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Lenfadenopatiler Sistemik Lupus Eritematozuslu
Hastalarda Hastalik Alevlenmesinin Habercisi
Olabilir

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

Esin BEYAN!, Giilcin GULER SIMSEK?

Lenfadenopati, sistemik lupus eritamatozus (SLE) sey-
rinde sik goriilen bir bulgudur. Ote yandan enfeksiyonlar,
malign hastaliklar ve diger immiinolojik hastaliklar da SLE
seyrinde ortaya ¢ikip lenfadenopatiye neden olabilirler. Bu
yiizden ayiricl tani biiyliik 6nem tasir. Lenfadenopati sap-
tanan SLE’li hastalarda hastalik aktivitesinin daha yiiksek
oldugu belirtilmektedir. Ancak aktivasyonun ilk bulgusu
olmasi nadirdir. Bu makalede hastalik aktivasyonunun
baglangic bulgusu lenfadenopati olan bir SLE olgusu su-
nulmustur.

Anahtar Kelimeler: Lenfadenopati, niiks, 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.
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Lenfadenopati (LAP), enfeksiyon ya da enfeksiyon
dis1 pek cok hastalikta goriilebilen bir bulgudur. En-
feksiyoz nedenler viral, bakteriyel, fungal, paraziter
veya riketsiyal kaynakli olabilitken enfeksiyon disi
nedenlerin basinda maligniteler, bag doku hastalik-
lari, sarkoidoz ve diger inflamatuvar hastaliklar ge-
lir. Sistemik lupus eritematozus (SLE) bircok sistemi
tutabilen, kronik, otoimmdiin bir hastaliktir. SLE seyri
sirasinda LAP goriilme siklig1 degisik serilerde %12-
78 olarak oldukca genis bir aralikta bildirilmektedir
(1-3). Hastaligin ilk bulgusu olabilecegi yoniinde
yayinlar mevcuttur (3, 4). Ote yandan LAP saptanan
hastalarda hastalik aktivitesi daha yiiksek olmakta ve
etkin tedavi sonras1 LAP kaybolmaktadir (1, 2). Ak-
tivasyonun ilk bulgusu olarak ise nadir goriiliir. Bu
raporda LAP saptandigi halde aktivasyon diislindii-
recek bulgular1 olmayan, ancak iki hafta sonra alev-
lenme gosteren bir SLE’li olgu sunulmustur.

SLE tanisiile 10 yildir izlenen 40 yasinda kadin hasta
sag koltuk altinda beze sikayetiyle bagvurdu. Oykii-
siinden her ay menstruasyon sonrasi meme ve kol-
tuk alt1 muayenesi yaptig1 ve bir hafta 6nce periyo-
dik muayene sirasinda sag koltuk altinda beze palpe
ettigi ogrenildi. Halsizlik, ates ytiksekligi, kilo kaybz,
eklem agrisi, sa¢ dokiilmesi, oral aft, cilt dokiintiisii
gibi yakinmalar1 yoktu. SLE nedeniyle prednizolon 5
mg/glin ve hidroksiklorokin 200 mg/giin kullaniyor-
du. On yil boyunca zaman zaman alevlenmeleri ol-
dugunu ve steroid dozunu yiikseltince kontrol altina
alindigini ifade ediyordu. En son alevlenme sekiz ay
oncesine aitti.

Fizik muayenede vital bulgular1 normaldi, atesi yoktu.
Sol aksillada 1,5 cm x 1 cm boyutlarinda, sag aksilla-
da 3 cm x 2 cm boyutlarinda agrisiz, mobil LAP tespit
edildi. Diger sistem bulgular1 normaldi. Laboratuar
tetkiklerinde tam kan sayimi normal, eritrosit sedi-
mentasyon hizi (ESR) 15 mmy/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-niikleer antikor (++) homo-
jen, anti-dsDNA 20 iu/ml (20-25) bulundu. Yirmi dort
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saatlik idrarda 100 mg/giin proteiniiri saptandi. Daha
onceki takiplerine gore proteiniiride artis yoktu.

Yapilan ultrasonografide (USG) sol aksillada en bii-
yligl 15 mm x 5 mm boyutunda korteksi kalinlagmig
birkac adet LAP ve sag aksillada 33 mm x 18 mm bo-
yutunda lobiile kontiirlii, ekojen, hilusu kaybolmusg
LAP ve en biiyiigii 9 mm x 5 mm olan birkac adet kor-
teksi kalinlasmis LAP izlendi. Meme USG, mamografi
ve batin USG normaldi.

Hastada SLE aktivasyonu diisiindiirecek klinik ve la-
boratuvar bulgusu olmadigindan ayirici tan icin sag
aksilladan eksizyonel LAP biyopsisi yapildi. 4,9 x 3 x 2
c¢m boyutunda LAP alindi. Histopatolojik incelemede
lenf nodu kesitlerinde follikiiler hiperplazi, siniizoidal
genisleme, artmis vaskiilarite, plazma hiicresi artisi
saptandi (Resim 1, 2). Atipik koyu niikleuslu hematok-
sifilik hiicreler mevcuttu (Resim 3). Yer yer hyalinize
vaskiiler yapilar izlendi (Resim 4). Warthin-Finkeldey
benzeri polikaryositler goriildii (Resim 5). Reaktif ze-
minde gelisebilecek Hodgkin lenfoma ayirici tanisi
icin yapilan immiinohistokimyasal incelemede, ma-
lignite diisiindiirecek bulgu saptanmadi. Atipik hiicre-
lerde CD 15 ve CD 30 ile boyanma izlenmedi.
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Resim 1: Reaktif lenf
nodu zemininde hyalinize
ve vaskiiler proliferasyon
alanlari. (H&E X 4)

Resim 2: Biiyiik biiyiit-
mede hyalinize nekroz
alaninda dilate vaskiiler
yapi (ok ile isaretli) (H&E
X 10)
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Resim 3: Plazma hiicre-
lerinden zengin vaskii-
loproliferatif alanda he-
matoksilen cisimcik (ok
ile isaretli) (H&E X 40)

. “{ Resim 4: Castleman
3¢ ~ oo s .o | benzerihyalinize vaskii-
[en s e s e T Ter yapi (H&E X 40)

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

Yatisinin 5. giinii sag el 2. metakarpofalangeal ek-
lemde ve el bilek ekleminde sislik, hassasiyet, 1s1
artisi olustu, hastanin atesi 37,8°C olciildii. 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, kiiltiirlerinde
lireme olmadi, brusella agliitinasyon testi negatif
saptandi.

Tiim klinik, serolojik ve patolojik bulgularla SLE ak-
tivasyonu diisiiniilerek hastanin prednizolon dozu
1 mg/kg/glin’e cikildi. Bir giin sonra hastanin atesi
diistii ve bir hafta icinde de artriti geriledi ve kay-
boldu. Takiplerinde kortikosteroid dozu azaltildi. Bir
ay sonraki kontrol USG’de aksiller LAP’lar kayboldu.
Hasta halen 5 mg/giin prednizolon idame tedavisi ile
izlenmekte ve remisyonda seyretmektedir.

SLE degisik organ ve sistemleri tutabilen, alevlen-
me ve remisyonlarla seyreden, kronik, otoimmiin bir
hastaliktir. Cesitli serilerde hasta seciminin 6zellik-
lerine gore %12-78 arasinda degisebilen oranlarda
LAP’lara rastlandig1 bildirilmektedir (1-3). SLE’deki
lenf nodlar1 yumusak, agrisiz, 0,5 cm ile birka¢ cm’lik
caplara erigebilen 0zelliktedir (5). Jeneralize olabi-
lirler. Degisik lokalizasyonlarda bulunabilirler (5, 6).
LAP saptanan SLE’li hastalarda ates, yorgunluk, kilo
kaybi gibi konstitiisyonel semptomlar, malar ras, agiz
iilserleri, diskoid cilt lezyonlari, alopesi gibi mukoku-
tanoz lezyonlar, hepatomegali ve splenomegali be-
lirgin olarak daha fazla goriiliir. Anti-dsDNA diizeyi
yiksek, kompleman diizeyi diisiiktiir (2, 3). Hastalik
Aktivasyon Skorunun yiiksek oldugu rapor edilmis-
tir (1, 3). Bu olgularda tedavi sonras1 LAP’larin kay-
boldugu bildirilmistir (2). Baz1 yazarlar LAP’in SLE
aktivasyonunun klinik bulgulari arasinda olmasini
onermislerdir (2, 3). Ancak aktivasyon habercisi ola-
bilecegine dair yayin kisithdir.

Sunulan olgu 10 yildir SLE tanisi ile izleniyordu ve
idame dozda prednizolon ve hidroksiklorokin kulla-
niyordu. Daha 6nce birkac kez halsizlik, ates, alopesi,
oral aft ve artrit yakinmalar1 ile seyreden aktivasyon
donemleri tarif ediyordu. Bu seferki basvurusunda
konstitiisyonel semptomlar1 ve sistemik tutulumu
diistindiirecek fizik muayene bulgusu yoktu. Klinik ve
laboratuar olarak aktivasyonu diisiindiirecek bulgu
saptanmadi. Hasta rutin olarak muayene yaptigini,
bir hafta oncesine kadar LAP palpe etmedigini be-
lirtiyordu. Bu bulgularin 15181nda hastada diger LAP
nedenlerinin ekarte edilmesi planlandi.

Olgumuz kortikosteroid kullanan immiinkompromi-
ze bir hastaydi. Oncelikle enfeksiyonlara bagh sekon-
der LAP dislanmaliydi. Hastamizda baslangicta ates
yoktu. Fizik muayenede enfeksiyon kaynagi saptan-
madi. Kiltiirlerinde tireme olmadi. Viral seroloji ne-
gatifti. Bu nedenle enfeksiyon diisiiniilmedi.

Kikuchi-Fujimoto hastaligi (KFH) LAP ile seyreden,
daha cok kadinlarda goriilen, artralji, lokopeni, ESR
yiiksekligi ile giden ve bu o6zellikleri nedeniyle SLE
ile karisabilen, hatta SLE seyrinde de goriilebilen bir
hastaliktir (3, 7). KFH’da LAP genellikle posterior
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servikal licgende goriiliir; nadiren diffiiz dagilim iz-
lenebilir. LAP’larin lokalizasyonu ve otoantikorlarin
pozitif olmas1 ve biyopsi bulgularinin destekleme-
mesi nedeniyle olguda KFH ekarte edildi.

Castleman hastalig1 (CH) da ates, yorgunluk, gece
terlemesi, anemi ve LAP ile seyreden ve SLE ile kari-
sabilen bir hastaliktir. Olgumuzda yapilan lenf nodu
biyopsisi ve klinik olarak aktivasyon bulgularinin or-
taya ¢ikmasi ile CH diisiiniilmedi.

SLE’li hastalarda diger otoimmiin hastaliklardaki
gibi, basta 16semi, Hodgkin ve non- Hodgkin lenfoma
gibi hematolojik maligniteler olmak {izere malignite
gelisme riski yiliksektir. Bu hastaliklarda da LAP sik
bulgudur. Ote yandan ates, kilo kaybi, organomegali
gibi pek cok bulgu da ortaktir. Kesin tani biyopsiye
dayanir. Olgumuzda histopatolojik ve immiinohisto-
kimyasal ¢calisma ile malignite ekarte edildi.

Hastamizda klinik ve laboratuar olarak aktivasyon bul-
gusu saptanamayinca biyopsi yapildi. SLE’de lenf nodu
biyopsisinin karakteristik lezyonu hematoksilen cisim-
ciklerinin goriildiigii degisik derecelerde koagiilasyon
nekrozudur; ancak nadiren goriiliir. Siklikla histolo-
jik bulgular nonspesifiktir; vaskiilarite artig1 ve yer yer
plazma hiicresi ve immiinoblastlarin izlendigi follikiiler
hiperplaziden ibarettir (3). Isik mikroskopide bizim ol-
gumuzdaki gibi hyalinizasyon bulgusu ile Kikuchi ve
Castleman hastaliklarina benzer morfoloji olabilir, mik-
roskopik goriintimleri identik oldugundan ayirim icin
Kklinik korelasyon gerekebilir. Nadiren bizim olgumuzda
da saptanan Warthin- Finkeldey benzeri polikaryositler
goriilebilir. Lupus lenfadenitinde immiinohistokimyasal
inceleme nonspesifiktir. Hastamizdan yapilan biyopside
de SLE ile uyumlu olarak follikiiler hiperplazi, sintizoi-
dal genisleme, artmis vaskiilarizasyon ve hyalinizasyon
gosteren lenf bezi saptandi. Klinik izlem sirasinda art-
ritin ortaya ¢ikisi, atesinin yiikselmesi, kompleman dii-
zeyinin diigsmesi hastalik aktivasyonunu diisiindiirdii ve
steroid dozu arttirildi. Dozun yiikseltilmesine iyi cevap
alind1 ve hastanin takiplerinde artrit diizeldi; tekrarla-
nan USG’lerde aksilladaki LAP’lar kayboldu.

Sonug olarak, SLE seyrindeki LAP hastalik aktivasyo-
nunun diger klinik bulgulari ile birlikte gozlenir ve
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yaygin olmaya meyillidir. Ote yandan SLE’de bas-
ta lenfomalar olmak {izere malignite gelisme riski
yliksek oldugundan aktivasyon bulgusu olmayan ve
LAP’lar1 olan hastalarin ayrintili bir sekilde deger-
lendirilmeleri gerekir. LAP yapabilen diger nedenler
ekarte edildikten sonra hastalik aktivasyonu lehine
kabul etmek en dogru yaklasim olacaktir.
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