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Lenfadenopatiler Sistemik Lupus Eritematozuslu 
Hastalarda Hastalık Alevlenmesinin Habercisi 
Olabilir

Lymphadenopathies May Be Presenting Sign Of Disease 
Exacerbation In Patients With Systemic Lupus Erythematosus

Öz
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Abstract

Lenfadenopati, sistemik lupus eritamatozus (SLE) sey-
rinde sık görülen bir bulgudur. Öte yandan enfeksiyonlar, 
malign hastalıklar ve diğer immünolojik hastalıklar da SLE 
seyrinde ortaya çıkıp lenfadenopatiye neden olabilirler. Bu 
yüzden ayırıcı tanı büyük önem taşır. Lenfadenopati sap-
tanan SLE’li hastalarda hastalık aktivitesinin daha yüksek 
olduğu belirtilmektedir. Ancak aktivasyonun ilk bulgusu 
olması nadirdir. Bu makalede hastalık aktivasyonunun 
başlangıç bulgusu lenfadenopati olan bir SLE olgusu su-
nulmuştur. 

Anahtar Kelimeler: Lenfadenopati, nüks, sistemik lupus 
eritematozus

Lymphadenopathy is frequently seen in the course of 
systemic lupus erythematosus (SLE). On the other hand, 
infections, malignant and other immunological disorders 
are the reasons of lymphadenopathies. Therefore, diffe-
rential diagnosis is very important. It is mentioned that 
SLE patients with lymphadenopathy has been found to 
have higher disease activity. But, lymphadenopathy as the 
first clinical manifestation of the disease activation is very 
rare. Herein, a SLE case that has lymphadenopathy as a 
presentation sign of active disease was reported.  

Keywords: Lymphadenopathy, recurrence, systemic lupus 
erythematosus
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Giriş
Lenfadenopati (LAP), enfeksiyon ya da enfeksiyon 
dışı pek çok hastalıkta görülebilen bir bulgudur. En-
feksiyöz nedenler viral, bakteriyel, fungal, paraziter 
veya riketsiyal kaynaklı olabilirken enfeksiyon dışı 
nedenlerin başında maligniteler, bağ doku hastalık-
ları, sarkoidoz ve diğer inflamatuvar hastalıklar ge-
lir. Sistemik lupus eritematozus (SLE) birçok sistemi 
tutabilen, kronik, otoimmün bir hastalıktır. SLE seyri 
sırasında LAP görülme sıklığı değişik serilerde %12-
78 olarak oldukça geniş bir aralıkta bildirilmektedir 
(1-3). Hastalığın ilk bulgusu olabileceği yönünde 
yayınlar mevcuttur (3, 4). Öte yandan LAP saptanan 
hastalarda hastalık aktivitesi daha yüksek olmakta ve 
etkin tedavi sonrası LAP kaybolmaktadır (1, 2). Ak-
tivasyonun ilk bulgusu olarak ise nadir görülür. Bu 
raporda LAP saptandığı halde aktivasyon düşündü-
recek bulguları olmayan, ancak iki hafta sonra alev-
lenme gösteren bir SLE’li olgu sunulmuştur.

Olgu Sunumu
SLE tanısı ile 10 yıldır izlenen 40 yaşında kadın hasta 
sağ koltuk altında beze şikâyetiyle başvurdu. Öykü-
sünden her ay menstruasyon sonrası meme ve kol-
tuk altı muayenesi yaptığı ve bir hafta önce periyo-
dik muayene sırasında sağ koltuk altında beze palpe 
ettiği öğrenildi. Halsizlik, ateş yüksekliği, kilo kaybı, 
eklem ağrısı, saç dökülmesi, oral aft, cilt döküntüsü 
gibi yakınmaları yoktu. SLE nedeniyle prednizolon 5 
mg/gün ve hidroksiklorokin 200 mg/gün kullanıyor-
du. On yıl boyunca zaman zaman alevlenmeleri ol-
duğunu ve steroid dozunu yükseltince kontrol altına 
alındığını ifade ediyordu. En son alevlenme sekiz ay 
öncesine aitti.

Fizik muayenede vital bulguları normaldi, ateşi yoktu. 
Sol aksillada 1,5 cm x 1 cm boyutlarında, sağ aksilla-
da 3 cm x 2 cm boyutlarında ağrısız, mobil LAP tespit 
edildi. Diğer sistem bulguları normaldi. Laboratuar 
tetkiklerinde tam kan sayımı normal, eritrosit sedi-
mentasyon hızı (ESR) 15 mm/saat, C-reaktif protein 
(CRP) 0,382 mg/dl (0-0,8) idi. C3 80 mg/dl (79-152), 
C4 17 mg/dl (16-38), anti-nükleer antikor (++) homo-
jen, anti-dsDNA 20 iu/ml (20-25) bulundu. Yirmi dört 

saatlik idrarda 100 mg/gün proteinüri saptandı. Daha 
önceki takiplerine göre proteinüride artış yoktu.

Yapılan ultrasonografide (USG) sol aksillada en bü-
yüğü 15 mm x 5 mm boyutunda korteksi kalınlaşmış 
birkaç adet LAP ve sağ aksillada 33 mm x 18 mm bo-
yutunda lobüle kontürlü, ekojen, hilusu kaybolmuş 
LAP ve en büyüğü 9 mm x 5 mm olan birkaç adet kor-
teksi kalınlaşmış LAP izlendi. Meme USG, mamografi 
ve batın USG normaldi.

Hastada SLE aktivasyonu düşündürecek klinik ve la-
boratuvar bulgusu olmadığından ayırıcı tanı için sağ 
aksilladan eksizyonel LAP biyopsisi yapıldı. 4,9 x 3 x 2 
cm boyutunda LAP alındı. Histopatolojik incelemede 
lenf nodu kesitlerinde folliküler hiperplazi, sinüzoidal 
genişleme, artmış vaskülarite, plazma hücresi artışı 
saptandı (Resim 1, 2). Atipik koyu nükleuslu hematok-
sifilik hücreler mevcuttu (Resim 3). Yer yer hyalinize 
vasküler yapılar izlendi (Resim 4). Warthin-Finkeldey 
benzeri polikaryositler görüldü (Resim 5). Reaktif ze-
minde gelişebilecek Hodgkin lenfoma ayırıcı tanısı 
için yapılan immünohistokimyasal incelemede, ma-
lignite düşündürecek bulgu saptanmadı. Atipik hücre-
lerde CD 15 ve CD 30 ile boyanma izlenmedi. 

Resim 1:  Reaktif lenf 
nodu zemininde hyalinize 
ve vasküler proliferasyon 
alanları. (H&E X 4)

Resim 2:  Büyük büyüt-
mede hyalinize nekroz 
alanında dilate vasküler 
yapı (ok ile işaretli)  (H&E 
X 10)
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Resim 3: Plazma hücre-
lerinden zengin vaskü-
loproliferatif alanda he-
matoksilen cisimcik (ok 
ile işaretli) (H&E X 40)

Resim 4: Castleman 
benzeri hyalinize vaskü-
ler yapı (H&E X 40)

Resim 5: Warthin-
Finkeldey benzeri poli-
karyosit  (H&E X 40)

Yatışının 5. günü sağ el 2. metakarpofalangeal ek-
lemde ve el bilek ekleminde şişlik, hassasiyet, ısı 
artışı oluştu, hastanın ateşi 37,8°C ölçüldü. Tekrar-
lanan testlerinde C3 50,8 mg/dl (79-152), C4 7,17 
mg/dl (16-38), CRP 0,115 mg/dl (0-0,8) bulundu. 
Anti-dsDNA 26,2 iu/ml (20-25) idi, kültürlerinde 
üreme olmadı, brusella aglütinasyon testi negatif 
saptandı.

Tüm klinik, serolojik ve patolojik bulgularla SLE ak-
tivasyonu düşünülerek hastanın prednizolon dozu 
1 mg/kg/gün’e çıkıldı. Bir gün sonra hastanın ateşi 
düştü ve bir hafta içinde de artriti geriledi ve kay-
boldu. Takiplerinde kortikosteroid dozu azaltıldı. Bir 
ay sonraki kontrol USG’de aksiller LAP’lar kayboldu. 
Hasta halen 5 mg/gün prednizolon idame tedavisi ile 
izlenmekte ve remisyonda seyretmektedir.

Tartışma
SLE değişik organ ve sistemleri tutabilen, alevlen-
me ve remisyonlarla seyreden, kronik, otoimmün bir 
hastalıktır. Çeşitli serilerde hasta seçiminin özellik-
lerine göre %12-78 arasında değişebilen oranlarda 
LAP’lara rastlandığı bildirilmektedir (1-3). SLE’deki 
lenf nodları yumuşak, ağrısız, 0,5 cm ile birkaç cm’lik 
çaplara erişebilen özelliktedir (5). Jeneralize olabi-
lirler. Değişik lokalizasyonlarda bulunabilirler (5, 6). 
LAP saptanan SLE’li hastalarda ateş, yorgunluk, kilo 
kaybı gibi konstitüsyonel semptomlar, malar raş, ağız 
ülserleri, diskoid cilt lezyonları, alopesi gibi mukoku-
tanöz lezyonlar, hepatomegali ve splenomegali be-
lirgin olarak daha fazla görülür. Anti-dsDNA düzeyi 
yüksek, kompleman düzeyi düşüktür (2, 3). Hastalık 
Aktivasyon Skorunun yüksek olduğu rapor edilmiş-
tir (1, 3). Bu olgularda tedavi sonrası LAP’ların kay-
bolduğu bildirilmiştir (2). Bazı yazarlar LAP’ın SLE 
aktivasyonunun klinik bulguları arasında olmasını 
önermişlerdir (2, 3). Ancak aktivasyon habercisi ola-
bileceğine dair yayın kısıtlıdır.

Sunulan olgu 10 yıldır SLE tanısı ile izleniyordu ve 
idame dozda prednizolon ve hidroksiklorokin kulla-
nıyordu. Daha önce birkaç kez halsizlik, ateş, alopesi, 
oral aft ve artrit yakınmaları ile seyreden aktivasyon 
dönemleri tarif ediyordu. Bu seferki başvurusunda 
konstitüsyonel semptomları ve sistemik tutulumu 
düşündürecek fizik muayene bulgusu yoktu. Klinik ve 
laboratuar olarak aktivasyonu düşündürecek bulgu 
saptanmadı. Hasta rutin olarak muayene yaptığını, 
bir hafta öncesine kadar LAP palpe etmediğini be-
lirtiyordu. Bu bulguların ışığında hastada diğer LAP 
nedenlerinin ekarte edilmesi planlandı.

Olgumuz kortikosteroid kullanan immünkompromi-
ze bir hastaydı. Öncelikle enfeksiyonlara bağlı sekon-
der LAP dışlanmalıydı. Hastamızda başlangıçta ateş 
yoktu. Fizik muayenede enfeksiyon kaynağı saptan-
madı. Kültürlerinde üreme olmadı. Viral seroloji ne-
gatifti. Bu nedenle enfeksiyon düşünülmedi.

Kikuchi-Fujimoto hastalığı (KFH) LAP ile seyreden, 
daha çok kadınlarda görülen, artralji, lökopeni, ESR 
yüksekliği ile giden ve bu özellikleri nedeniyle SLE 
ile karışabilen, hatta SLE seyrinde de görülebilen bir 
hastalıktır (3, 7). KFH’da LAP genellikle posterior 
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yaygın olmaya meyillidir. Öte yandan SLE’de baş-
ta lenfomalar olmak üzere malignite gelişme riski 
yüksek olduğundan aktivasyon bulgusu olmayan ve 
LAP’ları olan hastaların ayrıntılı bir şekilde değer-
lendirilmeleri gerekir. LAP yapabilen diğer nedenler 
ekarte edildikten sonra hastalık aktivasyonu lehine 
kabul etmek en doğru yaklaşım olacaktır.
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servikal üçgende görülür; nadiren diffüz dağılım iz-
lenebilir. LAP’ların lokalizasyonu ve otoantikorların 
pozitif olması ve biyopsi bulgularının destekleme-
mesi nedeniyle olguda KFH ekarte edildi.

Castleman hastalığı (CH) da ateş, yorgunluk, gece 
terlemesi, anemi ve LAP ile seyreden ve SLE ile karı-
şabilen bir hastalıktır. Olgumuzda yapılan lenf nodu 
biyopsisi ve klinik olarak aktivasyon bulgularının or-
taya çıkması ile CH düşünülmedi. 

SLE’li hastalarda diğer otoimmün hastalıklardaki 
gibi, başta lösemi, Hodgkin ve non- Hodgkin lenfoma 
gibi hematolojik maligniteler olmak üzere malignite 
gelişme riski yüksektir. Bu hastalıklarda da LAP sık 
bulgudur. Öte yandan ateş, kilo kaybı, organomegali 
gibi pek çok bulgu da ortaktır. Kesin tanı biyopsiye 
dayanır. Olgumuzda histopatolojik ve immünohisto-
kimyasal çalışma ile malignite ekarte edildi.

Hastamızda klinik ve laboratuar olarak aktivasyon bul-
gusu saptanamayınca biyopsi yapıldı. SLE’de lenf nodu 
biyopsisinin karakteristik lezyonu hematoksilen cisim-
ciklerinin görüldüğü değişik derecelerde koagülasyon 
nekrozudur; ancak nadiren görülür. Sıklıkla histolo-
jik bulgular nonspesifiktir; vaskülarite artışı ve yer yer 
plazma hücresi ve immünoblastların izlendiği folliküler 
hiperplaziden ibarettir (3). Işık mikroskopide bizim ol-
gumuzdaki gibi hyalinizasyon bulgusu ile Kikuchi ve 
Castleman hastalıklarına benzer morfoloji olabilir, mik-
roskopik görünümleri identik olduğundan ayırım için 
klinik korelasyon gerekebilir. Nadiren bizim olgumuzda 
da saptanan Warthin- Finkeldey benzeri polikaryositler 
görülebilir. Lupus lenfadenitinde immünohistokimyasal 
inceleme nonspesifiktir. Hastamızdan yapılan biyopside 
de SLE ile uyumlu olarak folliküler hiperplazi, sinüzoi-
dal genişleme, artmış vaskülarizasyon ve hyalinizasyon 
gösteren lenf bezi saptandı. Klinik izlem sırasında art-
ritin ortaya çıkışı, ateşinin yükselmesi, kompleman dü-
zeyinin düşmesi hastalık aktivasyonunu düşündürdü ve 
steroid dozu arttırıldı. Dozun yükseltilmesine iyi cevap 
alındı ve hastanın takiplerinde artrit düzeldi; tekrarla-
nan USG’lerde aksilladaki LAP’lar kayboldu.

Sonuç olarak, SLE seyrindeki LAP hastalık aktivasyo-
nunun diğer klinik bulguları ile birlikte gözlenir ve 

Olgu Sunumu
129


