize lenf nodu tutulumuyla baslayan SLE olgusudur.
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SLE" de lenf nodlari yumusak ve farkli boyutlardadir,
hassas degildir ve fluktuasyon verebilir (6). LAP ile SLE
arasindaki iliskiye dair bazi calismalar bulunmaktadir
(9). SLE" de gorilen en karakteristik lenf nodu lezyonu
hemotoksilen cisimcigi iceren koagulatif nekroz veya
reaktif folikiler hiperplazidir. ilk tarif edilen histoloji SLE’
de nadir olmasina ragmen 6zgiindiir (10). Bening LAP’ lar
icin 3 patern vardir: reaktif hiperplazi, siipiratif lenfadenit
ve graniilomatdz lenfadenit. Reaktif hiperplazide sitolojik
gorinim polimorfik olup, bol hicre icerir. Stpuratif
lenfadenitte lenfositler ve nétrofiller vardir. Graniilomatoz
lenfadenitlerde epiteloid hiicre klmeleri vardir.
Multintkleer yabanci cisim, Langhans dev hicreleri,
nekrotik materyal gorulebilir (11). Bizim hastamizda da
eksizyonel LAP biyopsi sonucu reaktif lenfoid hiperplazi
olarak degerlendirildi. Bu sonuc enfeksiyona bagli olarak
olusan LAP’ da da gorilebilmektedir. Ancak hastanin
kliniginde ates gibi enfeksiyon bulgularinin olmamasi,
yapilan tetkikler sonucu enfeksiyon odagi bulunamamasi,
buna karsin kraniyal MRG sonucu, ANA ve anti-dsDNA
pozitifligi gibi bulgular bir arada distiniilerek enfeksiyon
olasiligi diglandi.

LAP sikayetiyle basvuran hastada tani, tedavi ve takip
acgisindan ayiricr tani ¢cok onemlidir. Clnki LAP malign
hastaliklardan, enfeksiyonlara, otoimmiin hastaliklara
kadar genis spektrumlu pek ¢ok sebeple goriilebilir. Ayirici
tanida hastanin semptomlari ve LAP’ in klinik 6zellikleri
yardimci  olabilir (6). Bu nedenle hastadan ayrintil
anamnez alinmali ve ayrintili fizik muayene yapilmalidir.
Yapilan bazi ¢alismalarda SLE gibi otoimmin hastaliklarda
malignite riskinin arttigi raporlanmistir (12, 13).

Benign lenfadenopatilerin ayirici tanisinda Kikuchi-
Fujimoto’s hastahigi da hatirlanmalidir. Akut ya da
subakut grip benzeri bir baslangica sahip olan hastaliga
siklikla ates ve lenfadenopati, gece terlemeleri, ishal,
kusma, bogaz agrisi, kilo kaybi gibi bulgular eslik eder.
Karakteristik ve en siklikla rastlanan bulgu o6zellikle
posterior servikal lcgende lokalize lenfadenopatidir.
Olgularin ¢ok buyik kisminda lenfadenopati tek bir
bolgede saptanir. Laboratuvar bulgulari olarak I6kopeni,
transaminazlarda yiikselme, eritrosit sedimentasyon
hizinda artis dikkati cekmektedir (14, 15). Bizim vakamizi
ayiricitaniagisindan degerlendirdigimizde ise olgumuzda
ates, ishal, kusma gibi semptomlarin olmamasi, servikal
bolge disinda aksiler ve inguinal bolgede de LAP varligi,
transaminazlarin  normal olmasi  Kikuchi-Fujimoto’s
hastaligindan uzaklastirnp, fotosensivite varhgi, kraniyal
MRG bulgulari, ANA ve anti-dsDNA pozitifligi SLE tanisini
dustndirmstdr.
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Ayirici tanida aklimiza gelmesi gereken bagka bir
grup ise IgG4 ile iliskili hastaliklardir. Bu grup etiyolojisi
tam olarak bilinmeyen, ancak spesifik patolojik, serolojik
ve klinik ozellikleri olan hastaliklardan olusur (16).
Bu grup hastaliklarda 1gG4 pozitif plazma hiicresi ve
T lenfositlerden olusan doku infiltrasyonuna fibrozis
eslik eder ve serum IgG4 seviyesi yiksektir (17).
Siklikla ileri yas, erkek hastalarda gorilir. Multiple
organ tutulumuyla veya pankreatit seklinde tek
organ tutulumuyla seyredebilir. LAP goriilebilir, ancak
hastalarin %80’ inde otoimmiin pankreatitle birliktedir
(18). Mediastinal, hiler, intraabdominal ve aksiler lenf
nodlari sikhkla tutulan bolgelerdir. Hastahdin erken
donemlerinde kortikostreoidlere yanit iyidir. Bizim
vakamizda ise hastanin dogurganlk cagi kadin hasta
olmasi, pankreas tutulumunun olmamasi, mediastinal,
hiler, intraabdominal lenf nodu tutulumunun olamamasi
ve SLE tanisindan stiphe edilmemesi nedeniyle 1gG4
seviyesine bakilmamistir.

Backlin ve ark! 1, romatolojik hastaliklar ile lenfoma
arasinda immunolojik dagihm karakteri agisindan
benzerlik oldugundan bir baglanti olabilecegini 6ne
sirmuslerdir (19). Bu nedenle LAP ayirici tanisinda
malignite ve SLE dusunilirken, ayni zamanda
konnektif doku hastaligi tanisi koyduktan sonra da eslik
edebilecek hematolojik maligniteler de goz 6nlinde
bulundurulmahdir. Ozellikle tedaviye direncli SLE
hastalarinda teshisin yeniden gézden gecirilmesi hayati
o6nem tagimaktadir. Lenf nodu biyopsisi, bu asamada ¢ok
degerli bilgiler verebilir.

LAP sikayetiyle bagvuran hastada SLE nadiren
distnllmekle birlikte fotosensivite ve I6kopeni varligi,
yasa gore sedimentasyon yuksekligi, eklem agrisi olmasi
SLE tanisini aklimiza getirdi. Kraniyal MRG' de vaskdlit
lehine bulgular olmasi, ANA ve anti-dsDNA pozitifliginin
bulunmasi nedeniyle hastamiza SLE teshisi koyduk.
Bizim olgumuza benzer sekilde eriskin yasta LAP ile
basvuran SLE hastaligi, bildigimiz kadariyla iki olguda
daha bildirilmis. Bunlardan birincisi, Biner ve ark/nin
LAP ile basvuran bir ¢cocuk olgusu, ikincisi ise Turkbeyler
ve ark! nin LAP ile basvuran yetiskin cagdaki SLE olgu
sunumudur (20, 21).

Sonug

Sonug olarak LAP pek ¢ok hastalikta gorilebilen ortak
bulgu oldugu icin hastanin anamnezi, klinik bulgulari
ayrintili sekilde incelenmeli ve lenf nodu tutulumu nadir
olarak gorilse de ayirici tani da kollajen doku hastaliklari
da akilda tutulmalidir.
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