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Ozet

Abstract

Sistemik lupus eritematozus (SLE); immin sistem aracili doku
hasari ile sonuglanan multisistemik otoimmdin bir hastaliktir.
SLE'nin klinik bulgular cilt, eklem, b&brek, santral sinir sistemi,
kardiyovaskuler sistem, serozal membranlar, hematolojik ve
immunolojik sistemler ile ilgili olabilir Ayirici tanida; bag dokusu
hastaliklari, infektif endokardit, viral hepatitler gibi enfeksiyonlar,
hipotiroidi gibi endokrin hastaliklar, sarkoidoz ve bazi malign
timérler mutlaka gézden gecirilmelidir. infektif endokardit immiin
kompleks birikimine bagl olarak SLE'nin tim bulgularini taklit
edebilir. Glomer(lonefrit, hemolitik anemi, deri bulgulari, artralji-
artrit, kompleman distkligl ve anti nikleer antikor (ANA) dahil
olmak Uzere oto antikor pozitifligi gorilebilin Bu nedenle ates
Oykusu, kan kdlturleri, gdz muayenesi ve &zellikle ekokardiyografi
(EKO) bulgular cok degerlidir. Burada otoimmiin hemolitik anemi
(OHA) ve proteindri ile gelen ates, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) yiksekligi, kardiyak Gftrim ve roth lekeleri nedeniyle infektif
endokarditle (iE) karisan SLE olgusunu sunduk. (Haseki Tip Bilteni
2014, 52: 212-15)

Anahtar Sozciikler: Sistemik lupus eritematozus, infektif
endokardit

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a multisystemic autoimmune
disease resulting from immune system-mediated tissue damage.
Clinical findings of SLE can involve skin, kidney, central nervous
system, cardiovascular system, serosal membranes, and the
hematologic and immune systems. In the differential diagnosis,
other connective tissue diseases, infective endocarditis, infections
such as viral hepatitis, endocrine disorders such as hypothyroidism,
sarcoidosis, and some malignant tumors should be considered.
Infective endocarditis can imitate all the symptoms of SLE
depending on immune complex accumulation glomerulonephritis.
Hemolytic anemia, skin lesions, arthralgia, arthritis, decreased
complement levels, and autoantibody positivity, including
antinuclear autoantibody (ANA), positivity can be seen. Therefore,
high fever, blood cultures, eye examination, and echocardiographic
findings are of particular value. Here, we present a case of SLE that
was confused with infective endocarditis (IE) due to the presence
of high fever associated with autoimmune hemolytic anemia (AHA)
and proteinuria as well as increased erythrocyte sedimentation
rate (ESR), cardiac murmur, and Roth’s spots. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 212-15)
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Giris

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), immUinopatogenetik
mekanizmalarin gésterilmesi ile birlikte etkilenen bireyler
arasinda oldukga degisken klinik bulgular gésteren, serolojik
ve klinik cesitliligi tartismasiz en fazla olan otoimmin
hastalikti.  SLE’li hastalarda immdin  disregilasyon,
antikor ve immune kompleks Uretiminde ve kompleman
aktivasyonunda artisa onculik etmektedir. Sinsice sebep

oldugu doku inflamasyonu nedeniyle bircok organi
etkileyen bir klinik sendrom olarak kabul edilmektedir
(1). SLE'nin klinik bulgular cilt, eklem, bdbrek, santral
sinir sistemi, kardiyovaskdiler sistem, serozal membranlar,
hematolojik ve immunolojik sistemler ile ilgili olabilir. Klinik
seyir SLE'li hastalarin ¢cogunda remisyon ve alevlenme
dénemleri ile karakterizedir. SLE; her yasta gorilebilmekle
beraber en sik 20-40 yas arasindadir. Eriskinlerde, 6zellikle
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dogurgan cagdaki kadinlarda oran 7/1 ile 15/1 arasinda
degismektedir (2). Hastalik oldukga heterojendir, etkilenen
bireylerde klinik  &zelliklerin  ¢esitli  kombinasyonlari
gordlebilir. Ayiricl tani spektrumu oldukca genistir (3). Bu
yazida OHA ve proteinlri ile gelen, ayirici tanida ates, ESH
ylksekligi, kardiyak Gfirim ve roth lekeleri nedeniyle IE
distnllen ve sonrasinda SLE tanisi konan olgu ele alindi.

Olgu

On vyedi yasinda bayan hasta, bir aydir halsizlik,
istahsizlik sikayetlerine son iki glndir carpinti ve nefes
darliginin eklenmesi Uzerine acil servisimize basvurdu.
Hastanin anamnezinde iki ay 6nce ayaklarinda sislik nedeni
ile doktora basvurdugunda idrarda kan ve protein tespit
edilerek nefroloji poliklinigine yonlendirildigi, burada akut
nefritik sendrom (NS) tanisi konarak hastaya aldaktazid
tablet 50 mg 1x1 baslandigi, bobrek biyopsisi acgisindan
degerlendirilmek (zere kontrole cadirildigi dgrenildi. ilk
degerlendirmede fizik muayenede; TA: 80/50 mmHg, N:
112/dk, Ates: 38 °Cidi. Kardiyak muayenede mitral odakta
koltuk altina yayilan 3/6 siddetinde pansistolik Gflirimu
mevcuttu. Hepatosplenomegalisi  yoktu. Laboratuvar
tetkiklerinde I6kosit (wbc): 13000/mm3, notrofil (pnl):
9600/mm3, hemoglobin (hb): 3.6 g/dl, hematokrit (hct):
%39, ortalama eritrosit hacmi (mcv): 106 fl, eritrosit dagilim
genisligi (rdw): %21,6, trombosit (plt): 96000/mm3, ESH:
110 mm/h, c reaktif protein (CRP): 0,7 mg/dl, kan Ure
nitrojeni (BUN): 55 mg/dl, kreatinin: 1 mg/dl, tam idrar
tetkikinde; hematuri 3+, proteiniri 3+ saptandi. Periferik
yaymasinda ¢ok miktarda pargali eritrositler, eritrositer
seride azalma, anizositoz, poikilositoz, 2-3'1i kimeler
yapan dev trombositler izlendi, beyaz kire serisi normaldi.
Hastanin retikllosit sayisi: 18,9 (dUzeltiimis retikilosit
sayisi 3,7) laktat dehidrogenaz (LDH): 441 U/L seklinde
artmis bulundu, indirekt bilirubin normal aralikta idi.
Direkt ve indirekt coombsu pozitif gelmesi Uzerine hasta
ates etyolojisi, OHA ve NS 6n tanilariyla servise yatirildi.
37,5-38 °C arasinda seyreden atese yonelik ayrintili
enfeksiyon odadi degerlendirmesi yapildi, ates epizodlari
sirasinda  kan kdltlrleri alinmasini  takiben hastaya
ampirik olarak seftriakson 1x2 gr iv baglandi. OHA ve
NS birlikteligi nedeniyle 6n planda romatolojik hastaliklar
ve Ozellikle SLE dusunllerek yapilan degerlendirmede
livedo retikilaris disinda bulguya rastlanmadi. Hastadan
romatolojik markerlar istendi. Romatolojik hastalik g6z
tutulumu yéninden vyapilan g6z muayenesinde Roth
lekelerine rastlandi. Atesi, ESH yiksekligi ve GfGrGmu
olan hastada roth lekeleri de gériilmesi lizerine IE ekarte
etmek icin cekilen transtorasik ve transdzofageal EKO'da
romatizmal kalp hastaligina bagl ileri mitral yetmezlik ve
pulmoner arter dilatasyonu tespit edildi, ancak kapaklarda
vejetasyon saptanmadi. Kapaklarda vejetasyon olmamasi

213

Uzerine SLE'nin kardiyak tutulumu ekarte edildi. Hastanin
sorgulamasinda akut romatizmal atese (ARA) uyan
Oykd olmasi Gzerine kalpteki lezyon ARA sekeli olarak
kabul edildi. Alinan kan kalturlerinin hi¢ birinde UGreyen
mikroorganizmaya rastlanmadi. Hastanin daha onceden
géndermis oldugumuz kompleman-3 (C3): 23,4 mg/
dl, kompleman-4 (C4): 6,17 mg/dl seklinde duslk olup,
diger tetkiklerden ANA 1/640 homojen paternde pozitif,
anti-double stranded DNA (anti-dsDNA) pozitif olmasi
Uzerine hastaya SLE tanisi konuldu. Bu asamada hastaya
40 mg metilprednisolon baglandi. Hb'nin artmasi Gzerine
250 mg/glin dozunda pulse steroid dort gin devam
edildi. Anemi ve trombositopenisi devam eden hastaya
intravendz immuin glabulin (IVIG) 400 mg/kg/gin dért gin
uygulandi. Hb, htc ve plt'lerde iimli bir artis gorilirken whbc
sayisi normal araliga geriledi. Klinik takip sirasinda nefritik
dizeyde proteindrisi devam eden hastaya bobrek biyopsisi
yapildi, patoloji sonucu diffiz proliferatif glomerilonefrit
olarak sonuglandi. Hasta romatolojik ve nefrolojik takibinin
yapilacagi bir baska merkeze sevk edildi.

Tartisma

SLE; immun sistem aracili doku hasari ile sonuglanan
multisistemik otoimmin bir hastaliktir.  SLE; bUtln
Ulkelerde ve irklarda gérilmekle beraber diinyanin farkl
yerlerindeki prevalansi degismektedir. Kadinlarda daha
siktir: kadin/erkek orani 8-15/1'dir. Siyah irkta hastalik
daha sk gorillr. SLE'nin etyolojisi kesin bilinmemekle
birlikte ortaya cikmasi ve gelismesinde genetik, hormonal,
immunolojik ve ¢cevresel faktorlerin roll oldugunu gdsteren
veriler vardir. SLE'nin siniflandirma kriterleri klinik pratikte
tani kriterleri gibi kullaniimaktadir. Tani kriterlerinden en az
dordinln pozitif olmasi gerekir. Anemi, |6kopeni (mutlak
lenfopeni ile), trombositopeni, ESH'nin ylkselmesi énemli
yol gbsterici laboratuvar parametreleridir. Serolojik olarak
ANA, anti-dsDNA, anti-Sm ve gerekiyorsa diger antikorlar
istenmelidir. Kompleman degerleri (C3,C4) hem tanida
hem de hastanin takibinde dnemlidir (4,5). SLE'de ayirici
tani; 6zellikle romatoid artrit, sjégren sendromu, sistemik
skleroz, polimiyozit, vaskulitler gibi diger bag dokusu
hastaliklari, bakteriyel endokardit, Lyme hastalidi, ebstain
bar virls (EBV), hepatit b viris (HBV), hepatit c viris (HCV),
parvovirls gibi SLE'yi taklit eden enfeksiyonlar, hipotiroidi
gibi endokrin hastaliklar, sarkoidoz ve bazi malign timorler
arasinda yapilmalidir (6).

SLE'de ayirici tanida dikkat edilmesi gereken en
onemli semptom atestir. Atesin hastalik alevlenmesi veya
infeksiyona bagl olup olmadigi ¢ok iyi arastirimali ve
aksi ispatlanmadikca “infeksiyon” olarak kabul edilmelidir
(7). Ates odagina yonelik tim sistemler ayrintili olarak
taranmalidir. Atesle birlikte Uftrim varliginda ilk akla
gelmesi gereken odak kardiyovaskiiler sistemdir. IE,
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kardiovaskuler yapilarin (6rnegin hastanin kendi kapaklari,
ventrikller veya atriyal endokard) endovaskuiler mikrobik
enfeksiyonudur. iE'te basvuru semptomlari arasinda ates
spesifik olmayan ama en sik olan semptomdur. Akut
stafilokoksik IE'deki gibi isiime ve titremelerle giden yiiksek
atesten subakut streptokoksik infeksiyonlarda oldugu gibi
genel yorgunluk, glcsuzlik, artraljiler ve kilo kaybiyla
giden uzamis atesli durumlara dogru cesitlilik gosterir
(8). Biz olgumuza atese yonelik ayrintili enfeksiyon odagi
degerlendirmesi ve ates epizodlari sirasinda kan kaltirleri
alinmasini takiben ampirik tedavi olarak seftriakson 1x2
gr iv basladik. Ancak alinan kan kdltirlerinin hi¢ birinde
Ureyen mikroorganizmaya rastlamadik. EKO ile endokardit
ekartasyonunun ardindan verilen 250 mg/gin pulse
steroid ve 400 mg/kg/gin IVIG ile atesin geriledigini
gorduk.

Klinik bulgular arasinda ategli bir hastada Gfirim
duyulmasi hekimi IE icin uyarici olmalidir. Yeni olusan veya
daha oncekilerden daha gi¢li regurjitan Gflrimler &zel
onem tasir. Yine de Gflrim sart degildir ve perforasyon
veya kapak bozulmasindan &nce duyulmayabilir (9).
Bizim olgumuzda mitral odaktan koltuk altina yayilan 3/6
siddetinde pansistolik Gfirim mevcuttu. Ancak altta yatan
derin anemi ve romatizmal kalp hastaligina bagl ileri mitral
yetmezlik Gfarimdn asil nedenleri olarak karsimiza cikti.

Olgumuzda romatizmal hastallk g6z tutulumu
arastirilirken roth lekelerine rastlandi. Roth lekeleri soluk,
oval retinal lezyonlar olup, periferik bir hemoraji alanina
sahiptirler ve genelikle optik disk etrafinda gorulirler. Roth
lekeleri gorildigl zaman ilk akla gelmesi gereken tani
iE olmakla birlikte; anemi, l16semi ve SLE gibi konnektif
doku hastaliklarinda da roth lekelerine rastlanabilecegi
bilinmelidir (10). Olgumuzdaki roth lekeleri bu acidan
ayirici tanida bize yol gosterici olmadi.

IE, immin kompleks birikimine bagl olarak SLE'nin
tim bulgularini taklit edebilir. Basta immun kompleks
glomerilonefriti olmak Uzere, hemolitik anemi, deri
bulgulari, artralji-artrit, kompleman distkligid ve ANA
dahil olmak (izere otoantikor pozitifligi gérilebilir. immiin
kompleks glomertlonefriti, IE seyrinde gorilen akut
renal yetersizligin en sik seklidir. Diger nedenler arasinda
sepsise bagll hemodinamik bozukluk, aminoglikozid,
kontrast madde gibi nefrotoksik ajan kullanimi yer alr.
Laboratuvar olarak artmis serum kreatinin seviyelerine
ek olarak proteiniri ve hematdriye rastlanabilir. SLE'deki
mekanizmaya benzer bicimde dolasimdaki immiin
kompleksler kompleman ile birleserek glomerul bazal
membranina birikir ve glomerulonefrite neden olurlar. IE
iliskili hizli ilerleyen glomerulonefrit antibiyotiklerle tedavi
edilmesine ragmen bazen son dénem renal yetersizlige
ilerleyebilir (11).

Anemi SLE ve IiE'de en sik saptanan laboratuvar
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bulgusu olup, her ikisinde de ¢ogunlukla normokrom ve
normositer karakterdedir. Genellikle kronik inflamasyona
bagl olarak gelisir SLE'de vakalarin %10'unda ise
Coombs (+) OHA gelisir. Ancak eritrosit yuzeyinde C3-C4
bulundugundan Coombs testi hemolitik anemi olmadan
da pozitif bulunabilir. iE'te immiin mekanizma nedenli
hemoliz disinda, romatizmal kalp hastaliklarinda veya
Candida albicans gibi etkenlere bagl kanin anormal olan
mitral ve aortik kapaktan yuksek akim hiziyla ge¢cmesi
sonucu travmatik vaskller hemolize bagdli anemi gelisebilir
(12). Bizim olgumuzda steroid ve IVIG sonrasi hemolizin
gerilemesi ve hemoglobin degerlerinde artis gdzlenmesi
SLE y6ninde bir bulgu olarak degerlendirildi.

inflamatuar romatizmal hastaliklarda ve bakteriyel
enfeksiyonlarda guUnlik pratikte kullanilan akut faz
elemanlarindan ESH ve CRP siklikla artis gdstermektedir.
Ote yandan SLE'de cogunlukla CRP'de belirgin yiikseklik
olmamaktadir (13). Bizim olgumuzda da ESH ylksek
olmasina karsin CRP normal sinirlar icerisinde idi. Bu durum
hastada IE den cok SLE tanisina ydnelmede uyarici oldu.

Olgumuzda hem IE, hem de SLE kardiyak tutulumu
ekarte etmek amacyla yapilan  transtorasik ve
transézofageal EKO’'da romatizmal kalp hastaligina
bagli ileri mitral yetmezlik tespit edildi, ancak valvillerde
vejetasyon veya Libman ve Sacks tarafindan tanimlanan
nodillere  rastlanmadi.  SLE'li  hastalarin  blyuk
cogunlugunda otopside valviler noddller tespit edilmesine
karsin klinik olarak anlamli sayilabilecek bir kalp kapak
hastaligi oldukca nadirdir. SLE'de endokarditin gercek
sikligr bilinmemektedir (14).

Sonucg

Bir hastada birkag organ ve sistemin aynianda tutulmasi,
semptomlarin ¢ok cesitli olmasi nedeniyle, hekimin SLE
tanisina ulasmasi zorlu bir sire¢ gecirmesine neden
olabilir. Ayirici tanida iE gibi, immiin kompleks birikimine
bagli olarak SLE'nin tim bulgularini taklit edebilen enfektif
hastaliklar dncelikle gdzden gecirilmelidir.
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