34 OLGU
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Ozet

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), bir¢ok organ sistemlerinin tutulumu ile karakterize otoimmiin bir
hastaliktir. Son zamanlarda, SLE hastalarinda firsatg1 enfeksiyon riskinde, 6zellikle de akciger ttiberkiilozu
ve akciger dis1 organ tiiberkiilozunda artma olduguna dair bir ¢ok yayin bulunmaktadir.
Alt yildir SLE, difftiz proliferatif glomertilonefrit (DPGN) ve hipertansiyon tanilari ile takip edilen 35 yasinda
bayan hasta tistime, titreme, ates, halsizlik ve kilo kayb1 yakinmalari ile klinigimize basvurdu. Akciger
grafisinde, sol akciger orta ve alt zonda efiizyon ile uyumlu aciklig1 yukar: bakan homojen dansite artist
izlendi. Hastanin dykiisiinden 1 ay dnce akut batin 6n tanisiyla sag hemikolektomi operasyonu gegirdigi
ogrenildi. Ameliyat materyalinin patoloji sonucu kazeifikasyon nekrozu igeren graniilomatoz inflamasyon
ile uyumlu idi. Bronkoskopik biyopsilerde graniilom goriilmedi. Brons lavajinin direkt bakisinda asido
rezistan bakteri (ARB) negatifti ve ayni1 materyalin kiiltiirtinde ARB tiremedi. Plevral sivida adenozin
deaminaz diizeyi (ADA) 182U/L idi. Klinik ve laboratuar bulgular1 ile lupus aktivasyonu dislanan olguda
kullanmakta oldugu diisiik doz kortizon tedavisine devam edildi. Bagirsak tiiberkiilozu, yayma negatif
akciger tiiberkiilozu ve tiiberkiiloz plorezi tanilari ile antitiiberkiiloz tedavi baslandi. Antitiiberkiiloz tedavi
ile klinik ve radyolojik diizelme goriilen olguda tedavi 9 aya tamamland.

Anahtar kelimeler: Akciger tiiberkiilozu, akciger disi organ tiiberkiilozu, sistemik lupus eritematozus

Abstract

Pulmonary, pleural and intestinal tuberculosis in a case with the diagnosis of systemic lupus erythematosus:
a case report

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an aotuimmune disease that characterized multisystem involvement.
Recently, there are many reports about an increased risk for opportunistic infections, especially pulmonary
and extrapulmonary tuberculosis in patients with SLE. A 35-year old female patient, who had been followed
with the diagnosis of SLE, diffuse glomerulonephritis and hypertension for six years, admitted to our clinic
with the complaints of chill, fever, fatigue and weight loss. The chest roentgenogram showed an increased
homogenous density in the left middle and the basal lung zones. It was learned that the patient was undergone
the operation of hemicolectomi with the diagnosis of acute abdomen one month ago. The pathological
examination of the specimen was showed a granulomatous inflammation with caseification necrosis. Any
granuloma was seen on the bronchoscopic biopsies. The direct examination and culture of the bronchial
lavage for acid -fast bacilli was negative. The level of adenosine deaminase in pleural fluid was 182 U/L.
With the laboratory and clinical findings, activation of lupus was excluded and the low dose cortisone
therapy was continued. The antituberculosis treatment was given with the diagnosis of bowel tuberculosis,
sputum smear negative pulmonary tuberculosis and tuberculous pleurisy. By the clinical and radiological
improvement, the treatment was completed in 9 months.
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Girig

Tiiberkiiloz klasik olarak bir akciger hastalig1 olarak
kabul edilmis ve gergekte akcigerlerin yikici hastalig
olarak tanimlanmistir. Cok sayida hastalik tiiberkiiloz
riskini artirir. HIV enfeksiyonu tiiberkiiloz riskini en
yiksek oranda artiran hastalik olmakla birlikte,
silikozis, kronik bobrek yetmezligi, kontrolsiiz diyabet
ve ¢esitli nedenlerle immiinsiipresif (IS) tedavi
kullanim, tiiberkiiloz riskini artiran diger tanimlanmis

gruplardir. 20. yiizyilda, Akciger-dis1 tiiberkiiloz
(ADTB) olgulari, tiim tiiberkiiloz olgular1 i¢inde

giderek artig gostermistir. Goglis Hastaliklari
kliniklerinden istenen konsiiltasyonlarin 6nemli bir
boliimini olusturan ADTB’nin tanisal
degerlendirilmesi oldukc¢a 6zel iki klinik durumda
giindeme gelmektedir; nedeni bilinmeyen atesi olan
bireyler ve bir organ ya da infekte bdlgede
graniilomatdz inflamasyonun biyopsi ile gdsterildigi
hastalar. Her iki durumda da ayirici tanida
diistiniilmesi gereken hastaliklar yapilan derlemelerle
tartigtlmastir (1,2).

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) etyolojisi
bilinmeyen, ¢ok sayida humoral ve hiicresel
bozuklukla karakterize kronik, inflamatuar,
multisistemik bir hastaliktir. En sik 20-40 yaslar1
arasinda ve kadinlarda 10 kat daha fazla olacak sekilde
goriiliir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, SLE’1i
hastalarda firsat¢1 enfeksiyon riskinin arttigini,
ozellikle de akciger tiiberkiilozu ile birlikte akciger
dis1 organ tiiberkiilozlarmin da daha yiiksek oranlarda
oldugunu gostermektedir (3). Bu makalede, SLE
tanisi ile uzun siire yiiksek doz kortizon ve IS tedavi
verilen 35 yasindaki bayan hastanin takipleri sirasinda
ortaya ¢ikan bagirsak, akciger ve plevra tliberkiilozu
literatiir esliginde irdelenmistir.

Olgu Sunumu

Otuz bes yasinda bayan hasta yaklasik 1 haftadir
devam eden lslime, titreme, ates, halsizlik ve son 4
ayda yaklasik 5 kg kilo kayb1 yakinmalari ile
klinigimize bagvurdu. Hastanin dykiisiinden, 6 yildir
SLE, Difiiz proliferatif glomeriilonefrit ve
hipertansiyon tanilar1 ile izlendigi, 1g/giin
siklofosfamid tedavisinin 10 kiir verildigi, degisen
zamanlarda glinde 15 mg ve {izerindeki dozlarda
uzun siire kortizon tedavisi aldig1 6grenildi. Izoniazid
(INH) proflaksisi verilmeyen hasta 6 ay icinde iki
kez gastroenterit atagi gegirmisti. Bagvurusundan 2
hafta 6nce akut batin 6n tanist ile acil ameliyata alman
hasta, postoperatif donemde kendi istegi ile taburcu
edilmisti. Hastanin ameliyat raporundan ¢ekum,

terminal ileum, ¢ikan kolon mezosu ve hepatik
fleksuraya yakin 1 cm ¢apinda kitleler goriilmesi
tizerine apendektomi ile birlikte sag hemikolektomi
ameliyati uygulandigi ve patoloji sonucunun
kazeifikasyon nekrozu iceren graniilomatdz
inflamasyon ile uyumlu oldugu 6grenildi (Resim 1).
Gegirilmis tiiberkiiloz veya son 1 yil igersinde
tiiberkiilozlu hasta ile temas dykiisii yoktu. Sigara
kullanmayan hasta 7 yasinda dogumsal kalca ¢ikig1
sebebiyle opere olmustu.

?-'

£y
* . Q-

; (\ (J
"‘ ﬁr-;‘ : '} r"'\ ' . €% 'S "L |

Resim 1: Kolektomi materyalinde kolonda submukozada graniilom
yapilari, Langhans tipi dev hiicre goriiliiyor. (H&E x 100).

Solunum yakinmalari olmayan hastanin ¢ekilen
akciger grafisinde sag akciger tist lobda diizgiin sinirlt
nodiiler lezyon ve solda plevral efiizyon mevcuttu
(Resim 2a ). Hasta lupus alevlenmesi ve lupusa bagl
muhtemel akciger tutulumu ve iveya akciger ve ADTB
On tanilari ile Goglis Hastaliklart Servisi’ne ileri tetkik
ve tedavi i¢in yatirildi.

Resim 2a: Hastann ilk yatisinda ¢ekilen akciger grafisinde; sag akciger
tist lobda diizgiin siirl nodiiler lezyon ve solda orta ve alt zonda agiklig1
yukari bakan homojen dansite artis1 mevcut.
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Hastanin fizik muayenesinde kan basinci: 90/60
mmHg, viicut 1s151:36.8°C, nabz1; 88/dakika ve
solunum sayist 22/dakika idi. Solunum sistemi
muayenesinde; solda arkada orta ve bazalde
perkiisyonla matite mevcuttu ve solunum sesleri
azalmistt. Diger sistemlerde patolojik bulgu yoktu.
Laboratuar bulgulari; beyaz kiire 5400/mm’,
hemoglobin 11g/dL, hematokrit %31. 3, platelet
sayimi1 686x10°, BUN 18 mg/dL, kreatinin (kan) 1,1
mg/dL, glukoz (tokluk) 143 mg/dL, total protein 6,6
g/dL, albiimin 4,61 g/dL, sedimentasyon 99mm/saat,
CRP 96,2mg/L, ANA ve LE negatif, C; 180 mg/dL
ve C424 mg/dL olarak 6l¢iildi.

Solunum fonksiyon testinde; FVC: %72, FEV1: %79,
FEVI/FVC: %80 idi ve akciger hacimleri ile diflizyon
kapasitesi normaldi. Arter kan gazinda Sa0,:% 97,2,
pH:7,44, pCO,: 31,4 mmHg, pO,:87 mmHg ve
HCO;:21,6 mmol/L idi.

Akciger bilgisayarli tomografisinde en biiyiigiiniin
kisa cap1 1cm’ye ulagmayan birkac adet lenfadenopati,
sol hemitoraks inferiorunu dolduran plevral s1v1, sag
akciger iist lob apikal segmentte 2cm ¢apinda kaviter
lezyon, sol akciger iist lob anterior segmentte ¢ok
sayida daginik nodiiler lezyonlar ve sol akciger apikal
segmentte 27x36x35 mm boyutlarinda, nodiiler
gortintimde ¢evresinde spikiilasyonlar gézlenen lezyon
mevcuttu (Resim 2b). Yapilan bronkoskopik
incelemede, sol ana bronsta daha yaygin olmak tizere
her iki ana brons agacinda toplu igne basi
biiytikliigiinde, soluk-sar1 renkte, mukozadan kabarik
nodiiler lezyonlar izlendi. Her iki st lob brons
agzindan brong lavaji1 yapildi. Sol iist lob lingula
agzindan 3 adet mukoza biyopsi 6rmegi alindi. Biyopsi
materyalinin histopatolojik tetkikinde graniilom
yapisina rastlanmadi. Brons lavajinin direkt bakisinda
ARB negatifti. BCG skar1 olan hastanin PPD testi
sonucu 7mm idi. Plevra biyopsi sonucu aktif kronik
iltihap ile uyumlu idi. Plevral sivisinin mikroskopik
incelemesi mezotel ve polimorf niiveli I6kositlerden
fakir, lenfositten zengindi. Plevral stvida ADA 182U/L
ve ANA, LE, anti-dsDNA negatif, LDH 444 U/L,
total protein 5.05 g/dL, albiimin 3.7 g/dL, glukoz
143 mg/dL, Cl 111 mEq/L, plevra LDH/serum
LDH:2.4 ve plevra protein/serum protein: 0.76,
pH:7.44 ve ARB direkt baki negatifti. Plevra sivi
ANA /serum ANA < 1 ve ADA diizeyi 184U/L idi.
Klinik ve laboratuar bulgulari ile Romatoloji Klinigi
tarafindan tekrar degerlendirilen hastada lupus
aktivasyonu diistiniilmedi. Kullanmakta oldugu diisiik
doz kortizon tedavisine devam edildi. Kan, balgam
ve brons lavajinin mantar ve nonspesifik kiiltiirlerinde

Resim 2b: Akciger BT de sagda 2 cm ¢apinda kaviter lezyon ile sol
akciger apikal segmentte nodiiler gériiniimde, ¢evresinde spikiilasyonlar
gozlenen lezyon mevcut.

ireme olmadi. En az bir hafta genis spektrumlu
antibiyotik tedavisine klinik ve radyolojik yanit
alinmadi. Ayirici tanida lupus aktivasyonu dislanan
ve bagirsak tiiberkiilozu patolojik olarak gosterilen
ve yayma negatif fakat radyolojik olarak akciger ve
plevra tiiberkiilozu ile uyumlu lezyonlar1 olan olguya
antitiiberkiiloz tedavi baslandi. Takiplerinde plevra
stvist ve brons lavaji kiiltiirlerinde ARB iiremedi.
Antitiiberkiiloz tedavi ile klinik ve radyolojik belirgin
diizelme goriilen olguda tedavi 9 ayda tamamlandi
(Resim 3a, 3b).

Resim 3a: Anti-tiiberkiiloz tedavi sonrasi ¢ekilen akciger grafisinde
plevral sivinin kayboldugu gozlendi.
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Resim 3b: Anti-tiiberkiiloz tedavi sonrasi gekilen akciger BT de her iki
akciger iist lob apikalde fibroz doku ile uyumlu olabilecek dansite artist
goriildii.

Tartigma

SLE’de solunum sistemi diger konnektif doku
hastaliklarindan daha sik etkilenir. Akcigerlerde
plevral efiizyon ve pndmonitis, pulmoner emboli,
pndmotoraks, pulmoner hipertansiyon ve ge¢ donemde
de restriktif tip akciger hastali§ina sebep
olabilmektedir (4). SLE’de halsizlik, yorgunluk, gece
terlemesi, ates, kilo kayb1 ve sedimentasyon yiiksekligi
lupus alevlenmesi ile birliktedir. CRP diizeyi ise
genellikle hafifce yilikselmekte, 50 mg/L tizerindeki
degerler ise aktivasyondan c¢ok enfeksiyonu
desteklemektedir (5). Olgumuzda sedimentasyon
99mm/saat ve CRP diizeyi 96.2 mg/L idi ve 16kopeni,
notropeni, lenfopeni, trombositopeni yoktu. Serum
ANA, LE ve Anti-ds DNA negatif ve Cs ve Cs
diizeyleri normaldi. Plevral sivida ANA, LE, Anti-
ds DNA’nin negatif ve plevral stvi/serum ANA orani
1’den kiictliktii. Plevral siviya komsu akciger
parankiminde fibronodiiler lezyonlar vardi.
SLE’li hastalarda en ¢ok goriilen akciger tutulum
sekli plorezidir. Lupusa bagli gelisen plevral
efiizyonlar tek tarafli veya bilateral olabilir ve tipik
olarak eksuda karakterindedir. Cogunlukla plevral
sivi glukozu> 60 mg/dL, pH>7.5" tir. Plevral
stvi/serum ANA oraninin 1’den biiyiik olmasi ve
stvida LE hiicrelerinin gosterilmesi SLE tanis1 igin
oldukca spesifiktir. Good ve arkadaglari, plevral
stvi/serum ANA oraninin 1°den biiyiik olmasinin
kuvvetle lupusa bagli gelisen ploreziyi destekledigini

gostermislerdir (6). Olgumuzda da plevra sivi /serum
ANA oram1 1’den kii¢iik ve plevra sivisinda LE
hiicresi negatifti.

Akut lupus pnémonisi; ani baglayan oksiiriik, ates,
nefes darlig1 ve hemoptizi ile seyreden, nadir goriilen
bir akciger tutulum seklidir. Hastalar klinik olarak
kotiidiir, 16kositoz ve sedimentasyonda artig goriliir.
Radyolojik olarak daha ¢ok alt zonlarda olmak tlizere
bilateral veya unilateral yama tarzinda opasiteler
bulunur (7). Oksiiriik, hemoptizi ve nefes darlig
yakinmasi olmayan, ates, kilo kayb1 ve halsizlik
yakinmalart ile basvuran olgumuzun akciger
grafisinde st zonlarda kaviter ve nodiiler lezyonlar
vardi. Lupus aktivasyonu diglanan olguda mevcut
bulgular ile akut lupus pnémonitisi de diisiiniilmedi.
Sistemik lupus eritematozus’lu hastalarda infeksiyon
onemli bir problemdir. Ozellikle hastaliga bagh gelisen
ciddi komplikasyonlar nedeniyle hastanede sik yatan
hastalarda enfeksiyonlar, mortalite ve morbiditenin
en onemli sebebidir. Enfeksiyona sebep olan
mikroorganizmalarin ¢ogunlugunu her ne kadar gram
pozitif (+) ve gram negatif (-) mikroorganizmalar
olustursa da son zamanlarda firsatci enfeksiyonlarda
(tiiberkiiloz, listeriozis, nokardiozis, kandidiyazis,
kriptokokal menenjit gibi) artis olduguna dair kanitlar
bulunmaktadir (8).

Ulkemizde 556 SLE’li hasta iizerinde gerceklestirilen
bir calismada tiiberkiiloz oran1 % 3,6 olarak
bulunmustur (9). Yiiksek doz kortikosteroid kullanimi,
enfeksiyon gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Yapilan
bir ¢alismada SLE’li hastalarda giinliik 20 mg’dan
(veya esdegeri) daha fazla prednizolon dozunun,
enfeksiyon riskini anlamli 6lglide artirdigt
gosterilmistir (10). Bir baska caligmada ise tiiberkiiloz
riskinin her 1 gram prednizolon dozunda %23
oraninda arttig1 bildirilmistir (11). Yapilan ¢alismalar,
renal tutulumu olan SLE’li vakalarda immiinolojik
bozukluklarin daha belirgin oldugunu ve 6zellikle
TNF-alfa diizeylerinde goreceli olarak bir azalmanin
bulundugunu gostermistir (12). Nefriti olan olgularda
tiberkiiloz riski 2,27 kat artmaktadir(11).
Olgumuzda da literatiirle uyumlu olarak uzun siireli
yiiksek doz kortizon kullanimi ve SLE’ye bagh gelisen
nefrit, tiiberkiiloz riskini artiran en 6nemli risk
faktorleriydi.

Tiiberkiiloz tanisi, ideal olarak hastalik bolgesinden
aliman materyalde tiiberkiiloz basilinin kiltiiri ile
konur. Olgumuzda akciger ve plevra tiiberkiilozu
tanis1 mikrobiyolojik veya histopatolojik olarak
gosterilemedi. Tiiberkiiloz plorezilerde yaymada
orneklerin yaklasik %10-25’inde ARB’nin pozitif
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oldugu bildirilmektedir. Plevral siv1 incelemesi ve
igne biyopsisi olgularin %90-95’inde tan1 saglamakla
birlikte alinan 6rneklerin sayis1 ve biyopsilerin kag
kez uygulandigi sonucu etkileyebilen 6nemli
degiskenlerdir. Olgumuzda plevral sivinin tek taraflt
ve lenfositten zengin olmasi, eflizyona parankim
lezyonlarinin eslik etmesi, yiiksek ADA (182U/L)
diizeyi ve eslik eden bagirsak tiiberkiilozu tanist
sebebiyle plevra biyopsisi tekrar edilmedi.
Tiiberkiilozun endemik oldugu iilkelerde, sistemik
romatolojik hastaligi nedeniyle 3 ay veya daha fazla
siireyle 15mg/giin prednizolon kullanan hastalarda
INH proflaksisi tiiberkiiloz riskini azaltmaktadir
(9,13). SLE tedavisi i¢in uzun siire yiiksek doz
kortizon tedavisi verilen ve renal tutulumu olan
olgumuzda INH profilaksisinin verilmemesi
tiiberkiiloz gelisimine yol acan bir diger 6nemli risk
faktoridiir. Primer tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek
oldugu iilkemizde, SLE’li hastalarda; PPD pozitifligi
ve/veya onceden gegirilmis tiiberkiiloz enfeksiyonuna
dair radyolojik kanit ve /veya aktif pulmoner
tiiberkiilozlu ile yakin temas durumlarinda, yan etkileri
de gbz oniinde bulundurularak INH proflaksisi
mutlaka diigtiniilmelidir.

SLE’li hastalar, altta yatan immiinolojik hastalik ile
birlikte tedavide immunsiipresif ilaglarn kullanilmasi
nedeniyle enfeksiyonlar i¢in 6nemli bir risk grubudur.
Ulkemiz gibi tiiberkiilozun endemik oldugu bolgelerde
SLE’li hastalarda pulmoner tutulum sik gorilmekle
birlikte ekstrapulmoner tutulumlar da goéz ardi
edilmemelidir. Atesi ve dzellikle nefriti olan, yliksek
kiimtlatif dozda kortizon tedavisi verilen SLE’li
hastalarda pulmoner yakinmalar olmasa da klinisyenin
olasi tiiberkiiloz enfeksiyonu i¢in siipheci yaklagimi
son derece onemlidir. Tiiberkiiloz SLE’ye bagh
alevlenmeleri taklit edebilir ve tan1 gecikebilir. Tanida
gecikme yiiksek mortalite oranlari ile iligkilidir.
Vakalarin hepsinde kesin taniya, biyopsi ve uygun
kiiltiirde mikobakterinin gosterilmesi ile varilmalidir.
Ancak birgok durumda bu miimkiin olmadiginda
tedaviden taniya varma yolu gecgerli olabilir.
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