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The diagnosis of de:nnatomyosHis was made in a patient who had fever and generalized 
musde weakness. X- ray of the chest has :revealed multiple pulmonaıry nodular infiltrations 
during the therapy of corHcosteroid, methotrexate and infravenous immunoglobulin. These 
infiltrations disappeared during the therapy. It is suggested that the infiltrations were due to 
dermatomyositis after all the other canses we:re exduded. This case reported because of rarity 
of pulmona:ry nodular infiHrations in dermatomyositis and their positive response to hı.tra~ 
venous immunoglobulin therapy, 

(Key Words: CoUagen Tissue Disease, IntersHHal Pneunomia, Poly mymıitis, Pulmoner In­
filtration.) 

ÖZET 
Ate~ ve yangın kas güçsüzlüğü olan bir hasta dermatomiyozit tanısı kondu. Kortikosteroid, 

metotreksat ve intravenöz immunoglobulin tedavisi sırasında akciğer grafisinde multipl pul­
moner nodüler infiltrasyonlar saptandı. Bu infiltrasyonlar aynı tedavi ile kayboldu. Diğer sebe­
pler dı~landıktan sonra infiltrasyonların dermatomiyozite bağlı olduğu dü~ünüldü. Olgu, no·­
düler infiltrasyonlarm dermatomiyozitte nadir görülmesi ve kortizon, metotreksan ve 
intravenöz immunoglobin tedavisinde iyi cevap vermesi nedeniyle bildirilmiştir. 

(Anahtar sözcükler : Akciğer İnfiltrasyonu, İnterstisyel Pnömoni, Kollajen Doku Hastalığı, 
Polimyozit.) 
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Polimiyozit/ dermatomiyozit akciğer bul­
gularının sık görüldüğü bir kollajen doku 
hastalığıdıL Kuru öksürük, dispne, hipoksi 
ve röntgen incelemesinde interstisyel infilt­
rasyonlar ile karekterli olan interstisyel ak­
ciğer hastalığı prognostik öneme sahiptir. 
Sunulan bu olguda akciğer grafisinde no­
düller saptanmı~ ve intravenöz immunglo­
bin tedavisi ile kaybolmuştur. 

OLGU 

N.İ., 33 ya~ında kadın, memuL 7.9.1993 
tarihinde, 91484110 protokol numarası ile, 
on gün önce ani olarak başlayan ateş, tüm 
vücudunda güçsüzlük, hareket edememe, 
yüzünde şişme ve lekelerin oluşması ~ika­
yetleri ile hastaneye yatırıldı. Ü~üme, titre­
me ve terlemenin eşlik ettiği ateşinin de­
vamlı olduğu, başlangıçta zorlukla hareket 
edebilirken, daha sonra yatağa bağımlı hale 
geldiği, yatarken de kollarını ve bacaklarını 
hareket ettiremediği ve zorladığında ağrı 

hissettiği öğrenildi. Yüzünde, özellikle göz 
çevresinde şişme ve yanaklarında, alnında 
küçük koyu renkli lekeler oluşmuş. Bu 
dönemde katı gıdalan yutmakta güçlük 
çeken hastanın 2-3 kg kadar zayıflaması 

olmuş. Öz geçmişinde, 1,5 yıl önce her iki el 
bileğinde 3-4 ay kadar devam eden ağrı ve 
şişme şikayetleri ile lise yıllarından geçirilen 
tüberküloz dikkati çekmekteydi. 

Fizik muayenesinde; ateş 37.8 C nabız 
120/ dakika ve ritmik, yüzde küçük, hiper­
pigmente lekeler, kalpte fonksiyonel üfü­
rüm, alt ve üst ekstremite kaslarında hassa­
siyet, kas güçsüzlüğü saptandı. Diğer sis­
temler ve eklemler normaldi. Kaslarda atrofi 
yoktu. 

Laboratuvar incelemelerinde, sedimen­
tasyon 73 mm/saat, lökosit 6.900 /mm, He­
moglobin %8.7 gm, tormbosit 305 000/mm, 
lökosit formülü normal olarak bulundu. 

kan ~ekeri, üre kreatinin, iyonlar, lipid 
ve kolestrol normal idi. Albumin %2.3 gm, 
globulin %4.8 gm idi. Protein elektroforezin­
de albuminde azalma ve poliklonal gamopa-
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ti saptandıSGOT 291 U /L ( normali 5-40), 
SGPT 43 U /L ( normali 5-35), LDH 2340 U /L 
(normali 230-460), CPK 7400 U /L (normali 
24-195) olarak bulundu. incele­
melerinde IgG %2970 mg (normali 800-
1600), IgA %188 mg (normali 100-490), IgM 
%318 mg (normali 50-320), antinükleler anti­
kor, romatoid faktör olumsuz ve komple­
marılar (C3 veC4) normal olarak bulundu. 
CRP 143 mg/L (normali <5) gibi oldukça 
yüksek idi. Hepatit göstergeleri içinde anti­
HAV ve anti- HBS olumlu idi. Elektromi­
yografide özellikle alt ekstremHelerde ve 
proksimal kaslarda polimiyozit ile 
elektrofizyolojik bulgular saptandı. Deltoid 
kasından yapılan biyopside endomisyal ve 
perimisyal ödem vardı, inflamatuvar hücre 
infiltrasyonu yoktu (Prot. no: 14987 /93). 
Karın ultrasonografisi normal idi. Akciğer 
grafisinde spesifik infeksiyon sekeli olarak 
değerlendirilen, sağ üst ve orta zonda üç 
adet, sol üst zonda bir adet kalsifiye nodüler 
opasite görüldü. 

Hastanın tedavisinde 60 mg/ gün metilp­
rednisolon ve 250 mg/ gün klorakin ile 
başlandı. Tedaviye 15 gün içinde cevap 
alınmaması üzerinde metotreksat 15 mg/ 
afta dozunda ilave edildi. Klinik ve labora­
tuvar bulgularında yeterli düzelme olma­
ması üzerine metotreksat dozu 15 gün sonra 
50 mg/haftaya çıkıldı ve 0.4 gm/kg/ gün 
dozunda intravenöz immunoglo 5 gün 
süreyle uygulandık Bu tedavi ile hastanın 
klinik durumunda belirgin düzelme 
yanında CPK, LDH, SGOT gibi kas enzimle­
rinde %50 oranında azalma saptandı. Bu 
dönemde hastanın solunum yollarına ait 
herhangi bir şikayeti olmamasına kar~ın tek­
rarlaılan akciğer grafisinde, sağ akciğer orta 
ve alt zonlarda deği~ik boyutta multipl 
nodüler dansite artı~ları saptandı (Resim 
Çekilen toraks bilgisayarlı tomografisnde 
sözü geçen parankimal nodülerin yanısıra 
sağ hiler ve subkarinal bölgelerde kalsifiye 
lenf bezleri gözlendi. Bu nedenle yapılan 

"''"'"uıuHJLc ve elde edilen bronkoalveoller 
lavaj sıvısının sitolojik incelemesiı>de an­
lamlı bir saptandı, makrofoj oranı 
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%97, lenfosit oranı %2 ve nötrofil oranı %1 
olarak bulundu. Bronkoalveoller lavaj sıvı­
sının direkt bakısında asidorezistan basil 
saptandı, iki aylık kültürlerinde üreıne ol­
madı. Alınan transbronsiyal akciğer biyopsi­
si örneklerinin patolojik iı<celemesinde alve­
ol septumlarında yer yer kalınla~ma ve alve­
ol epitel hücrelerinde ptoliferasyon saptan­
dı. Tedavide değişiklik yapılmadan hasta 
klinikte izlendi. Bir ay sonraki akciğer grafi­
sinde nodüler apasiteler kayboldu (Resim 
2.). Tomografisinde de yalnızca parankimal 
kalsifiye nodülerin ve mediastinal kalsifiye 
lenf bezlerinin kaldığı saptandı. Bir yıldır 
takip edilmekte olan hasta semptomsuzdur. 

TARTIŞMA 

Polimyozit / dermatomyozitte akciğer 
hastalığı iıısidensi %45'~ dek varan oranlar­
da bildirilmektedir (1). Immunolojik bozuk­
luk sonucu ortaya çıkan interstisyel akciğer 
hastalığı dıışında kas zayıflığına bağlı hipo­
ventilasyon, ilaca bağlı (metotreksat) reaksi­
yon, fırsatçı enfeksiyonlar, yutma güçlüğüne 
bağlı aspirasyon pnömonisi ve malignite 
akciğer bulgularının oluşmasına katkıda bu­
lunabilir (1). 

Polimyozit/ dermatomyozitin önemli bir 
komplikasyonu olan interstisyel pnömoni 
ise klinik olarak %5-10 oranında görül­
mektedir (2). 65 polimyozit/ dermatomyozit 
hastasını içeren bir otopsi çallışmasında ise 
olguların%41.5'de interstisyel akciğer has­
talığı saptanmı~tır (3). İnterstiyel akciğer 
hastalığının histolojik olarak 3 tipi ayırd 

edilmi~tir: İnterstiyel pnömoni, bron~iolistis 
obliterans organize pnömoni ve diffüz alve­
oller hasar (1). Histolojik sınıflama, kortikos­
teroid tedaviye cevap verme ve prognoz 
açısından hastayı değerlendirmede, klinik 
veya radyolojik bulgulara göre daha iyi bir 
göstergedir. BronŞ,iollerde ve alveoler du.k­
tuslarda fibröz doku tıkaçları oluŞ,umu ıle 

karakterli bronŞ,iolitis obliterans organize 
pnömonili bir polimyozit olgusunu ~.8 yıl 
takip etmişlerdir (5). Saeki ve ark.lan yuksek 
doz kortikosteroid ile tedavi ettikleri 30 olgu 
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bildiTmi~lerdir (6). Diğer histolojik Ş,ekillerde 
hızla ölüme kadar giden klinik tablo vardır 
(7). Bu nedenle, interstisyel akciğer hasta­
lığında yoğun bir tedaviye baışlamadan önce 
histolojik ayrımın yapılması önerilmektedir 
(5). 

Histidil-tRNA sentetaz enzimine karışı 
olu~muş anti-jo-1 antikoru miyozitli hasta­
larm %50-lOO'ünde ise interstisyel akciğer 
hastalığı bulunur. Bu grup hastaların diğer 
özellikleri artritiıı daha sık olması ve Rayna­
ud fenomeninin görülmesidir (8). Daha son­
ra diğer anti-sentetaz antikarlarının da ben­
zer klinik bulgular ile birlikte olduğu sap­
tann:nş ve bu klinik tabloya antisentetaz 
sendromu adı verilmi~tir (9). Sunulan olgu­
da bu antikara bakma imkanı olmamııştır. 

Polimyozit/ dermatomyozit olgularmda 
akciğer grafisinde saptanan çizgi ışeklindeki 
interstisyel infiltrasyonların aksine bu olgu­
da görülen nodüler pulmoner apasiteler ön­
celikle metastaz veya sarkoidoz açısından 
araııtırılmıştır. Ancak sarkoidozda büyük 
nodüler görünümlerin seyrek olması (%2), 
olgunun bronkoalveoler lavaj sıvısında len­
fasit hakimiyetinin olmaması, transbron­
~iyal biyopside granulom yapısı saptan­
mamı~ olması ve görümünün hasta korti­
kosteroid tedavisi altında iken ortaya çık­
ması nedeniyle sarkoidozdan uzakla~ılmııı­
tır. Hastanın polimiyozit tedavisine dirençli 
ohnası nedeniyle de malinite araştmlmı~tır. 
Nodüllerin tedavide değiışikHk yapılmadan 
kaybolması ve primer odağın saptanmaması 
nedeniyle bundan da uzakla~ılmııştır. 

Hastada kullanılan metotreksat, hastala­
rm %5'inde kendini ateş, dipne, kuru öksü­
rük ile gösteren akut pnömoni geliŞ,imine 
sebep olabilir (10). Akciğer grafisinde inters­
tisyel ve alveoler infiltrasyon görülür. His­
tolojik bulgular ilaç aşırı duyarlılık reaksiyo­
nuna benzerdir. Tedavinin erken veya geç 
döneminde ortaya çıkabilen bu tablo ilacın 
kesilmesi ile kendiliğinden geriler. Olgudaki 
bulgular bu tablo ile uyumlu değildir ve 
ilaca devam edilmesine karşın röntgen bul­
guları kaybolmuŞ,tur. 
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Olguda, belirgin kas güçsüzlüğü olması 
ve bulguların bir kısmının sağ 
akciğer lob posterior ve Iateral segment-
lerde gözlenmesi nedeniyle bir başka olası 
tanı olarak aspirasyon pnömonisi düşünül­
müştür. Diğer yandan, bu opasitelerin no-
düler nitelikte oluşu, kullanıl-

madan kaybolmalan bu bu-
lunmamıştır. Aynı şekilde primer enfeksi­
yon sekeli olarak yorumlanan kalsifiye no­
düller ve mediastinallenf bezleri nedeniyle, 
olgu tüberküloz yönünden değerlendiril­

miş; bulguların imunosupressif tedavi ile 
ilerleme göstermeyip düzelmeleri, bronkoal­
veoler sıvısının incelenmesinde asido­
rezistan basil bulunmaması ve kültürde 
üreme olmaması nedeniyle bu ön tanıdan da 
uzaklaşılmış tır. 

Sözü edilen olasılıkları destekleyici bul­
guların olmaması, alınan transbronşiyal ak­
ciğer biyopsisi materyalinin patolojik incele­
mesinde interstisyel bir pnömoni ile uyumlu 
bulguların saptanması ve radyolojik bulgu­
ların saptanması ve radyografik bulguların 
uygulanan tedavi ile hastanın genel klinik 
bulgularına paralel olarak düzelmesi nede­
niyle, olguda dermatomyozite sekonder ak­
ciğer tutulu~u düşünülmüE?tür. 

Olgunun diğer bir yönü, intravenöz im­
munoglobulin uygulamasına iyi cevap ver­
mesidir. Cherin ve ark.lan, tedaviye dirençli 
14 polimyozit, 6 dermatomyozit olgusunda 
belirgin düzelme elde etmişler ve steroid do­
zunu azaltına imkanı elde etmişlerdir (11). 
Lang ve arklan ise 5 dermatomyozitli ço­
cukta 1 gm/kg/ gün gibi yüksek bir dozda 
benzer sonuç elde etmişlerdir (12). Bu ne­
denle bu tedavi, dirençli olgularda hatır­
lanmalıdır. 
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