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Özet

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), birçok organ sistemlerinin tutulumu ile karakterize otoimmün bir
hastalýktýr. Son zamanlarda, SLE hastalarýnda fýrsatçý enfeksiyon riskinde, özellikle de akciðer tüberkülozu
ve akciðer dýþý organ tüberkülozunda artma olduðuna dair bir çok yayýn bulunmaktadýr.
Altý yýldýr SLE, diffüz proliferatif glomerülonefrit (DPGN) ve hipertansiyon tanýlarý ile takip edilen 35 yaþýnda
bayan hasta üþüme, titreme, ateþ, halsizlik ve kilo kaybý yakýnmalarý ile kliniðimize baþvurdu. Akciðer
grafisinde, sol akciðer orta ve alt zonda efüzyon ile uyumlu açýklýðý yukarý bakan homojen dansite artýþý
izlendi. Hastanýn öyküsünden 1 ay önce akut batýn ön tanýsýyla sað hemikolektomi operasyonu geçirdiði
öðrenildi. Ameliyat materyalinin patoloji sonucu kazeifikasyon nekrozu içeren granülomatöz inflamasyon
ile uyumlu idi. Bronkoskopik biyopsilerde granülom görülmedi. Bronþ lavajýnýn direkt bakýsýnda asido
rezistan bakteri (ARB) negatifti ve ayný materyalin kültüründe ARB üremedi. Plevral sývýda adenozin
deaminaz düzeyi (ADA) 182U/L idi. Klinik ve laboratuar bulgularý ile lupus aktivasyonu dýþlanan olguda
kullanmakta olduðu düþük doz kortizon tedavisine devam edildi. Baðýrsak tüberkülozu, yayma negatif
akciðer tüberkülozu ve tüberküloz plörezi tanýlarý ile antitüberküloz tedavi baþlandý. Antitüberküloz tedavi
ile klinik ve radyolojik düzelme görülen olguda tedavi 9 aya tamamlandý.

Anahtar kelimeler:  Akciðer tüberkülozu, akciðer dýþý organ tüberkülozu, 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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Giriþ

Tüberküloz klasik olarak bir akciðer hastalýðý olarak
kabul edilmiþ ve gerçekte akciðerlerin yýkýcý hastalýðý
olarak tanýmlanmýþtýr. Çok sayýda hastalýk tüberküloz
riskini artýrýr. HIV enfeksiyonu tüberküloz riskini en
yüksek oranda artýran hastalýk olmakla birlikte,
silikozis, kronik böbrek yetmezliði, kontrolsüz diyabet
ve çeþitli nedenlerle immünsüpresif (IS) tedavi
kullanýmý, tüberküloz riskini artýran diðer tanýmlanmýþ
gruplardýr. 20. yüzyýlda, Akciðer-dýþý tüberküloz
(ADTB) olgularý, tüm tüberküloz olgularý içinde
giderek artýþ göstermiþtir. Göðüs Hastalýklarý
kliniklerinden istenen konsültasyonlarýn önemli bir
bö lümünü o luþ turan  ADTB�nin  tan ý sa l
deðerlendirilmesi oldukça özel iki klinik durumda
gündeme gelmektedir; nedeni bilinmeyen ateþi olan
bireyler ve bir organ ya da infekte bölgede
granülomatöz inflamasyonun biyopsi ile gösterildiði
hastalar. Her iki durumda da ayýrýcý tanýda
düþünülmesi gereken hastalýklar yapýlan derlemelerle
tartýþýlmýþtýr (1,2).
Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) etyolojisi
bilinmeyen, çok sayýda humoral ve hücresel
bozuklukla karakterize kronik, inflamatuar,
multisistemik bir hastalýktýr. En sýk 20-40 yaþlarý
arasýnda ve kadýnlarda 10 kat daha fazla olacak þekilde
görülür. Son zamanlarda yapýlan çalýþmalar, SLE�li
hastalarda fýrsatçý enfeksiyon riskinin arttýðýný,
özellikle de akciðer tüberkülozu ile birlikte akciðer
dýþý organ tüberkülozlarýnýn da daha yüksek oranlarda
olduðunu göstermektedir (3). Bu makalede, SLE
tanýsý ile uzun süre yüksek doz kortizon ve IS tedavi
verilen 35 yaþýndaki bayan hastanýn takipleri sýrasýnda
ortaya çýkan baðýrsak, akciðer ve plevra tüberkülozu
literatür eþliðinde irdelenmiþtir.

Olgu Sunumu

Otuz beþ yaþýnda bayan hasta yaklaþýk 1 haftadýr
devam eden üþüme, titreme, ateþ, halsizlik ve son 4
ayda yaklaþýk 5 kg kilo kaybý yakýnmalarý ile
kliniðimize baþvurdu. Hastanýn öyküsünden, 6 yýldýr
SLE, Difüz proliferatif glomerülonefrit ve
hipertansiyon tanýlarý ile izlendiði, 1g/gün
siklofosfamid tedavisinin 10 kür verildiði, deðiþen
zamanlarda günde 15 mg ve üzerindeki dozlarda
uzun süre kortizon tedavisi aldýðý öðrenildi. Izoniazid
(INH) proflaksisi verilmeyen hasta 6 ay içinde iki
kez gastroenterit ataðý geçirmiþti. Baþvurusundan 2
hafta önce akut batýn ön tanýsý ile acil ameliyata alýnan
hasta, postoperatif dönemde kendi isteði ile taburcu
edilmiþti. Hastanýn ameliyat raporundan çekum,

terminal ileum, çýkan kolon mezosu ve hepatik
fleksuraya yakýn 1 cm çapýnda kitleler görülmesi
üzerine apendektomi ile birlikte sað hemikolektomi
ameliyatý uygulandýðý ve patoloji sonucunun
kazeifikasyon nekrozu içeren granülomatöz
inflamasyon ile uyumlu olduðu öðrenildi (Resim 1).
Geçirilmiþ tüberküloz veya son 1 yýl içersinde
tüberkülozlu hasta ile temas öyküsü yoktu. Sigara
kullanmayan hasta 7 yaþýnda doðumsal kalça çýkýðý
sebebiyle opere olmuþtu.

Resim 1:  Kolektomi materyalinde kolonda submukozada granülom
yapýlarý, Langhans tipi dev hücre görülüyor. (H&E × 100).

Solunum yakýnmalarý olmayan hastanýn çekilen
akciðer grafisinde sað akciðer üst lobda düzgün sýnýrlý
nodüler lezyon ve solda plevral efüzyon mevcuttu
(Resim 2a ). Hasta lupus alevlenmesi ve lupusa baðlý
muhtemel akciðer tutulumu ve /veya akciðer ve ADTB
ön tanýlarý ile Göðüs Hastalýklarý Servisi�ne ileri tetkik
ve tedavi için yatýrýldý.

Resim 2a: Hastanýn ilk yatýþýnda çekilen akciðer grafisinde; sað akciðer
üst lobda düzgün sýnýrlý nodüler lezyon ve solda orta ve alt zonda açýklýðý
yukarý bakan homojen dansite artýþý mevcut.
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Hastanýn fizik muayenesinde kan basýncý: 90/60
mmHg, vücut ýsýsý:36.80C, nabzý; 88/dakika ve
solunum sayýsý 22/dakika idi. Solunum sistemi
muayenesinde; solda arkada orta ve bazalde
perküsyonla matite mevcuttu ve solunum sesleri
azalmýþtý. Diðer sistemlerde patolojik bulgu yoktu.
Laboratuar bulgularý; beyaz küre 5400/mm3,
hemoglobin 11g/dL, hematokrit %31. 3, platelet
sayýmý 686x103, BUN 18 mg/dL, kreatinin (kan) 1,1
mg/dL, glukoz (tokluk) 143 mg/dL, total protein 6,6
g/dL, albümin 4,61 g/dL, sedimentasyon 99mm/saat,
CRP 96,2mg/L, ANA ve LE negatif, C3 180 mg/dL
ve C4 24 mg/dL olarak ölçüldü.
Solunum fonksiyon testinde; FVC: %72, FEV1: %79,
FEV1/FVC: %80 idi ve akciðer hacimleri ile difüzyon
kapasitesi normaldi. Arter kan gazýnda SaO2:% 97,2,
pH:7,44, pCO2: 31,4 mmHg, pO2:87 mmHg ve
HCO3:21,6 mmol/L idi.
Akciðer bilgisayarlý tomografisinde en büyüðünün
kýsa çapý 1cm�ye ulaþmayan birkaç adet lenfadenopati,
sol hemitoraks inferiorunu dolduran plevral sývý, sað
akciðer üst lob apikal segmentte 2cm çapýnda kaviter
lezyon, sol akciðer üst lob anterior segmentte çok
sayýda daðýnýk nodüler lezyonlar ve sol akciðer apikal
segmentte 27x36x35 mm boyutlarýnda, nodüler
görünümde çevresinde spikülasyonlar gözlenen lezyon
mevcuttu (Resim 2b). Yapýlan bronkoskopik
incelemede, sol ana bronþta daha yaygýn olmak üzere
her iki ana bronþ aðacýnda toplu iðne baþý
büyüklüðünde, soluk-sarý renkte, mukozadan kabarýk
nodüler lezyonlar izlendi. Her iki üst lob bronþ
aðzýndan bronþ lavajý yapýldý. Sol üst lob lingula
aðzýndan 3 adet mukoza biyopsi örneði alýndý. Biyopsi
materyalinin histopatolojik tetkikinde granülom
yapýsýna rastlanmadý. Bronþ lavajýnýn direkt bakýsýnda
ARB negatifti. BCG skarý olan hastanýn PPD testi
sonucu 7mm idi. Plevra biyopsi sonucu aktif kronik
iltihap ile uyumlu idi. Plevral sývýsýnýn mikroskopik
incelemesi mezotel ve polimorf nüveli lökositlerden
fakir, lenfositten zengindi. Plevral sývýda ADA 182U/L
ve ANA, LE, anti-dsDNA negatif, LDH 444 U/L,
total protein 5.05 g/dL, albümin 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 baký negatifti. Plevra sývý
ANA / serum ANA < 1 ve ADA düzeyi 184U/L idi.
Klinik ve laboratuar bulgularý ile Romatoloji Kliniði
tarafýndan tekrar deðerlendirilen hastada lupus
aktivasyonu düþünülmedi. Kullanmakta olduðu düþük
doz kortizon tedavisine devam edildi. Kan, balgam
ve bronþ lavajýnýn mantar ve nonspesifik kültürlerinde

Resim 2b: Akciðer BT�de saðda 2 cm çapýnda kaviter lezyon ile sol
akciðer apikal segmentte nodüler görünümde, çevresinde spikülasyonlar
gözlenen lezyon mevcut.

üreme olmadý. En az bir hafta geniþ spektrumlu
antibiyotik tedavisine klinik ve radyolojik yanýt
alýnmadý. Ayýrýcý tanýda lupus aktivasyonu dýþlanan
ve baðýrsak tüberkülozu patolojik olarak gösterilen
ve yayma negatif fakat radyolojik olarak akciðer ve
plevra tüberkülozu ile uyumlu lezyonlarý olan olguya
antitüberküloz tedavi baþlandý. Takiplerinde plevra
sývýsý ve bronþ lavajý kültürlerinde ARB üremedi.
Antitüberküloz tedavi ile klinik ve radyolojik belirgin
düzelme görülen olguda tedavi 9 ayda tamamlandý
( Resim 3a, 3b ).

Resim 3a: Anti-tüberküloz tedavi sonrasý çekilen akciðer grafisinde
plevral sývýnýn kaybolduðu gözlendi.
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Resim 3b: Anti-tüberküloz tedavi sonrasý çekilen akciðer BT�de her iki
akciðer üst lob apikalde fibröz doku ile uyumlu olabilecek dansite artýþý
görüldü.

Tartýþma

SLE�de solunum sistemi diðer konnektif doku
hastalýklarýndan daha sýk etkilenir. Akciðerlerde
plevral efüzyon ve pnömonitis, pulmoner emboli,
pnömotoraks, pulmoner hipertansiyon ve geç dönemde
de restriktif tip akciðer hastalýðýna sebep
olabilmektedir (4). SLE�de halsizlik, yorgunluk, gece
terlemesi, ateþ, kilo kaybý ve sedimentasyon yüksekliði
lupus alevlenmesi ile birliktedir. CRP düzeyi ise
genellikle hafifçe yükselmekte, 50 mg/L üzerindeki
deðerler ise aktivasyondan çok enfeksiyonu
desteklemektedir (5). Olgumuzda sedimentasyon
99mm/saat ve CRP düzeyi 96.2 mg/L idi ve lökopeni,
nötropeni, lenfopeni, trombositopeni yoktu. Serum
ANA, LE ve Anti-ds DNA negatif ve C3 ve C4

düzeyleri normaldi. Plevral sývýda ANA, LE, Anti-
ds DNA�nýn negatif ve plevral sývý/serum ANA oraný
1�den küçüktü. Plevral sývýya komþu akciðer
parankiminde fibronodüler lezyonlar vardý.
SLE�li hastalarda en çok görülen akciðer tutulum
þekli plörezidir. Lupusa baðlý geliþen plevral
efüzyonlar tek taraflý veya bilateral olabilir ve tipik
olarak eksuda karakterindedir. Çoðunlukla plevral
sývý glukozu> 60 mg/dL, pH>7.5� tir. Plevral
sývý/serum ANA oranýnýn 1�den büyük olmasý ve
sývýda LE hücrelerinin gösterilmesi SLE tanýsý için
oldukça spesifiktir. Good ve arkadaþlarý, plevral
sývý/serum ANA oranýnýn 1�den büyük olmasýnýn
kuvvetle lupusa baðlý geliþen plöreziyi desteklediðini

göstermiþlerdir (6). Olgumuzda da plevra sývý /serum
ANA oraný 1�den küçük ve plevra sývýsýnda LE
hücresi negatifti.
Akut lupus pnömonisi; ani baþlayan öksürük, ateþ,
nefes darlýðý ve hemoptizi ile seyreden, nadir görülen
bir akciðer tutulum þeklidir. Hastalar klinik olarak
kötüdür, lökositoz ve sedimentasyonda artýþ görülür.
Radyolojik olarak daha çok alt zonlarda olmak üzere
bilateral veya unilateral yama tarzýnda opasiteler
bulunur (7). Öksürük, hemoptizi ve nefes darlýðý
yakýnmasý olmayan, ateþ, kilo kaybý ve halsizlik
yakýnmalarý ile baþvuran olgumuzun akciðer
grafisinde üst zonlarda kaviter ve nodüler lezyonlar
vardý. Lupus aktivasyonu dýþlanan olguda mevcut
bulgular ile akut lupus pnömonitisi de düþünülmedi.
Sistemik lupus eritematozus�lu hastalarda infeksiyon
önemli bir problemdir. Özellikle hastalýða baðlý geliþen
ciddi komplikasyonlar nedeniyle hastanede sýk yatan
hastalarda enfeksiyonlar, mortalite ve morbiditenin
en önemli sebebidir. Enfeksiyona sebep olan
mikroorganizmalarýn çoðunluðunu her ne kadar gram
pozitif (+) ve gram negatif (-) mikroorganizmalar
oluþtursa da son zamanlarda fýrsatçý enfeksiyonlarda
(tüberküloz, listeriozis, nokardiozis, kandidiyazis,
kriptokokal menenjit gibi) artýþ olduðuna dair kanýtlar
bulunmaktadýr (8).
Ülkemizde 556 SLE�li hasta üzerinde gerçekleþtirilen
bir çalýþmada tüberküloz oraný % 3,6 olarak
bulunmuþtur (9). Yüksek doz kortikosteroid kullanýmý,
enfeksiyon geliþimi için bir risk faktörüdür. Yapýlan
bir çalýþmada SLE�li hastalarda günlük 20 mg�dan
(veya eþdeðeri) daha fazla prednizolon dozunun,
enfeksiyon riskini anlamlý ölçüde artýrdýðý
gösterilmiþtir (10). Bir baþka çalýþmada ise tüberküloz
riskinin her 1 gram prednizolon dozunda %23
oranýnda arttýðý bildirilmiþtir (11). Yapýlan çalýþmalar,
renal tutulumu olan SLE�li vakalarda immünolojik
bozukluklarýn daha belirgin olduðunu ve özellikle
TNF-alfa düzeylerinde göreceli olarak bir azalmanýn
bulunduðunu göstermiþtir (12). Nefriti olan olgularda
tüberküloz riski 2,27 kat artmaktadýr(11).
Olgumuzda da literatürle uyumlu olarak uzun süreli
yüksek doz kortizon kullanýmý ve SLE�ye baðlý geliþen
nefrit, tüberküloz riskini artýran en önemli risk
faktörleriydi.
Tüberküloz tanýsý, ideal olarak hastalýk bölgesinden
alýnan materyalde tüberküloz basilinin kültürü ile
konur. Olgumuzda akciðer ve plevra tüberkülozu
tanýsý mikrobiyolojik veya histopatolojik olarak
gösterilemedi. Tüberküloz plörezilerde yaymada
örneklerin yaklaþýk %10-25�inde ARB�nin pozitif
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olduðu bildirilmektedir. Plevral sývý incelemesi ve
iðne biyopsisi olgularýn %90-95�inde taný saðlamakla
birlikte alýnan örneklerin sayýsý ve biyopsilerin kaç
kez uygulandýðý sonucu etkileyebilen önemli
deðiþkenlerdir. Olgumuzda plevral sývýnýn tek taraflý
ve lenfositten zengin olmasý, efüzyona parankim
lezyonlarýnýn eþlik etmesi,  yüksek ADA (182U/L)
düzeyi ve eþlik eden baðýrsak tüberkülozu tanýsý
sebebiyle plevra biyopsisi tekrar edilmedi.
Tüberkülozun endemik olduðu ülkelerde, sistemik
romatolojik hastalýðý nedeniyle 3 ay veya daha fazla
süreyle 15mg/gün prednizolon kullanan hastalarda
INH proflaksisi tüberküloz riskini azaltmaktadýr
(9,13). SLE tedavisi için uzun süre yüksek doz
kortizon tedavisi verilen ve renal tutulumu olan
olgumuzda INH profilaksisinin verilmemesi
tüberküloz geliþimine yol açan bir diðer önemli risk
faktörüdür. Primer tüberküloz prevalansýnýn yüksek
olduðu ülkemizde, SLE�li hastalarda; PPD pozitifliði
ve/veya önceden geçirilmiþ tüberküloz enfeksiyonuna
dair radyolojik kanýt ve /veya aktif pulmoner
tüberkülozlu ile yakýn temas durumlarýnda, yan etkileri
de göz önünde bulundurularak INH proflaksisi
mutlaka düþünülmelidir.
SLE�li hastalar, altta yatan immünolojik hastalýk ile
birlikte tedavide immunsüpresif ilaçlarýn kullanýlmasý
nedeniyle enfeksiyonlar için önemli bir risk grubudur.
Ülkemiz gibi tüberkülozun endemik olduðu bölgelerde
SLE�li hastalarda pulmoner tutulum sýk görülmekle
birlikte ekstrapulmoner tutulumlar da göz ardý
edilmemelidir. Ateþi ve özellikle nefriti olan, yüksek
kümülatif dozda kortizon tedavisi verilen SLE�li
hastalarda pulmoner yakýnmalar olmasa da klinisyenin
olasý tüberküloz enfeksiyonu için þüpheci yaklaþýmý
son derece önemlidir. Tüberküloz SLE�ye baðlý
alevlenmeleri taklit edebilir ve taný gecikebilir. Tanýda
gecikme yüksek mortalite oranlarý ile iliþkilidir.
Vakalarýn hepsinde kesin tanýya, biyopsi ve uygun
kültürde mikobakterinin gösterilmesi ile varýlmalýdýr.
Ancak birçok durumda bu mümkün olmadýðýnda
tedaviden tanýya varma yolu geçerli olabilir.
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