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Ozet

Sistemik Lupus Eritematozus bir otoimmiin kollagen doku hastaligidir. Tani ve tedavideki gecikme mortalite
ve morbidite artisina sebep olacagindan erken ve dogru taninin konmasi onem arz etmektedir. Sistemik
Lupus Eritematozus’da bdbrek tutulumu nadiren ilk ve tek bulgu olabilir. Bobrek biyopsisindeki
histopatolojik bulgular lupus nefritini kuvvetle diisiindiirdiigiinde diger klinik ve immiinolojik bulgular eslik
etmese de hastalar uygun sekilde ve uzun siireli tedavi edilmelidir. Bobrek tutulumuyla basvuran,
histopatolojik bulgular1 lupus nefritini diisiindiiren ancak klinik ve serolojik bulgularin aylar sonra
eklenmesiyle Sistemik Lupus Eritematozus tanis1 konan vakay1 sunduk.

Anahtar kelimeler: Seronegatif Lupus Nephriti, “Full-house” immunofluresan

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) g¢esitli
niikleer ve sitoplazmik antijenlere karsi antikor
gelisimi ile seyreden otoimmiin bir hastaliktir (1).
Amerikan  Romatoloji  Derneginin  (ARA)
belirledigi 11 kriterden 4’tniin pozitif olmas:
SLE tanist koydurur (2). Renal tutulum SLE’nin
tan1 kriterlerinden biridir ve siklikla ANA
pozitifligi ile iliskilidir (3). Lupus nefritinin %55
baslangi¢ semptomu proteiniiri olabilir (4). Biz
nefrotik  diizeyde  proteiniiriyle  basgvuran,
histopatolojik bulgular1 lupus nefritiyle uyumlu
olan ancak takip sirasinda klinik ve serolojik
bulgularin eklenmesiyle SLE tanisi konan vakay1
sunduk.

Vaka Sunumu

19 yasinda erkek hasta, iki hafta oOnce
bacaklarda ve goz cevresinde ortaya cikan sislik
sikayetiyle poliklinigimize bagvurdu.
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Fizik muayenede genel durum iyi, suur agik,
koopere, oryante idi. Kan basinct 140/80 mm/Hg,
ates: 36.7°C, nabi1z:86/dk, pretibial 6dem ++/++
olan hastanin diger sistem muayenelerinde
patolojik  ozellik yoktu. Hastanin yapilan
laboratuar tetkiklerinde; hemoglobin:12.2 g/dL,
hematokrit: % 37, lenfosit: 2500/ul, lokosit:
15800/ul, MCV:84 fL, P1t:348000/ul, glukoz:99
mg/dL, kreatinin:0.6 mg/dL, K:4.8 mmol/L,
Ca:8.6 mmol/L, P:5.8 mg/dL, AST:18 U/L,
ALT:13 U/L, total protein:4.7 gr/dL, albiimin:2.6
gr/dL, total kolesterol:321 mg/dL, trigliserid:220
mg/dL, LDL:234 mg/dL, HDL:43 mg/dL, CRP:23
mg/L, sedimantasyon:58 mm/h idi. Idrar
mikroskopisinde her alanda 56 eritrosit ve 14
l6kosit saptandi. 24 saatlik idrarda 7.6 gr/giin
proteiniiri saptanan hastanin nefrotik sendrom
etiyolojisine  yonelik  yapilan tetkiklerinde
C3:0.16 g/L, C4:0.18 g/L, antiniikleer antikor
(ANA), anti ds-DNA, p-ANCA, c-ANCA, anti-
RNP antikor, anti-SSA antikor, anti-SSB antikor,
anti sm antikor, antikardiyolipin antikor ve
hepatit markerlar1 negatifti.

Yapilan bobrek biyopsisinin  histopatolojik
incelemesinde 151k mikroskobunda glomeriillerde
yaygin belirgin nétrofil infiltrasyonu, fokal
fibrinoid nekroz izlenmesi class 4 lupus nefritini
diisiindiirdii. Immunfloresan incelemede de lupus
nefritinde gozlenen ‘full house nephropathy’ ile
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uyumlu IgA, IgG, IgM, Clq ve C3 immiin
depolanmalar1 mevcuttu. Hasta SLE tani1 kriterleri
acisindan sorgulandiginda klinik ve serolojik
bulgu saptanmadi. Histopatolojik bulgularin
kuvvetle lupus nefritini diisiindiirmesi nedeniyle
hastaya mycophenolat mofetil 2gr/giin,
metilprednizolon 48 mg/giin, kandesartan
sileksetil 8 mg/giin ve kalsiyum, D vitamini
baslandi. Hastanin yas1 ve yan etkileri (sterilite)
g6z Oniinde  bulundurularak  siklofosfamid
verilmedi. 1 ay sonra metilprednizolon dozu
kademeli olarak azaltilarak 8 mg/giin idame
dozunda devam edildi. Proteiniiride diizelme
saptanan hastada C3 diisiikliigii sebat etti. ilk
basvurusundan 3 ay sonra eklem agrisi1 gelismesi
iizerine yapilan tetkiklerde ANA  1/100
pozitiflesmesi saptanarak SLE tanisi kondu. 1 yil
sonra, klinik ve laboratuar olarak stabil olan
hastaya mycophenolat mofetil sosyal giivence
tarafindan ddenmedigi i¢in kesilerek azatiyoprin
100 mg/giin baslandi. Azatiyoprin tedavisinin

3.ayinda tekrar nefrotik diizeyde proteiniiri
gelismesi iizerine azatiyoprin kesilerek,
endikasyon dist ilag formu hazirlanarak

mycophenolat mofetil tekrar baslandi. 2 ay sonra
proteiniiride gerileme saptandi. Hasta poliklinik
kontrollerine devam etmekte olup klinik ve
laboratuar olarak stabil durumdadir.

Tartisma

Lupus nefritinin prevalansit 1/2,000, insidansi
0.36-0.9/100,000°dir. Kadin/erkek oran1 5:1—
10:1°dir  (5,6). Lupus nefriti proteiniiriyle
birliktelik gosteren anormal mikroskopik idrar
bulgulari, akut veya kronik bdbrek yetmezligi,
akut nefritik sendrom, izole nefrotik sendrom,
nefritik-nefrotik ~ sendrom, hizli ilerleyen
glomerulonefrit ve trombotik mikroanjiyopati
seklinde prezente olabilir (7). Lupus nefritinin
%55 baglangic semptomu proteiniiri olabilir (4).
Lupus nefritinde ¢esitli morfolojik lezyonlar
goriilebilir. Ancak bunlarin higbiri lupusa 6zgii
degildir (8). Immunofluoresan(IF) incelemede
IgA, IgG, IgM, Clq ve C3 depozitlerinin ayni
zamanda bulunmasi olarak nitelendirilen “full-
house full house nephropathy ” varligi siklikla
lupus nefritiyle iliskilidir (4,9). “Full-house”
immunfloresan patern saptandiginda lupus
nefritinden siiphelenerek hastalar SLE’ nin klinik
ve immiinolojik kanitlari acisindan
aragtirilmalidir. ARA kriterlerine gére SLE tanist
i¢in en az 4 kriter olmalidir (2). Bununla birlikte
“full-house” immunofloresan paternin varliginda
iki kriterin varliginda bile SLE tanis1 diglanamaz
(10). Gianviti ve ark’nin (4) rapor ettigi
histopatolojik bulgulari lupus nefritiyle uyumlu
bulunan 31 hastanin 14’iinde klinik ve laboratuar

olarak SLE tanist konulmustur. 3 hastada takip
sirasinda seroloji pozitiflesmistir. 14 hastada ise
takip boyunca bobrek tutulumundan baska bulgu
eklenmemistir. Bizim vakamiz da nefrotik
diizeyde proteiniiri ve aktif idrar sedimenti ile
basvurmustu. Isik mikroskopi bulgular1 class 4
lupus nefriti ile uyumluydu. IF incelemede IgA,
IgG, IgM, Clq ve C3 varligi “full-house”
paternle uyumluydu. Elektron
mikroskobunda(EM) tubuloretikiiler inkliizyon
cisimciklerinin ~ goériilmesinin  lupus nefritini
siddetle dislindiirdiigii  bilinmektedir. Bizim
vakamizda EM inceleme yapilamadi. Hasta
SLE’nin diger tani kriterleri agisindan sorgulandi.
Ancak SLE’yi disiindiirecek baska klinik ve
serolojik  bulgu saptanmadi. ANA, SLE
vakalarimin %90’indan fazlasinda pozitiftir (11).
C3 disikligi tani koydurmaz. Ancak relaps ve
tedavi yanitinin degerlendirilmesinde 6nemlidir.
Bizim hastamizda ANA, antids DNA negatifti.
Ancak tedavinin 3.ayinda diz ekleminde agn
baslayan hastada ANA 1/100 pozitiflesti. Baskin
ve ark. (12) bobrek yetmezligi ile basvuran klinik
ve immiinolojik kriterleri mevcut olmayan ancak
yapilan bobrek biyopsisi sonucu lupus nefriti
tanist konan vakayi1 bildirmislerdir.

Sonug olarak lupus nefriti SLE’nin ilk bulgusu
olabilir. Diger klinik ve immiinolojik bulgular
sonra eklenebilir. Histopatolojik bulgular lupus
nefritini kuvvetle diisiindiirdiigiinde diger klinik
ve immiinolojik bulgular eslik etmese de hastalar
agresif tedavi edilmelidirler.

Present With Nephritis A Case of Late
Onset Systemic Lupus Erythematosus

Abstract

Systemic lupus erythematosus is an autoimmune
disorder of collagen tissue. Since any delay in
diagnosis and treatment will lead to increased
mortality and morbidity, early and accurate diagnosis
is important. In systemic lupus erythematosus, rarely,
renal involvement may be the only first finding.
When histopathological findings of renal biopsy
strongly support lupus nephritis, patients should be
treated appropriately for a long period even the other
clinical immunological findings are not found. We
present systemic lupus erythmatosus case that
histopathological findings were suggestive of lupus
nephritis but were diagnosed accurately months later
after clinical serological findings appeared.

Key words: Seronegative Lupus Nephritis, “Full-
house” immunfluorescence
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