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YAYGIN LENFADENOPATI NEDENI ILE BASVURAN HASTADA SISTEMIK LUPUS
ERITEMATOZIS TANISI: OLGU SUNUMU

Ibrahim Halil TURKBEYLER', Yavuz PEHLIVAN’, Gazi COMEZ', Orhan ZENGIN',
Fatih GOKTEPE', Ahmet Mesut ONAT

OZET

Lenfadenopati (LAP), lenf diigiimiiniin boyut ve karakterindeki anormallik olarak tanimlanir. Lenfadenopati
neoplastik veya inflamatuar hiicrelerin lenf nodunda ¢ogalmasi veya lenf nodunu invazyonu sonucu olusabilir.
Lenfadenopati genis bir hastalik tablosu sonucunda gelisebilir. Yaygin lenfadenopati sebepleri arasinda
enfeksiyonlar, otoimmun hastaliklar, malignensiler, histiyositozlar, depo hastaliklar1, hiperplaziler ve ilag
etkilesimleri sayilabilir. Lenfadenopati etyolojisinde kollajen doku hastaliklart 6nemli yer tutmaktadir. En sik
lenfadenopatiye neden olan otoimmun hastaliklar romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis (SLE) ve Sjogren
sendromudur. Bu olguda yaygin lenfadenopati nedeni ile arastirilan ve SLE tanisi alan bir olguyu sunduk.
Lenfadenopati nedeniyle tetkik edilen hastalarda kollajen doku hastaliklarini ve 6zellikle de SLE'u gz 6niinde
bulundurmamiz gerektigini bu yazida vurgulamak istedik.

Anahtar sozciikler: Lenfadenopati, sistemik lupus eritematozis, baslangi¢ semptom

Diagnosis of Systemic Lupus Erythematosus in a Patient with Generalized Lymphadenopathy: A Case
Report

SUMMARY

Lymphadenopathy (LAP) is defined as the abnormality in the size and character of lymph node.
Lymphadenopathy emerges due to increase of inflammatory cells in lymph node or invasion of these cells in the
lymph node. Lymphadenopathy may occur in any age group, in symptomatic or asymptomatic patients, and in a
single site or at multiple sites. Causes of generalized lymphadenopathy include infections, autoimmune diseases,
malignancies, histiocytoses, storage diseases, benign hyperplasia, and drug reactions. In LAP etiology, collagen
tissue disorders hold an important place. The most common autoimmune causes of LAP are rheumatoid arthritis,
systemic lupus erythematosus (SLE) and Sjogren syndrome. In this case, we presented a case which was
investigated for generalized lymphadenopathy and diagnosed with SLE. SLE diagnosis should be considered in
patients researched for lymphadenopathy etiology.
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Lenf nodlar1 lenfatik kanallar boyunca belirli
bolgelerde yogunlasmis olarak bulunan,
lenfositlerden ve antijen-sunucu hiicrelerden zengin,
fibroz bir kapsiille ¢evrili organellerdir '
Lenfadenopati ise bir veya birden fazla lenf nodunun
cap, sayt ve kivam dikkate alinarak anormal
bulunmasi anlamia gelmektedir. Lenfadenopati,
basit bir nedene bagli ortaya cikabilecegi gibi altta
yatan ciddi bir hastaligin isareti de olabilir.
Lenfadenopatilerde bir antijene cevap olarak normal
lenfositler ve makrofajlarin sayisinda artis soz
konusudur (6rnegin viral enfeksiyonlardan, Ebstein
Barr Virlis (EBV) de gortilen viral LAP gibi ). Lenf
nodlart neoplastik hiicrelerin proliferasyonu ile de
biiytiyebilirler (6rnegin lenfomalarda oldugu gibi).
Nodlarin metastatik timor hiicreleri (solid tiimdrler)
veya depo hastaliklarinda (Gaucher's hastaligi)
metabolit yiiklii makrofajlar tarafindan infiltrasyonu
sonucunda da biiylime goriiliir. Reaktif lenfadenopati
komsu yapilardaki veya sistemik bir enfeksiyon
etkenine tepki olarak lenf nodu yapisindaki hiicrelerin
prolifere olmas1 durumudur ’. Daha az bir grup hastada
ise sistemik hastaliklar, maligniteler, kollajen doku
hastalilar1 gibi altta yatan ciddi bir patolojiye bagh

olarak da biiylime goriiliir. En sik LAP' ye neden olan
otoimmun hastaliklar romatoid artrit (RA), Sistemik
Lupus Eritematozus (SLE) ve Sjogren sendromudur °.
Biiylimiis lenf nodu varliginda 6nemli olan altta yatan
bu ciddi hastaliklarin akla gelmasidir. Bu nedenle de
hastalara tani i¢in basamak basamak yaklasilmali ve
hicbir bulgu g6z ardi edilmemelidir.

OLGU SUNUMU

Kirkiki yasinda kadin hasta boyunda sislik
sikayeti ile liniversitemiz i¢ hastaliklari poliklinigine
basvurdu. Hastanin hikayesinden 2 yildan beri
boyunda ve koltuk altinda ele gelen sislikler oldugu
ogrenildi. Hastanin eklem yerlerinde sislik, agri
Oykiisii oldugu o6grenildi. Hastanin fizik
muayenesinde agiz bolgesinde iilserler, poliartrit, her
iki servikal, aksiller ve inguinal bolgelerinde en
bliyigii 2x2 cm boyutlarinda olan ¢ok sayida,
yumusak kivamli, hareketli ve agrisiz
lenfadenopatiler saptandi. Tam kan sayimi ve serum
biyokimyasal degerleri normal olan hastanin eritrosit
sedimantasyon hizi 48 mm/saat olarak olgiildii. Tam
idrar tetkiki normal olarak saptandi. Idrar ve kan
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kiiltiirlerinde iireme olmadi, bogaz kiiltiiriinde bogaz
flora elemanlar tiredi. Hepatit B, Hepatit C, HHVS,
TORCH paneli, Parvoviriis IgM ve IgG degerleri
negatif, EBV Ig M ve G negatif olarak bulundu.
Brusella standart tiip agliitinasyon ve Gruber Widal
testi negatif olarak saptandi. Serum C3 ve C4
diizeyleri normal siirlarda olan hastada PPD testi, C-
ANCA ve P-ANCA degerleri negatif bulundu.
Kollajen doku hastaliklarinda tanisal degeri olan
testlerden antiniikleer antikor (ANA) 3.52 U/ml
(normal < 1 U/ml), antids-DNA 127 U/ml (normal <
20 U/ml) ve Antism-DNA 59 (normal < 15) pozitif
olarak saptandi. Sag aksiller bolgeden yapilan
eksizyonel biyopsinin histopatolojik incelenmesinde
reaktif lenfoid hiperplazi olarak rapor edildi. Hasta
klinik ve laboratuar olarak degerlendirildiginde; oral
lilserlerinin olmasi, poliartritinin olmasi, ANA,
Antids-DNA ve Anti-sm DNA pozitifligi sebebi ile
hastaya SLE tanis1 konularak tedavisi diizenlendi.

TARTISMA

SLE, artmis otoantikor {iretimi, immiin
kompleks olusumu ve immiin sistemin yonlendirdigi
doku zedelenmeleri ile giden multisistemik ve
inflamatuvar bir hastaliktir. Etiyolojisi kesin olarak
bilinmemektedir. Her yasta ortaya ¢ikabilirse de, en
stk 13-40 yaslar1 arasinda goriliir. Hastalarin %90'1
dogurganlik yasindaki kadinlardir. Kadin/Erkek orant
yaklagik olarak 9/1'dir. SLE'nin en sik goriilen
belirtileri c¢ogunlukla nonspesifiktir ve pek c¢ok
hastalikla karigabilir *°. lerleyici halsizlik ve
istahsizlig1 olan bir hastada ayirici tani yaparken
enfeksiyonlar (6zellikle HIV ve Tbc) ve malignitenin
yant sira SLE gibi romatolojik hastaliklar da
disiinilmelidir. Pek ¢ok hastalikla karisabilecek bu
hastalikta kesin tan1 koyduracak tek bir klinik bulgu ya
da laboratuvar testi yoktur. Bu sebeple SLE'li hastalar1
tanimlamak amaci ile American Collauge of
Rheumatology (ACR) tarafindan tani kriterleri
gelistirilmistir ° (Tablo 1). Ancak klinik tan1y1 yalnizca
bu kriterlerle smirlandirmak dogru degildir. Cilinkii
hastaligin dnemli bir 6zelligi de alevlenme ve yatisma
donemleriyle seyretmesidir. Bu 11 kriterden 4 ve iizeri
bulunmasi %96 sensitivite, %96 spesifisite saglar.
Bazi hastalar baslangicta sadece 3 kriteri tastyor
olsalar da aksi ispatlanana kadar SLE tanist
diisiintilmelidir. SLE de hematolojik bulgular
hastalarin %50-75'inde goriilmektedir ". Hastalarin
%30'unda Coombs pozitif anemi, %?20-40'inda
16kopeni, %50'sinde trombositopeni goriilmektedir *.
Pek ¢ok hastalikla karisabilecek bu hastalikta %15-30
olgu LAP ile baslayabilir. SLE de Melikoglu ve
ark.'min " yaptiklar1 ¢alismada LAP ile seyreden
hastalarda hastalik aktivitesinin daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Calgiineri ve ark.'min '
yaptig1 calismada aktif SLE lerde % 69 oraninda LAP
saptamiglardir. Chandrasekaran ve ark.'nin yaptigi bir
arastirmada SLE baglangic semptomlar1 sikligini ;
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%67 ates , %61 artrit , %59 cilt lezyonlari, %27,1 LAP
olarak bulmuslardir . Diger taraftan Cassidy ve
ark.'min yaptig1 diger bir arastirmada” SLE de
baslangi¢ semptomu olarak LAP den
bahsedilmemektedir. Boddaert ve ark.mm yaptigi
calismada " ise SLE nin en sik baslangi¢ semptomlari
olarak poliartrit, serozit ve malar dokiintli olarak rapor
edilmistir. Literatiirii taradigimizda Biner B ve ark.'nin
 LAP ile bagvuran bir ¢ocuk olgusu bulunmaktadar.
Bizim olgumuz eriskin ¢cagda LAP ile bagvuran ilk
SLE olgu sunumu olacaktir. Cesitli arastirmalarda
LAP sikliginin ¢ok degisik olmasi klinik muayenede
LAP muayenesinin tam ve dogru yapilamamasindan
kaynaklandigint ve fizik muyenede gbézden
kagirildigimi digiindiirmektedir. LAP nedeniyle tetkik
edilen hastalarda kollajen doku hastaliklarint ve
ozellikle de SLE yi g6z oniinde bulundurmamiz
gerektigini bu yazida vurgulamak istedik.
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