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* Lepra, Mycobacterium Leprae'nin (Hansen basili) neden oldugu
bulasici ve kronik sistemik grantlomatdz bir hastaliktir. Lepra
hastaliginda, immun sistemin Lepra basiline karsi karmasik
immunolojik yanitlar verdigi ve cok cesitli klinik sonuclar olusturdugu
bilinmektedir.

* Lepramatoz lepra da, T-helper-2 (Th2) hicreleri esas olarak hastanin
bagisiklik tepkisine aracilik eder. Hucre aracili bagisiklik ve makrofaj
islevi azalir, histolojide bircok basil ve cok sayida kutandz lezyon
olusturur.



* COVID 19 enfeksiyonu s6z konusu oldugunda, enfekte hastalarin
yvuksek seviyelerde proinflamatuar sitokin ve kemokin Urettigi, artan
IL-1B, IFNy, CXCL10 ve CCL2 seviyelerinin gosterilmesi, gtclu bir
sekilde Thl hicre fonksiyonunun aktivasyonunu gostermektedir.

* Ayrica SARS-Cov-2 enfeksiyonu olan hastalarda, SARS-CoV
enfeksiyonundan farkli olarak, IL-4 ve IL-10 gibi Th2 bagisikligina
yonelik sitokinlerin salgilanmasinin da arttigi bildirilmistir.



* Lepra seyrinde dnemli olan hicresel immun sistemdir

e Hicresel immiunitenin viral enfeksiyonlardaki Thl ve Th2 htcre
vanitinin 6nemi dikkate alindiginda hastalarin COVID-19
enfeksiyonuna yatkinlik gésterebildigi distnulebilir.

* Bu nedenle calismamizda hastalarimizin lenfosit alt gruplari (T ve B
lenfosit, makrofaj, CD4* ve CD8* T hlicre ve CD4*CD8* cift pozitif T
hiicreler) flow sitometrik olarak incelendi.

* Amag: Lepramatoz Lepra (LL) hastasi olan 9 hastalik seride, COVID-19
ko-enfeksiyonunun immunolojik parametrelere yansimasi ve
hastalarin klinik seyrine etkisinin arastirilmasi amaclanmaistir.



e Calismaya Elazig Fethi Sekin Sehir Hastanesi’ne COVID-19 tanisi ile kabul
edilen dokuz LL hastasi alinmistir.

e Hastalarin takip edildigi donemde COVID-19 icin kullanilan asi yoktu ve tim
hastalar asisizdi.

e Covid-19 pozitifligi, SARS-CoV-2 PCR testleri ve SARS-CoV-2 Ig M testi ile
degerlendirilmistir.

e Hastalarin ritin tetkikleri icin alinan serum orneklerinde, lenfosit profilinde;
(CD19+) total B lenfosit, (CD4+) T helper ve (CD8+) T sitotoksik ve
(CD4+CD8+) cift pozitif, NK ve HLA-DR pozitif aktif T hiicre oranlari flow
sitometrik olarak incelendi. Antifosfolipit antikorlar olarak: Anti
fosfatidilserin antikoru ELIZA yontemiyle, otoantikorlardan ve ANCA
antikorlari ise IFA yontemi ile tayin edildi.



Bulgular

e Hastalarin 2’si kadin 7’si erkek, yas ortalamasi 78.77’idi.

* CD4/CD8 orani normalde ortalama 2:1’dir. Fakat LL hastalarinda
genellikle bu oran 0.5/1 iken bizim hasta serimizde sadece iki hasta bu
oranin altinda (0.4 & 0.2), diger tum hastalarda LL hastalarinda
beklenen orana kiyasla CD4* T hiicre lehinde artis saptandi.

* B lenfosit bir hastada dlisuk dizeyde sekiz hastada normal sinirlarda
ve NK hicre oranlari tim hastalarda normal sinirlarda izlendi.

* Antifosfolipid antikorlarindan, pihtilasma aktivitesi ile iliskili
Antifosfotidilserin IgM antikoru; bir hastada orta (32 GPL-U/ml) bir
hastada ise ylksek diizeyde (87.2 GPL-U/ml) toplam 2 hastada pozitif

saptandi.




* Hastalarda Antifosfotidilserin IgG pozitifligi saptanmadi.

* Yedi hasta cANCA pozitif, iki hastada negatif bulundu. cANCA pozitifligi

saptadigimiz hastalardan ikisi Antifosfotidilserin IgM+ saptadigimiz
hastalardi.

* Bu hastalarda hem IL-6 hem de D-Dimer dulizeyleri paralel olarak
yuksekti.

* Calismamizda pANCA pozitifligi tespit edilmedi, alti hastada ANA
pozitifligi tespit edildi, HLA-DR pozitifligi ise alti hastada normal, tc¢
hastada ise yuksek dizeyde saptandi.



Hastalarin demografik 6ézellikleri ve laboratuvar bulgulari
Hastamo |1 J2J3  Ja |5 e |7 ls o
E E K E E E E E

Cinsiyet K

Yas 60 65 76 77 77 82 87 90 95
Komorbidite . . KOAH, HTHCV ~ HTHBV  HT HT,DM HTHCV -
HT,HCV
3.9 3.0 10 5.0 4.7 72 6.2 5.6 7.6
0.58 061  0.79 1.06 0.89 049  1.01 1.25 1.08
5.81 249 362 8.96 96.2 178  63.5 2 126
0.048  0.059 0.110 0.023 0.024 0353 0.83 0.037 0.170
10.93 1594 4.25 3.61 15.3 6.1  26.20 2.59 9.8
174 154 802 94 230 345 136 25 356
1010 681 1880 760 2220 600 852 346 1390
5.9 3.0  37.8 3.8 4.7 11.8 106 7.2 22.6
+ + + + + + + + +



Sonuc

* Hastalarin sekizinde CD4* T hlicre artisi mevcuttu. Bunun nedeninin, ikinci bir
antijenik stimulasyonla karsilasan CD4* T hiicre cevabi olabilir.

* B lenfosit yanlizca bir hastada normal sinirlardan distk diger sekiz hastada
normal sinirlarda ve NK hiicre oranlari tim hastalarda normal sinirlarda
izlenmistir.

* COVID-19 da CD4 ve CD8 alt tipi T hticrelerin ve NK hucrelerin distk oldugu
lenfopeni gorulmektedir.

* Hasta serimizde bu diisiisiin gérillmemesi Lepra & COVID-19 koenfeksiyonunun
CD4 ve NK hiicrelerde bir artisa neden oldugunu dustndtirmektedir.



* Antifosfolipid Ig M antikor varligi ise D-dimer gibi pihtilasmaya

egilimin bir diger gostergesi o
saptanan ANCA antijenik yapi
gostergesi olarak degerlendiri

abilir. Notrofillerin sitoplazmasinda
ara karsi olusabilecegi gibi yine vaskulit
ebilir.

* |leri yas ve komorbiditeleri olmasina ragmen hicbir hastanin yogun

bakim endikasyonu olmamasi,

hafif klinik bulgular ile servis takibi

sonrasi taburcu edilmesi ilgi cekiciydi.

e COVID-19'un Llda immun parametrelere etkisinin arastirilmasi icin
daha fazla sayida hasta ile yapilacak calismalara ihtiyac vardir.



