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Özet

Lupus Eritamatozus yayg›n organ tutulumu ile prezente olabilen
sistemik otoimmun bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n seyri boyunca ortaya
ç›kan belirti ve bulgular hastal›k tutulumuna ba¤l› olabilece¤i gibi
uygulanan tedavilere sekonder geliflebilir. Bu durum tan› ve teda-
vide güçlü¤e neden olmaktad›r. Olgumuz 4 y›l önce tan› alan yak-
lafl›k 1.5 senedir takipsiz olan ve hastal›k aktivasyonu ile gelen 22
yafl›nda kad›n hastad›r. Hastan›n hospitalize edilerek izlendi¤i dö-
nemde geliflen GIS kanama Romatoloji, Enfeksiyon Hastal›klar›,
Gastroenteroloji ile Hematoloji bölümlerince de¤erlendirilmifl ve
Lupus hastalar›nda GIS kanama ay›r›c› tan›s› incelenmifltir. Hasta-
n›n kanama etiyolojisinde CMV koliti ön planda düflünülmüfltür.
Farkl› serilerde %45’e ulaflan mortalite oranlar› nedeniyle immun-
suprese hastalarda CMV koliti her zaman ak›lda tutulmal›d›r. Yine
hastan›n yat›fl› süresince geliflen hipertansiyon, konvülziyon ve
görme kayb› Romatoloji, Nöroloji ve Radyoloji bölümlerince ince-
lenmifl ve hastan›n klinik ve radyolojik incelemesi Posterior Rever-
sible Lökensefalopati Sendromu (PRES) ile uyumlu olarak de¤er-
lendirilmifltir. PRES’te patofizyolojide arteriol ve kapiller de¤ifliklik-
ler sorumlu tutulmaktad›r. Endotel disfonksiyon hipotezine göre
santral otoregülasyonun bozulmas› hipertansiyon ve semptomlara
yol açmaktad›r. Tedavide kan bas›nc› kontrolü, nöbetlerin tedavisi
ve destek tedavi uygulanmaktad›r. Olguda SLE’de düzenli takip-
tedavinin önemi ve yaflam› tehdit eden ciddi vakalarda ay›r›c› tan›-
da önemli olan hastal›¤a ve tedaviye ba¤l› faktörler incelenmifltir.

Anahtar sözcükler: Romatolojik hastal›klar, sa¤l›k kurulu, özür-
lülük

Summary

Lupus Erythematosus is a systemic otoimmune disease that may be
prestened with widespread organ involvement. Signs and symptoms
that occur during the course of the disease may be due to involve-
ment or secondary to treatment . This causes difficulty in diagnosis
and treatment. Our case is a 22 year old female patient who diag-
nosed four years ago After 2 years treatment she gave up medication
and follow up 1.5 years ago. GIS bleeding occurred while she was
hospitalized and case was evaluated by Rheumatology, Infectious
Diseases, Gastroenterology and Hematology. Differential diagnosis is
discussed for SLE patients presented with GIS bleeding. CMV colitis is
considered at the forefront in bleeding etiology. Because of reaching
45% mortality rate in different series in immunocompromised
patients CMV colitis should always be kept in mind. During the
patient's hospitalization, hypertension , seizures and loss of vision
occurred and examined by Rheumatology, Neurology and Radiology
departments. The clinical and radiographic examination was evaluat-
ed in accordance with Posterior Reversible Leukoencephalopathy
Syndrome (PRES). Changes in the arterioles and capillaries is respon-
sible in pathophysiology of PRES. According to the endothelial dys-
function hypothesis loss of central autoregulation causes hyperten-
sion and symptoms. Blood-pressure control, avoiding new seizures
and supportive care is the main targets of treatment. In this case the
importance of regular follow-up treatment in SLE patients and, differ-
ential diagnosis of disease-related and treatment-related factors in
life-threatening condition were discussed.

Key words: Disability, health assessment commitee, rheumato-
logic diseases 
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Olgu Sunumu
Yirmi iki yafl›nda kad›n hasta, sistemik lupus eritemato-

zus (SLE) tan›s› ile takip edilmekte, son 1 ayd›r olan 3-4
gündür artan öksürük, ilerleyici halsizlik/yorgunluk ve ba-
caklarda flifllik flikayetleri ile Romatoloji poliklini¤ine bafl-
vurdu.

Hastan›n 2009 y›l›nda önce halsizlik, çabuk yorulma
flikayetleriyle hastaneye baflvurdu¤u dönemde viral en-
feksiyon ön tan›lar› ile takip edildi¤i ö¤renildi. Bu dö-
nemde aral›kl› bafl a¤r›s› flikayeti nedeniyle baflvurdu¤u
merkezde migren tan›s› konulmufl ancak düzenli tedavi
kullanmam›fl. Bir baflka merkezde burun ve yanaklarda
k›zar›kl›k ve a¤›z içinde ülsere lezyonlar› olmas› üzerine
SLE tan›s› ald›¤› ö¤renildi. Bu dönemde tedavisi hidrok-
siklorokin 400 mg/gün, metilprednizolon 4 mg/gün, lan-
soprazol 30 mg/gün olarak düzenlenmifl.

2010 y›l›nda sol bacakta a¤r›, flifllik, yürüme güçlü¤ü
nedeniyle de¤erlendirildi¤inde sol alt ekstremite doppler
USG’sinde eksternal iliak, femoral ve popliteal venlerde
akut fazda derin ven trombozu tespit edilmifl. Bunun üze-
rine May›s 2010 tarihinde bölümümüze ilk baflvurusunu
yapm›fl. ‹lk de¤erlendirme s›ras›nda halsizlik, yorgunluk,
bacaklarda ve kar›nda yayg›n fliflli¤i mevcuttu. Laboratuar
incelemesinde 17 gram/gün proteinüri, albumin 2.9 gr/dl,
hemoglobin 10.2 gr/dl, ANA:1/1000 benekli paternde, an-
ti-ds DNA 3.3 (0-1.1), C3: 49 (79-152) mg/dL, C4: 15.4
(16-38) mg/dL, anti kardiyolipin IgM/G (-), anti fosfolipid
IgM/G (-), B2 glikoprotein IgM/G (-), SsA (+), SsB (-), an-
ti Smith (+), anti-RNP (+), anti-Scl70 (-), anti-Jo1 (-) ola-
rak saptand› (Tablo 1). Lupus nefriti düflünülerek pulse
siklofosfamid ve pulse prednizolon, hidroksiklorokin, aspi-
rin, warfarin, esomeprazol, risedronat tedavisi baflland›. 6
gram siklofosfamid sonras› mikofenolat mofetile geçildi ve
6 ay daha bu flekilde tedaviye devam edildi. Bu tedaviyle
birlikte klinik ve laboratuar bulgular› tamamen düzelen

hasta May›s 2011 tarihinden itibaren kontrollerine gelme-
di ve ilaçlar›n› kesti¤i ö¤renildi.

Eylül 2013 tarihinde son 1 ayd›r bafllayan ayaklarda
flifllik ve nefes darl›¤› nedeniyle de¤erlendirilen hastan›n
muayenesinde +++/+++ pretibial ödemi vard›. Laboratu-
ar incelemesinde hemoglobin: 6.1 g/dL, lökosit 4800/μL,
trombosit 450.000/μL, eritrosit sedimentasyon h›z›
(ESH) 25 mm/saat, CRP 1.01 mg/dL, kreatinin 0.95
mg/dL, elektrolitleri normal, albümin: 2.3 g/dL, 24 saat-
lik idrar protein 5400 mg/gün, ANA:1/1000, anti-ds
DNA 7.5, C3: 49 mg/dL, C4: 9.6 mg/dL olarak saptan-
d›. Ekokardiyografisinde perikardial effüzyon vard›. Hos-
pitalize edildi, pulse steroid, mikofenolat mofetil 1.5-2
gram/gün, prednizolon 1 mg/kg, hidroksiklorokin 400
mg/gün, ASA, losartan. lansoprazol baflland›. Bu dönem-
de evlilik ça¤›nda olmas› nedeniyle siklofosfamit tedavisi
almak istemedi.

Kas›m 2013 tarihinde periferik ödemlerinde art›fl, ge-
nel vücut fliflli¤i, halsizlik, yorgunlukta art›fl olmas› nede-
niyle tekrar hospitalize edildi. Yat›fl› s›ras›nda fizik mu-
ayenesinde genel durumu orta-iyi, kan bas›nc›: 135/85
mm/Hg, nab›z: 105/dk, solunum say›s›: 22/dk, vücut s›-
cakl›¤›: 36.7 °C olup akci¤erde bibaziler ralleri ve solu-
num seslerinde azalma, bilateral +++ pretibial ödemi
mevcuttu. Laboratuar incelemesinde hemoglobin: 6.6
g/dL, lökosit: 9700/μL, trombosit 240.000/μL, ESH 40
mm/saat, CRP 1.95 mg/dL kreatinin 1.3 mg/dL, albu-
min 1.5 g/dL, anti-dsDNA 4.2, C3: 49 mg/dL, 24 saatlik
idrar proteini 9500 mg/gün olarak saptand›. Akci¤er gra-
fisinde her iki akci¤er bazallerinde sinüsler künt olarak
saptand› (fiekil 1). 

Bu dönemde atefli olmas› nedeniyle al›nan balgam
kültüründe M. catarrhalis üremesi olmas› üzerine ampisi-
lin/sulbaktam tedavisine baflland›. Periferik ödemine yö-

Hb Lökosit ESR CRP ds ANA C3/C4 Kre. Alb. Proteinüri
(g/dl) (/μl) (mm/sa) (mg/dl) DNA (mg/dL) (mg/dL) (g/dl) (mg/dL)

May›s 2010
10.2 6400 68 0.3 3.3 1/1000 49/15.4 0.6 3.1 1700(HÜTF-ilk muayene)

Kas›m 2010
10.5 5900 30 0.45 2.1 57/16.3 0.8 3.3 900M. mofetile geçifl

Eylül 2011 
‹laçlar› kesmeden 10 7100 14 0.8 2.3 1/1000 52/14.8 0.75 3.2 1150
önceki son muayene

Eylül 2013 
Hastal›k aktivasyonu 6.1 4800 25 1.01 7.5 1/1000 49/9.6 0.95 2.3 5400
ile baflvuru

Ocak 2014 
8.3 5200 35 0.43 2.4 63/10 1.1 3Yan›t de¤.+siklofosfamit

Mart 2014
9.5 5600 18 0.3 2.4 66/11 1.1 3.2 240Poliklinik kontrol

Tablo 1. SLE hastas›n›n bafllang›çtan itibaren laboratuar de¤erlendirmesi.
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nelik günlük taze donmufl plazma eflli¤inde i.v. furosemid
verildi, hastan›n kilosu, ald›¤› s›v› ç›kard›¤› idrar miktar›
ve böbrek fonksiyon de¤erleri takip edildi. Üriner sistem
USG’sinde “her iki böbrek boyutu normalin üst s›n›r›n-
da olup parankimlerinde ekojenite art›fl› dikkati çekmifl-
tir. Böbrek toplay›c› sistemlerinde dilatasyon saptanma-
m›flt›r.” fleklinde raporland›. 

Hastan›n yat›fl›n›n 7. gününde kötü kokulu koyu
renkli d›flk›lamas› oldu. Gaytas› melena vasf›nda olan
hastan›n kar›n muayenesinde barsak sesleri hiper aktifti,
yayg›n hassasiyeti olan hastan›n defans ya da rebound
bulgusu bulunmamaktayd›. 

Soru 1: SLE nedeniyle takip edilmekte olan bu hasta-
n›n melena flikayetlerini nas›l aç›klamal›y›z?

Romatoloji - Dr. Umut Kalyoncu: SLE tan›s› ile yak-
lafl›k 4 y›ld›r takipte olan ancak son 2 y›ld›r düzenli tedavi
almayan hasta G‹S kanama ile prezente oldu¤unda ay›r›c›
tan›da afla¤›daki tan›lar düflünülmelidir.
• Eroziv gastrit/duodenit
• Peptik ülser hastal›¤›
• Vaskülit
• Mezenterik tromboz
• Divertikülozis
• ‹nfeksiyöz kolit 

Bu hasta özelinde düflünüldü¤ünde kontrolsüz ve ak-
tif SLE varl›¤› nedeniyle SLE’nin GIS mukozas›nda
oluflturdu¤u tutulum kanama aç›s›ndan ak›lda tutulmas›
gereken ilk seçenektir. Öte yandan kullanmakta oldu¤u
immünsupresif tedaviler nedeniyle f›rsatç› enfeksiyonlar
baflta da CMV enfeksiyonu mutlaka ekarte edilmelidir.
Bu hastan›n trombositopenisi olsa idi aç›klay›c› nedenle-
rimizden birisi olabilirdi. Daha önceki tromboz öyküsü
hesaba kat›ld›¤›nda abdominal arteriyel/venöz sistemi il-
gilendiren trombotik bir olayla karfl› karfl›ya kalabilece¤i-
miz ak›lda tutulmal›d›r. Kullanmakta oldu¤u ilaçlardan
kortikosteroid, aspirin, antibiyotiklerin GIS kanmas› ile
iliflkili oldu¤u bilinmektedir. Bu aç›dan da hastan›n de-
¤erlendirilmesi ve sorgulanmas› gerekmektedir.

Enfeksiyon Hastal›klar› - Dr. Ça¤kan ‹nkaya: Has-
tan›n ilk de¤erlendirmesinde enfeksiyöz kolitler aç›s›n-
dan var olan ipuçlar› hastan›n yaklafl›k 1 haftad›r antibi-
yotik tedavisi alt›nda olmas›, var olan otoimmun hastal›-
¤› ve kulland›¤› immunsupresif tedavilerdir. 
• Amebiyasis, invazif rektokolit
• Basilli dizanteri
• Hemorajik E.coli ishali
• C. difficile’ye ba¤l› enterokolit
• F›rsatç› viral infeksiyonlar (HSV, CMV gibi)

Hastan›n pnömoniye yönelik bafllanan penisilin gru-
bu antibiyotik tedavisi mevcut oldu¤undan C. difficile’ye

yönelik PCR incelemesi yap›lmal›d›r, Nitekim bu hasta-
da sonuç negatif gelmifltir. Yine hastan›n amip/parazit in-
celemeleri ve gayta kültürü de¤erlendirilmelidir bu has-
tada yönlendirici bir bulgu saptanmam›flt›r. SLE’si aktif
olan ve belirgin melenas› olup hemodinamik yetmezli¤i
geliflmifl hastada CMV koliti daha önceden tan›mlanm›fl
ve mortal sonuçlanabilecek bir antitedir. CMV kolit tan›-
s› gerçekten zorlukla konur. Tan› aflamas›ndaki gecikme-
nin hastan›n hayat›n› tehdit edebilec¤ini düflünerek gan-
siklovir bafllanmas› uygun olabilir. Nitekim biz de empi-
ric olarak gansiklovir tedavisine 2x5 mg/kg dozunda bafl-
lad›k. Hastadan serum CMV viral yükü gönderildi. CMV
viral yükü 320.000 kopya olarak geldi. CMV kolitinin ke-
sin tan›s› doku biyopsisinde immunhistokimyasal veya
PCR ile CMV’nin gösterilmesidir. Ancak farkl› serilerde
%45’e ulaflan mortalite oranlar› nedeniyle immunsupre-
se hastalarda CMV koliti her zaman ak›lda tutulmal›d›r.

Olgu Sunumun Devam›
Hastan›n oral al›m› kapat›ld›, di¤er immunsupresif

ilaçlar› kesilerek metilprednozilon 40 mg iv. tedaviye ek-
lendi. Pantoprazol infüzyonu baflland› ve hemogram taki-
bi yap›ld›. Hastan›n gönderilen koagülasyon panelinde
INR 1.84, fibrinojen 101mg/dL D-Dimer 11.7, trombo-
sit 75.000/μL olarak geldi. Hasta gastroenteroloji ve he-
matoloji bölümlerine konsülte edildi.

Gastroenteroloji bölümünce yap›lan üst endoskopide
kanama oda¤› saptanmad›. Kolonoskopide ise ileumda
taze kan görülmesi üzerine hastaya kapsül endoskopi
planland›. Hastan›n kapsül endoskopisinde jejunumda
darl›k ve kanama odaklar› tespit edildi. Abdominal BT’de
abdominal aorta ana dallar›, superior mezenterik arter ve
ven patent olarak izlendi. 

Hematoloji taraf›ndan de¤erlendirilen hastan›n koagü-
lasyon paneli D‹K lehine yorumland›. Hastal›k aktivasyo-

fiekil 1. Hipervolemi ile baflvuran SLE hastas›; Her iki akci¤erde plevral ef-
füzyon.
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nu ve vaskülitik tutulumun da ekarte edilememesi ve efllik
eden INR yüksekli¤i nedeniyle taze donmufl plazma eflli-
¤inde plazmaferez yap›lmas› planland›. Bu dönemde top-
lam 16 ünite eritrosit süspansiyonu ve 7 kez  (TDP) ile
plazmafereze al›nan hastan›n 10 gün sonunda gayta rengi
aç›ld› ve hemoglobülinleri stabil seyretti. Hastan›n oral al›-
m› kademeli olarak aç›ld› ve GIS kanamas› tekrarlamad›.
Bu dönemde hipervolemik durumu devam eden hastaya
i.v. diüretik tedavisinin uygulanmas›na devam edildi. 

Hastaneye yat›fl›n›n 20. gününde, 50 saniye kadar sü-
ren tonik klonik nöbeti olmas› üzerine 5 mg diazepam
verildi. Bu dönemde ölçülen kan bas›nc› 180/120
mm/Hg olarak saptand›, son 2 gün içerisinde kan bas›nc›
de¤erlerinin de tedricen yükselmekte oldu¤u görüldü.
Hasta konvülziyon öncesi görme kayb› tarifliyordu. Be-
yin BT’sinde akut anormal bulgu saptanmad›. Nöroloji
taraf›ndan de¤erlendirilen hastaya levatiresetam ve nöbe-
tin tekrar etmesi üzerine fenitoin infüzyonu baflland›.
Kranial MRG çekilen hastaya kan bas›nc› kontrolü için
nitrogliserin infüzyonu baflland› ve yak›n izlem ihtiyac›
nedeniyle iç hastal›klar› yo¤un bak›m ünitesi’ne devredil-
di. Solunum yolunu korumak için elektif entübe edildi. 

Soru 2: Aktif SLE bulgular› olan hastada konvülziyon
nedenleri neler olabilir? 

Romatoloji - Dr. Umut Kalyoncu: SLE hastalar›nda
santral sinir sistemi tutulumu farkl› flekillerde olabilmek-
tedir. Parankim tutulumuna ba¤l› olarak veya trombotik
sürecin sonunda konvülziyonlar görülebilmektedir.
SLE’de özellikle tonik-klonik nöbet görülmektedir. Has-
tal›k aktivitesi belirgin olan SLE hastalar›nda nöbet ris-
kinde art›fl oldu¤u bilinmektedir. Ayr›ca anti-Smith ve

anti-kardiyolipin antikorlar› pozitif olanlarda da nöbet
riski artm›flt›r. Bizim hastam›zda anti-kardiyolipin anti-
korlar› negatif olarak saptanmakla birlikte Smith antiko-
ru pozitiftir ve yüksek hastal›k aktivitesi bulunmaktad›r.
Bu nedenle nöbet aç›s›ndan risk alt›nda bulunmaktad›r.
Ancak SLE hastalar›nda nöbetlerin yaklafl›k yar›s› altta
yatan enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar ve iatrojenik
komplikasyonlardan kaynaklanmaktad›r. Bu nedenle bu
hastalar enfeksiyon hastal›klar› ve nöroloji bölümü ile
birlikte de¤erlendirilmesi ve en k›sa sürede bu bölümler-
den konsültasyon istenmesi gerekmektedir. Kontrendi-
kasyon yok ise lumbal ponksiyon yap›lmal›d›r. Metabolik
tablosundaki bozukluk aç›s›ndan incelenmelidir. Altta ya-
tan renal disfonksiyonlara ba¤l› olarak elektrolit anoma-
lileri ve/veya hipervolemik durumlar›n belirlenmesi ge-
rekmektedir. Bu hastan›n nöbet s›ras›nda ve sonras›nda
geliflen ani görme kayb› ve hipertansiyonu nedeniyle pos-
terior reversible lökoensefalopati aç›s›ndan da de¤erlen-
dirilmesi ve radyolojik yorumun al›nmas› istenmelidir. 

Radyoloji - Dr. Kader Karl› O¤uz: Kranial MRG’de
bilateral serebellar hemisferlerde, medülla oblongata sa¤
kesiminde difüzyon görüntülemede hafif artm›fl difüzyon
özelli¤i gösteren, fokal, s›n›rlar› silik lezyonlar vard›r
(fiekil 2). Bilateral temporal ve oksipital loblarda hakim,
parietal loblarda mezial yüzeyi, verteks düzeyinde periro-
landik alan› ve ICA kortikal ve subkortikal s›n›rzonu
alanlar›n› tutmufl yayg›n vazojenik ödemi bulunan lez-
yonlar vard›r. Sol parieto oksipitalde ço¤unlu¤u peteflial
kanama odaklar› mevcuttur. Lezyonlar boyunca sol tem-
porooksipital arka kesimde kortikal kanaman›n efllik etti-
¤i sinyal de¤ifliklikleri d›fl›nda yayg›n vazojenik ödem ol-
du¤u difüzyon görüntülerden anlafl›lmaktad›r.

fiekil 2. Nöbet sonras› kranil MRG: PRES ile uyumlu de¤ifliklikler (a-h).

a b c d

e f g h
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Bulgular posterior reversible lökensefalopati sendro-
mu (PRES) ile uyumludur.

Nöroloji - Dr. Asl› Tuncer ve Dr. Murat Arsava: Bafl
a¤r›s›, bilinç bulan›kl›¤›, nöbet ve görme kayb› ile prezen-
te olan hastada ay›r›c› tan›da;
• Venöz tromboembolizm
• Viral/bakteriel meningoensefalitler
• Posterior reversible lökensefalopati sendromu
• Toksik ensefalopati
• ‹ntrakranial kitleler
ön tan›lar aras›nda yer almaktad›r. 

PRES (posterior reversible lökensefalopati sen-
dromu): Hastan›n klinik prezantasyonu (görme kayb› efl-
li¤inde nöbet varl›¤›) PRES ile uyumludur. MRG’de bu
bulgular› aç›klayabilecek alanlarda PRES sendromu ile
uyumlu özellikler tafl›yan lezyonlar izlenmektedir. PRES
için bilenen risk gruplar›;
• Hipertansif ensefalopati (Akut/kronik böbrek hasta-

l›klar›, sistemik vaskülitler, endokrin hastal›klar)
• Eklampsi
• HÜS/TTP
• ‹mmunsupresif ajanlar (siklosporin, vinkristin, sisplatin)
olarak say›labilir. PRES’in patofizyolojisinde arteriol ve
kapiller düzeyde regülasyon bozukluklar› ile tromboz ve
fibrinoid nekroz sorumlu tutulmaktad›r. Endotel dis-
fonksiyon hipotezine göre santral otoregülasyonun bo-
zulmas› santral sinir sisteminin iki tarafl› ve regülasyon
bozuklu¤una yatk›n alanlar› (örne¤in her iki oksipital
lob) baflta olmak üzere beyin sap›, derin beyaz cevher,
gri-beyaz cevher birleflim alanlar›nda da vazojenik ödem
ile karakterize lezyonlar oluflabilmektedir. 

Olgu Sunumun Devam›
Kan bas›nc› kontrolü sa¤lanan hasta entübasyonun 2.

gününde ekstübe edildi. Antikonvülzan ilaçlar oral forma
geçildi. CMV virus yükü negatifleflmesi üzerine gansiklo-
vir tedavisi kesildi. Genel durumu düzelen hastan›n teda-
visi metilprednizolon 12 mg/gün, hidroksiklorokin 400
mg/gün spirinolakton 100 mg/gün, valsartan/tiazid
(320/12.5 mg), amlodipin 10 mg/gün, metoprolol 100
mg/gün, fenitoin 300 mg/gün, levatirasetam 2 gr/gün,
pantoprazol 40 mg/gün olarak düzenlendi. ‹mmünsupre-
sif tedavi karar›n›n verilmesi amac›yla böbrek biyopsisi
yap›ld›. Membranöz (Class V)+ Diffüz (Class IV Ak-
tif/Kronik) formda mikst tip lupus nefriti. Yayg›n ekstra-
kapiller ve endokapiller proliferasyon. Fokal “wire-loop”
lezyonlar ve karyoreksis, segmental glomerüler skarlan-
malar. Parankimin %30'unda tübül atrofisi ve fibrozis.
Arterioler hyalinozis (hafif-orta fliddette) saptand›. Bu
dönemde idrar sedimenti aktifti ve 10 gr/gün proteinüri

vard›. Hasta yak›n dönemde geçirdi¤i CMV koliti ve
PRES hesaba kat›larak bu aflamada steroid d›fl›nda im-
münsupresif tedavi verilmedi ve yat›fl›ndan 50 gün sonra
taburcu edildi. 

Hastan›n Ocak 2014 tarihli kontrol baflvurusunda ak-
tif flikayeti bulunmamaktayd›. Evde kan bas›nc› de¤erle-
rinin 120-110/80-70 mm/Hg aral›¤›nda seyretti¤i ö¤re-
nildi. GIS kanamas› ve nöbeti tekrarlamam›flt›. Nefes
darl›¤›, öksürük ve balgam tariflemeyen hastan›n pretibi-
al ödeminde belirgin gerileme gözlendi. Laboratuar in-
celemesinde hemoglobülin 8.3 gr/dL, lökosit 5200/μl,
trombosit 270.000/μL, ESH 35 mm/sa, CRP 0.44
mg/dL, albumin 3 gr/dl, kreatinin 1.1 mg/dL, ds-DNA
2.4, proteinüri 9 gr/gün, C3: 63 mg/dL, C4: 10.5 mg/dL,
CMV virüs yükü <70 olarak saptand›. EEG’sinde “Bila-
teral temporal alanlarda paroksismal teta aktivitesi izlen-
mifltir. Aktif epileptiform anomaliye rastlanmam›flt›r.”
olarak raporland›. Kranial lezyonlar›n kontrolü için kra-
nial MR çekildi.

Radyoloji - Dr. Kader Karl› O¤uz: Bir önceki ince-
lemede her iki serebellar hemisferde, parietooksipital,
frontal, ICA s›n›r zonlar›nda yayg›n olarak bulunan kor-
tikal-subkortikal ödemli lezyonlarda belirgin rezolüsyon
mevcut olup, sol oksipitalde k›s›tl› bir alanda rezidü sin-
yal de¤iflikli¤i kalm›flt›r (fiekil 3). Bu alanda önceki tet-
kikte SWI incelemesinde hemorajik de¤ifliklikler mevcut
olup, bu incelemede de hemorajiye ait, bu kez subakut
dönemde olan sinyal de¤iflikli¤i incelenmifltir. Santral de-
rin gri cevher, ventrikül genifllikleri normaldir. Difüzyon
görüntülemede oksipital bölgedeki etkilenme alan›nda
halen vazojenik ödem izlenmektedir.

Olgu Sunumun Devam› 
Romatoloji konseyinde de¤erlendirilen hastan›n teda-

visi siklofosfamid 250 mg i.v pulse, metilprednizolon 12
mg/gün, hidroksiklorokin 400 mg/gün, amlodipin 10
mg/gün, fenitoin 300 mg/gün, levatirasetam 2 gr/gün,
pantoprazol 40 mg/gün fleklinde düzenlendi. Mart 2014
tarihli poliklinik kontrolünde aktif flikayeti bulunmamak-
tayd›. Bu tarihteki kontrol kranial MR’da “tam regresyon”
saptand› (fiekil 4). 

Haziran 2014 tarihli son kontrolünde hasta 8 mg/gün
metal prednizolon ve ayl›k 400 mg siklofosfamit tedavisine
devam etmekteydi. Anti-hipertansif tedavileri kesilmiflti.
Bu dönemde flikayeti yoktu. Kreatinin 1.0 mg/dl, albumin
4.1 gr/dl, hemoglobin 9.1 gr/dl, ds-DNA 2.9, proteinüri
178 mg/gün olarak saptand›.

Sonuç ve Yorum
Bu hasta ile ilgili romatoloji uzmanlar›n›n ç›karmas›

gereken baz› önemli sonuçlar oldu¤unu düflünmekteyiz:



1. SLE nefriti tan›s› konulan ve ilk bafllanan steroid+sik-
lofosfamit tedavisi ile kontrole giren ve tam olarak fli-
kayetleri geçen hastaya, tedavisini tedricen ve durumu-
na göre azalt›laca¤›, takiplere düzenli bir flekilde gel-
mesi gerekti¤i daha dikkatli biçimde aç›klanmal›yd›.
Gerçi hastalar bu aç›klamaya ra¤men tedavilerini aksat-
ma e¤ilimindedirler ve hastalar›n morbidite ve morta-
liteleri ile düzenli takip edilmemeleri aras›nda iliflki ol-
du¤u gösterilmifltir. Bu hasta ile ilgili yap›lan en önem-
li eksik yaklafl›m buradad›r.

2. Aktif SLE nedeniyle takip edilen hastalarda baflta en-
feksiyöz nedenler olmak üzere birçok klinik durum has-
tal›k aktivitesi ile kar›flabilmektedir. Bu nedenle SLE
hastalar›n›n durumunda meydana gelen akut de¤ifliklik-
ler durumda hastal›k aktivitesi bir yandan düflünülürken
olas› enfeksiyöz ve di¤er nedenler de ekarte edilmelidir.
Bu enfeksiyöz nedenlerden bir k›sm› ölümcül sonuçlar
do¤urabilmektedir. Bizim hastam›zda GIS kanamas›
ortaya ç›kt›¤› andan itibaren SLE aktivasyonu yan› s›ra

CMV koliti olabilece¤i düflünülerek gansiklovir tedavi-
sinin empirik olarak bafllanmas› muhtemelen bu hasta-
n›n halen yafl›yor olmas›n›n önemli sebeplerinden biri-
sidir. Bir SLE hastas›nda CMV’den flüphelenildi¤inde
CMV virus yükü ç›k›ncaya kadar profilaksi tedavisini
verilmesi mant›kl› görünmektedir.

3. SLE hastalar›nda her türlü nörolojik tutulum görüle-
bilmektedir. Bizim hastam›zda saptanan PRES ad›ndan
da anlafl›laca¤› üzere tamamen geri dönüflü olan bir du-
rumdur. Böyle bir tablo ile karfl›lafl›ld›¤›nda nöroloji ve
radyoloji bölümünden al›nacak yard›m›n saymakla bit-
mez faydalar› vard›r. Bizim hastam›zda yanl›fll›kla SLE
aktivasyonu olarak düflünülerek immünsupresif tedavi-
nin dozunun artmas› geri dönüflü olmayan sonuçlar do-
¤urabilirdi. Bu hastan›n tam destek bak›m›n yap›lmas›,
elektif entübe edilmesi, kan bas›nc›n›n dikkatli biçimde
ayarlanmas› hastada sekel b›rakmadan iyileflmeye ne-
den olmufltur. 

fiekil 4. Nöbet sonras› ikinci kontrol kranial MRG görüntüleri: PRES lezyonlar›nda tam gerileme (a-c).

a b c

fiekil 3. Nöbet sonras› ilk kontrol kranial MRG görüntüleri: PRES lezyonlar›nda k›smi gerileme (a-c).

a b c
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