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Ozet

Lupus Eritamatozus yaygin organ tutulumu ile prezente olabilen
sistemik otoimmun bir hastaliktir. Hastaligin seyri boyunca ortaya
cikan belirti ve bulgular hastalik tutulumuna bagl olabilecegi gibi
uygulanan tedavilere sekonder gelisebilir. Bu durum tani ve teda-
vide gucluge neden olmaktadir. Olgumuz 4 yil 6nce tani alan yak-
lasik 1.5 senedir takipsiz olan ve hastalik aktivasyonu ile gelen 22
yasinda kadin hastadir. Hastanin hospitalize edilerek izlendigi do-
nemde gelisen GIS kanama Romatoloji, Enfeksiyon Hastaliklari,
Gastroenteroloji ile Hematoloji bolumlerince degerlendirilmis ve
Lupus hastalarinda GIS kanama ayirici tanisi incelenmistir. Hasta-
nin kanama etiyolojisinde CMV koliti 6n planda dustntlmustar.
Farkli serilerde %45'e ulasan mortalite oranlari nedeniyle immun-
suprese hastalarda CMV koliti her zaman akilda tutulmalidir. Yine
hastanin yatisi stresince gelisen hipertansiyon, konvdlziyon ve
gorme kaybi Romatoloji, Noroloji ve Radyoloji bolimlerince ince-
lenmis ve hastanin klinik ve radyolojik incelemesi Posterior Rever-
sible Lokensefalopati Sendromu (PRES) ile uyumlu olarak deger-
lendirilmistir. PRESte patofizyolojide arteriol ve kapiller degisiklik-
ler sorumlu tutulmaktadir. Endotel disfonksiyon hipotezine gére
santral otoregtlasyonun bozulmasi hipertansiyon ve semptomlara
yol agmaktadir. Tedavide kan basinci kontroll, nébetlerin tedavisi
ve destek tedavi uygulanmaktadir. Olguda SLE'de duzenli takip-
tedavinin 6nemi ve yasami tehdit eden ciddi vakalarda ayirici tani-
da 6nemli olan hastaliga ve tedaviye bagli faktorler incelenmistir.

Anahtar sozciikler: Romatolojik hastaliklar, saglik kurulu, 6zur-
laluk

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.
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Olgu Sunumu

Yirmi iki yasinda kadin hasta, sistemik lupus eritemato-
zus (SLE) tanisi ile takip edilmekte, son 1 aydir olan 3-4
giindiir artan oksiiriik, ilerleyici halsizlik/yorgunluk ve ba-
caklarda sislik sikayetleri ile Romatoloji poliklinigine bag-
vurdu.

Hastanin 2009 yilinda 6énce halsizlik, ¢cabuk yorulma
sikayetleriyle hastaneye bagvurdugu dénemde viral en-
nemde aralikli bag agris1 sikayeti nedeniyle bagvurdugu
merkezde migren tanist konulmus ancak dizenli tedavi
kullanmamus. Bir bagka merkezde burun ve yanaklarda
kizariklik ve agiz icinde ilsere lezyonlar: olmasi tizerine
SLE tanusi aldig1 6grenildi. Bu donemde tedavisi hidrok-
siklorokin 400 mg/giin, metilprednizolon 4 mg/giin, lan-
soprazol 30 mg/giin olarak diizenlenmis.

2010 yilinda sol bacakta agri, sislik, ylirime gicligi
nedeniyle degerlendirildiginde sol alt ekstremite doppler
USG’sinde eksternal iliak, femoral ve popliteal venlerde
akut fazda derin ven trombozu tespit edilmis. Bunun tize-
rine Mayis 2010 tarihinde boliimiimiize ilk bagvurusunu
yapmus. Ilk degerlendirme sirasinda halsizlik, yorgunluk,
bacaklarda ve karinda yaygin sisligi mevcuttu. Laboratuar
incelemesinde 17 gram/giin proteiniiri, 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 (-), B: glikoprotein IgM/G (-), SsA (+), SsB (-), an-
ti Smith (+), anti-RNP (+), anti-Scl70 (-), anti-Jo1 (-) ola-
rak saptandi (Tablo 1). Lupus nefriti disiintilerek pulse
siklofosfamid ve pulse prednizolon, hidroksiklorokin, aspi-
rin, warfarin, esomeprazol, risedronat tedavisi baglandi. 6
gram siklofosfamid sonrasi mikofenolat mofetile gecildi ve
6 ay daha bu sekilde tedaviye devam edildi. Bu tedaviyle
birlikte klinik ve laboratuar bulgular: tamamen diizelen

hasta May1s 2011 tarihinden itibaren kontrollerine gelme-

Eyliil 2013 tarihinde son 1 aydir baglayan ayaklarda
sislik ve nefes darlig1 nedeniyle degerlendirilen hastanin
muayenesinde +++/+++ pretibial 6demi vardi. Laboratu-
ar incelemesinde hemoglobin: 6.1 g/dL, 16kosit 4800/pL,
trombosit 450.000/pL, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) 25 mm/saat, CRP 1.01 mg/dL, kreatinin 0.95
mg/dL, elektrolitleri normal, albiimin: 2.3 g/dL, 24 saat-
lik idrar protein 5400 mg/giin, ANA:1/1000, anti-ds
DNA 7.5, C3: 49 mg/dL, C4: 9.6 mg/dL olarak saptan-
di. Ekokardiyografisinde perikardial effiizyon vardi. Hos-
pitalize edildi, pulse steroid, mikofenolat mofetil 1.5-2
gram/giin, prednizolon 1 mg/kg, hidroksiklorokin 400
mg/giin, ASA, losartan. lansoprazol baglandi. Bu dénem-
de evlilik caginda olmas: nedeniyle siklofosfamit tedavisi
almak istemedi.

Kasim 2013 tarihinde periferik 6demlerinde artig, ge-
nel viicut sisligi, halsizlik, yorgunlukta artis olmasi nede-
niyle tekrar hospitalize edildi. Yatst sirasinda fizik mu-
ayenesinde genel durumu orta-iyi, kan basmcr: 135/85
mm/Hg, nabiz: 105/dk, solunum sayisi: 22/dk, viicut si-
cakligi: 36.7 °C olup akcigerde bibaziler ralleri ve solu-
num seslerinde azalma, bilateral +++ pretibial 6demi
mevcuttu. Laboratuar incelemesinde hemoglobin: 6.6
g/dL, 1okosit: 9700/pL, trombosit 240.000/pL, 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/giin olarak saptandi. Akciger gra-
fisinde her iki akciger bazallerinde siniisler kiint olarak
saptand1 (Sekil 1).

Bu donemde atesi olmasi nedeniyle alinan balgam
kiltirtinde M. catarrhalis iremesi olmast tizerine ampisi-
lin/sulbaktam tedavisine baglandi. Periferik 6demine yo6-

Tablo 1. SLE hastasinin baslangictan itibaren laboratuar degerlendirmesi.
Hb Lokosit ESR CRP ds ANA c3/ca Kre. Alb. Proteiniiri
(g/dl) (/) (mm/sa) (mg/dl) DNA (mg/dL) (mg/dL) (g/dl) (mg/dL)
Mayis 2010
(HOTF-ilk muayene) 10.2 6400 68 0.3 3.3 1/1000 49/15.4 0.6 3.1 1700
Kasim 2010 10.5 5900 30 0.45 2.1 57/16.3 0.8 33 900
M. mofetile gecis
Eyliil 2011
llaclar kesmeden 10 7100 14 0.8 2.3 1/1000 52/14.8 0.75 3.2 1150
onceki son muayene
Eylul 2013
Hastalik aktivasyonu 6.1 4800 25 1.01 7.5 1/1000 49/9.6 0.95 23 5400
ile basvuru
Ocak 2014
Yanit deg.+siklofosfamit 8.3 5200 35 0.43 2.4 63/10 1.1 3
Mart 2014 95 5600 18 03 24 66/11 11 32 240

Poliklinik kontrol
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nelik gitinliik taze donmusg plazma egliginde i.v. furosemid
verildi, hastanin kilosu, aldig1 siv1 ¢ikardig: idrar miktar:
ve bobrek fonksiyon degerleri takip edildi. Uriner sistem
USG’sinde “her iki bobrek boyutu normalin st sinirin-
da olup parankimlerinde ekojenite artig1 dikkati ¢ekmis-
tir. Bobrek toplayict sistemlerinde dilatasyon saptanma-
mustir.” seklinde raporlandi.

Hastanin yatiginin 7. giiniinde koti kokulu koyu
renkli digkilamasi oldu. Gaytasi melena vasfinda olan
hastanin karin muayenesinde barsak sesleri hiper aktifti,
yaygin hassasiyeti olan hastanin defans ya da rebound
bulgusu bulunmamaktaydi.

Soru 1: SLE nedeniyle takip edilmekte olan bu hasta-
nin melena sikayetlerini nasil aciklamaliy1z?

Romatoloji - Dy. Umut Kalyoncu: SLE tanst ile yak-
lagik 4 y1ldir takipte olan ancak son 2 yildir diizenli tedavi
almayan hasta GIS kanama ile prezente oldugunda ayirict
tanida asagidaki tanilar diisiintlmelidir.

* Eroziv gastrit/duodenit
* Peptik tlser hastaligi

* Vaskiilit

* Mezenterik tromboz

* Divertikiilozis

* Infeksiyoz kolit

Bu hasta 6zelinde dustuniildigiinde kontrolsiiz ve ak-
tif SLE varligi nedeniyle SLEnin GIS mukozasinda
olusturdugu tutulum kanama agisindan akilda tutulmasi
gereken ilk secenektir. Ote yandan kullanmakta oldugu
immiinsupresif tedaviler nedeniyle firsat¢t enfeksiyonlar
basta da CMV enfeksiyonu mutlaka ekarte edilmelidir.
Bu hastanin trombositopenisi olsa idi agiklayict nedenle-
rimizden birisi olabilirdi. Daha 6nceki tromboz 6ykiisti
hesaba katildiginda abdominal arteriyel/venoz sistemi il-
gilendiren trombotik bir olayla kars1 karstya kalabilecegi-
miz akilda tutulmalidir. Kullanmakta oldugu ilaclardan
kortikosteroid, aspirin, antibiyotiklerin GIS kanmas: ile
iligkili oldugu bilinmektedir. Bu a¢idan da hastanin de-
gerlendirilmesi ve sorgulanmasi gerekmektedir.

Enfeksiyon Hastaliklar1 - Dr. Cagkan 1nkaya: Has-
tanin ilk degerlendirmesinde enfeksiyoz kolitler agisin-
dan var olan ipuglar1 hastanin yaklagik 1 haftadir antibi-
yotik tedavisi altinda olmasi, var olan otoimmun hastali-
g1 ve kullandigr immunsupresif tedavilerdir.

* Amebiyasis, invazif rektokolit

* Basilli dizanteri

* Hemorajik E.coli ishali

e C. difficile’ye bagl enterokolit

¢ Firsatci viral infeksiyonlar (HSV, CMV gibi)

Hastanin pnémoniye yonelik baslanan penisilin gru-
bu antibiyotik tedavisi mevcut oldugundan C. difficile’ye

Sekil 1. Hipervolemi ile basvuran SLE hastasi; Her iki akcigerde plevral ef-
flzyon.

yonelik PCR incelemesi yapilmalidir, Nitekim bu hasta-
da sonug negatif gelmistir. Yine hastanin amip/parazit in-
celemeleri ve gayta kiiltiiri degerlendirilmelidir bu has-
tada yonlendirici bir bulgu saptanmamigtr. SLE’si aktif
olan ve belirgin melenast olup hemodinamik yetmezligi
gelismis hastada CMV koliti daha 6nceden tanimlanmig
ve mortal sonuclanabilecek bir antitedir. CMV kolit tani-
s1 gercekten zorlukla konur. Tani asamasindaki gecikme-
nin hastanin hayatn tehdit edebilecgini digtinerek gan-
siklovir baglanmasi uygun olabilir. Nitekim biz de empi-
ric olarak gansiklovir tedavisine 2x5 mg/kg dozunda bag-
ladik. Hastadan serum CMYV viral yiikii gonderildi. CMV
viral yiikii 320.000 kopya olarak geldi. CMV kolitinin ke-
sin tanisi doku biyopsisinde immunhistokimyasal veya
PCR ile CMV’nin gosterilmesidir. Ancak farkl serilerde
%45’e ulagan mortalite oranlar1 nedeniyle immunsupre-
se hastalarda CMV koliti her zaman akilda tutulmalidir.

Olgu Sunumun Devami

Hastanin oral alumi kapatldi, diger immunsupresif
ilaclar1 kesilerek metilprednozilon 40 mg iv. tedaviye ek-
lendi. Pantoprazol infiizyonu baglandi ve hemogram taki-
bi yapildi. Hastanin gonderilen koagiilasyon panelinde
INR 1.84, fibrinojen 101mg/dL. D-Dimer 11.7, trombo-
sit 75.000/pL olarak geldi. Hasta gastroenteroloji ve he-
matoloji boliimlerine konsiilte edildi.

Gastroenteroloji bolumiince yapilan iist endoskopide
kanama odag1 saptanmadi. Kolonoskopide ise ileumda
taze kan goriilmesi tizerine hastaya kapsil endoskopi
planlandi. Hastanin kapsiil endoskopisinde jejunumda
darlik ve kanama odaklar tespit edildi. Abdominal BT de
abdominal aorta ana dallari, superior mezenterik arter ve
ven patent olarak izlendi.

Hematoloji tarafindan degerlendirilen hastanmn koagii-
lasyon paneli DIK lehine yorumlandi. Hastalik aktivasyo-

Aktas B ve ark. Kliniko-patolojik olgu tartismasi: Sistemik lupus eritematosus



nu ve vaskiilitik tutulumun da ekarte edilememesi ve eglik
eden INR yiiksekligi nedeniyle taze donmus plazma esli-
ginde plazmaferez yapilmas: planlandi. Bu dénemde top-
lam 16 tinite eritrosit stispansiyonu ve 7 kez (TDP) ile
plazmafereze alinan hastanin 10 giin sonunda gayta rengi
acildi ve hemoglobiilinleri stabil seyretti. Hastanin oral ali-
mi kademeli olarak agildi ve GIS kanamasi tekrarlamadi.
Bu dénemde hipervolemik durumu devam eden hastaya
i.v. diiretik tedavisinin uygulanmasina devam edildi.

Hastaneye yatiginin 20. giiniinde, 50 saniye kadar sii-
ren tonik klonik nébeti olmast iizerine 5 mg diazepam
verildi. Bu doénemde olclilen kan basinct 180/120
mm/Hg olarak saptandi, son 2 giin i¢erisinde kan basinct
degerlerinin de tedricen yiikselmekte oldugu gorildii.
Hasta konviilziyon 6ncesi gorme kaybi tarifliyordu. Be-
yin BT’sinde akut anormal bulgu saptanmadi. Néroloji
tarafindan degerlendirilen hastaya levatiresetam ve nébe-
tin tekrar etmesi tzerine fenitoin infiizyonu bagland.
Kranial MRG cekilen hastaya kan basinct kontrolii i¢in
nitrogliserin infiizyonu baglandi ve yakin izlem ihtiyact
nedeniyle i¢ hastaliklar1 yogun bakim tinitesi’ne devredil-
di. Solunum yolunu korumak i¢in elektif entiibe edildi.

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

Romatoloji - Dr. Umut Kalyoncu: SLE hastalarinda
santral sinir sistemi tutulumu farkli sekillerde olabilmek-
tedir. Parankim tutulumuna bagli olarak veya trombotik
strecin sonunda konviilziyonlar goriilebilmektedir.
SLE’de 6zellikle tonik-klonik nobet gorilmektedir. Has-
talik aktivitesi belirgin olan SLE hastalarinda nébet ris-
kinde artis oldugu bilinmektedir. Ayrica anti-Smith ve

anti-kardiyolipin antikorlar1 pozitif olanlarda da ndbet
riski artmustir. Bizim hastamizda anti-kardiyolipin anti-
korlar1 negatif olarak saptanmakla birlikte Smith antiko-
ru porzitiftir ve yiiksek hastalik aktivitesi bulunmaktadir.
Bu nedenle nobet agisindan risk alunda bulunmaktadir.
Ancak SLE hastalarinda nobetlerin yaklagik yarist altta
yatan enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar ve iatrojenik
komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle bu
hastalar enfeksiyon hastaliklar1 ve néroloji bolimi ile
birlikte degerlendirilmesi ve en kisa siirede bu boliimler-
den konsiiltasyon istenmesi gerekmektedir. Kontrendi-
kasyon yok ise lumbal ponksiyon yapilmalidir. Metabolik
tablosundaki bozukluk agisindan incelenmelidir. Altta ya-
tan renal disfonksiyonlara bagli olarak elektrolit anoma-
lileri ve/veya hipervolemik durumlarin belirlenmesi ge-
rekmektedir. Bu hastanin nébet sirasinda ve sonrasinda
gelisen ani gorme kaybi ve hipertansiyonu nedeniyle pos-
terior reversible lokoensefalopati agisindan da degerlen-
dirilmesi ve radyolojik yorumun alinmasi istenmelidir.

Radyoloji - Dr. Kader Karli Oguz: Kranial MRG’de
bilateral serebellar hemisferlerde, mediilla oblongata sag
kesiminde diftizyon goriintillemede hafif artmis difiizyon
ozelligi gosteren, fokal, siurlart silik lezyonlar vardir
(Sekil 2). Bilateral temporal ve oksipital loblarda hakim,
parietal loblarda mezial yiizeyi, verteks diizeyinde periro-
landik alam1 ve ICA kortikal ve subkortikal sinirzonu
alanlarini tutmus yaygin vazojenik 6édemi bulunan lez-
yonlar vardir. Sol parieto oksipitalde cogunlugu petesial
kanama odaklart mevcuttur. Lezyonlar boyunca sol tem-
porooksipital arka kesimde kortikal kanamanin eslik etti-
gi sinyal degisiklikleri disginda yaygin vazojenik 6dem ol-
dugu difizyon goriintiilerden anlagilmaktadir.

Sekil 2. N&bet sonrasi kranil MRG: PRES ile uyumlu degisiklikler (a-h).
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Bulgular posterior reversible 16kensefalopati sendro-
mu (PRES) ile uyumludur.

Noroloji - Dr. Asli Tuncer ve Dr. Murat Arsava: Bas
agrisy, biling bulaniklig1, nobet ve gorme kaybr ile prezen-
te olan hastada ayiric tanida;

* Veno6z tromboembolizm

* Viral/bakteriel meningoensefalitler

* Posterior reversible I6kensefalopati sendromu
* Toksik ensefalopati

e Intrakranial kitleler

6n tanilar arasinda yer almaktadir.

PRES (posterior reversible l6kensefalopati sen-
dromu): Hastanin klinik prezantasyonu (gérme kaybi eg-
liginde nobet varligr) PRES ile uyumludur. MRG’de bu
bulgular: agiklayabilecek alanlarda PRES sendromu ile
uyumlu 6zellikler tagiyan lezyonlar izlenmektedir. PRES
icin bilenen risk gruplari;

* Hipertansif ensefalopati (Akut/kronik bobrek hasta-
liklar, sistemik vaskiilitler, endokrin hastaliklar)
e Eklampsi
e HUS/TTP
e Immunsupresif ajanlar (siklosporin, vinkristin, sisplatin)
olarak sayilabilir. PRES’in patofizyolojisinde arteriol ve
kapiller diizeyde regiilasyon bozukluklar: ile tromboz ve
fibrinoid nekroz sorumlu tutulmaktadir. Endotel dis-
fonksiyon hipotezine gore santral otoregiilasyonun bo-
zulmasi santral sinir sisteminin iki tarafli ve regiilasyon
bozukluguna yatkin alanlar1 (6rnegin her iki oksipital
lob) basta olmak iizere beyin sapi, derin beyaz cevher,
gri-beyaz cevher birlesim alanlarinda da vazojenik 6dem
ile karakterize lezyonlar olusabilmektedir.

Olgu Sunumun Devami

Kan basinci kontrolii saglanan hasta entiibasyonun 2.
giniinde ekstiibe edildi. Antikonviilzan ilaglar oral forma
gecildi. CMV virus yiikii negatiflesmesi tizerine gansiklo-
vir tedavisi kesildi. Genel durumu diizelen hastanin teda-
visi metilprednizolon 12 mg/giin, hidroksiklorokin 400
mg/gin spirinolakton 100 mg/giin, valsartan/tiazid
(320/12.5 mg), amlodipin 10 mg/giin, metoprolol 100
mg/glin, fenitoin 300 mg/gin, levatirasetam 2 gr/giin,
pantoprazol 40 mg/giin olarak diizenlendi. Immiinsupre-
sif tedavi kararinin verilmesi amaciyla bobrek biyopsisi
yapildi. Membranéz (Class V)+ Diffiz (Class IV Ak-
tif/Kronik) formda mikst tip lupus nefriti. Yaygin ekstra-
kapiller ve endokapiller proliferasyon. Fokal “wire-loop”
lezyonlar ve karyoreksis, segmental glomeriiler skarlan-
malar. Parankimin %30'unda tiibil atrofisi ve fibrozis.
Arterioler hyalinozis (hafif-orta siddette) saptandi. Bu
dénemde idrar sedimenti aktifti ve 10 gr/giin proteintiri

vardi. Hasta yakin dénemde gegirdigi CMV koliti ve
PRES hesaba katilarak bu agamada steroid disinda im-
miinsupresif tedavi verilmedi ve yatigindan 50 giin sonra
taburcu edildi.

Hastanin Ocak 2014 tarihli kontrol bagvurusunda ak-
tif sikayeti bulunmamaktaydi. Evde kan basinci degerle-
rinin 120-110/80-70 mm/Hg araliginda seyrettigi 6gre-
nildi. GIS kanamasi ve nobeti tekrarlamamisti. Nefes
darlig, oksiiriik ve balgam tariflemeyen hastanin pretibi-
al 6deminde belirgin gerileme goézlendi. Laboratuar in-
celemesinde hemoglobiilin 8.3 gr/dL, 16kosit 5200/pl,
trombosit 270.000/pL, ESH 35 mm/sa, CRP 0.44
mg/dL, albumin 3 gr/dl, kreatinin 1.1 mg/dL, ds-DNA
2.4, proteiniiri 9 gr/giin, C3: 63 mg/dL, C4: 10.5 mg/dL,
CMV viriis yikii <70 olarak saptandi. EEG’sinde “Bila-
teral temporal alanlarda paroksismal teta aktivitesi izlen-
mistir. Aktif epileptiform anomaliye rastlanmamigtir.”
olarak raporlandi. Kranial lezyonlarin kontroli i¢in kra-
nial MR cekildi.

Radyoloji - Dr. Kader Karli Oguz: Bir 6nceki ince-
lemede her iki serebellar hemisferde, parietooksipital,
frontal, ICA sinir zonlarinda yaygin olarak bulunan kor-
tikal-subkortikal 6demli lezyonlarda belirgin rezolisyon
mevcut olup, sol oksipitalde kisitl bir alanda rezidi sin-
yal degisikligi kalmusur (Sekil 3). Bu alanda onceki tet-
kikte SWT incelemesinde hemorajik degisiklikler mevcut
olup, bu incelemede de hemorajiye ait, bu kez subakut
donemde olan sinyal degisikligi incelenmistir. Santral de-
rin gri cevher, ventrikiil genislikleri normaldir. Difiizyon
gortintiilemede oksipital bolgedeki etkilenme alaninda
halen vazojenik 6dem izlenmektedir.

Olgu Sunumun Devami

Romatoloji konseyinde degerlendirilen hastanin teda-
visi siklofosfamid 250 mg i.v pulse, metilprednizolon 12
mg/gtn, hidroksiklorokin 400 mg/giin, amlodipin 10
mg/giin, fenitoin 300 mg/glin, levatirasetam 2 gr/giin,
pantoprazol 40 mg/gin seklinde diizenlendi. Mart 2014
tarihli poliklinik kontrolinde akdf sikayeti bulunmamak-
tayd1. Bu tarihteki kontrol kranial MR’da “tam regresyon”
saptand1 (Sekil 4).

Haziran 2014 tarihli son kontroliinde hasta 8 mg/giin
metal prednizolon ve aylik 400 mg siklofosfamit tedavisine
devam etmekteydi. Anti-hipertansif tedavileri kesilmisti.
Bu dénemde sikayeti yoktu. Kreatinin 1.0 mg/dl, albumin
4.1 gr/dl, hemoglobin 9.1 gr/dl, ds-DNA 2.9, proteiniiri
178 mg/giin olarak saptandi.

Sonuc ve Yorum

Bu hasta ile ilgili romatoloji uzmanlarmm ¢ikarmasi
gereken bazi 6nemli sonuglar oldugunu disiinmekteyiz:

Aktas B ve ark. Kliniko-patolojik olgu tartismasi: Sistemik lupus eritematosus



Sekil 3. Nobet sonrasi ilk kontrol kranial MRG gortntuleri: PRES lezyonlarinda kismi gerileme (a-c).

. SLE nefriti tanis1 konulan ve ilk baglanan steroid+sik-
lofosfamit tedavisi ile kontrole giren ve tam olarak si-
kayetleri gecen hastaya, tedavisini tedricen ve durumu-
na gore azalulacagy, takiplere diizenli bir sekilde gel-
mesi gerektigi daha dikkatli bi¢imde agiklanmaliyd.
Gergi hastalar bu aciklamaya ragmen tedavilerini aksat-
ma egilimindedirler ve hastalarin morbidite ve morta-
liteleri ile diizenli takip edilmemeleri arasinda iliski ol-
dugu gosterilmistir. Bu hasta ile ilgili yapilan en 6nem-
li eksik yaklagim buradadir.

2. Akdf SLE nedeniyle takip edilen hastalarda bagta en-

feksiyoz nedenler olmak iizere bir¢ok klinik durum has-
talik aktivitesi ile karigsabilmektedir. Bu nedenle SLE
hastalarmimn durumunda meydana gelen akut degisiklik-
ler durumda hastalik aktivitesi bir yandan diistiniiliirken
olas1 enfeksiyoz ve diger nedenler de ekarte edilmelidir.
Bu enfeksiyoz nedenlerden bir kismu 6liimeciil sonuglar
dogurabilmektedir. Bizim hastamizda GIS kanamas:
ortaya ¢iktugi andan itibaren SLE aktivasyonu yani sira

CMYV koliti olabilecegi diistiniilerek gansiklovir tedavi-
sinin empirik olarak baglanmasi muhtemelen bu hasta-
nin halen yastyor olmasmin énemli sebeplerinden biri-
sidir. Bir SLE hastasinda CMV’den siiphelenildiginde
CMYV virus yiikii ¢ikincaya kadar profilaksi tedavisini
verilmesi manukli gériinmekeedir.

. SLE hastalarinda her tiirli nérolojik tutulum goriile-

bilmektedir. Bizim hastamizda saptanan PRES adindan
da anlagilacagi iizere tamamen geri doniist olan bir du-
rumdur. Boyle bir tablo ile kargilagildiginda noroloji ve
radyoloji bolimiinden alinacak yardimin saymakla bit-
mez faydalari vardir. Bizim hastamizda yanliglikla SLE
aktivasyonu olarak digiintilerek immiinsupresif tedavi-
nin dozunun artmast geri donisti olmayan sonuclar do-
gurabilirdi. Bu hastanin tam destek bakimin yapilmasi,
elektif entiibe edilmesi, kan basincinin dikkatli bicimde
ayarlanmasi hastada sekel birakmadan iyilesmeye ne-
den olmustur.

Sekil 4. Nobet sonrasi ikinci kontrol kranial MRG gortintuleri: PRES lezyonlarinda tam gerileme (a-c).
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