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Sistemik lupus eritematozus (SLE), kronik, sebebi

bilinmeyen bir ¢ok sistemi tutan bag dokusu
hastaligidir.

Prevalans 4-200/100.000
Esas olarak dogurganlik
cagindaki kadinlari etkiler

15-45 yas arasl insidans]
K/E:9/1
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SLE’de son yillarda morbidite ve mortalite
azalmaistir.

Bu orandaki iyilesme erken tani, tedavi
metodlarinin gelismesi nedeni iledir.

Ancak yine de saglikli bireylere gore 6liim orani 3
kat daha fazladair.

Olim nedenleri enfeksiyonlar, bébrek tutulumu,
trombozlar, SSS tutulumu sayilabilir.



KOtii Prognoz

Afrikali / Ispanyol asilli Amerikalilar
Kotu sosyoekonomik durum

Kontrol edilemeyen HT

Yiiksek aktivite-kronisite indeksleri
Tedaviye koti yanit

Nefritik alevlenmeler



GENETIK

SLE multigenik bir hastaliktir.

Ozellikle HLA DR VE DQ yu kodlayan sinif II
genleri ile C2 ve C4’1i kodlayan HLA simif 111
genleri

SLE hastalarinda HLA DR2 ve DR3 sikliginin
artmis oldugu bilinmekte

iInsanda DR2 ve DR3 ——santi-dsDNA, anti SSA
ve anti-SSB 1le

DR4 ve DR7nin — anti-kardiolipin antikorla
1liskili oldugu



CINSIYET

Kadinlarda SLE daha fazla gelisir.
Ostrojen iceren OKT kullanan veya HRT alan

kadinlarda SLE gelisimi i¢in 2 kat fazla risk
vardir.

Ostradiol T ve B lenfositlere baglanarak onlarin
aktivitelerini ve hayatta kalma siirelerini
artirarak daha uzun bir immin yanita neden

olur.
Androjenler 1se tam tersi etki



CEVRESEL FAKTORLER

UV 1s11na maruz kalma %70 olguda alevlenmeye
neden olur.

UV 1sinlar1t muhtemelen keratinositlerde ve diger
hiicrelerde apopitozun artisina, DNA ve diger
hiicre 1¢1 yapilarda degisiklige yol acarak onlar
daha antijenik hale getirmeye neden olarak etkili
olabilirler.



Cesitli infeksiyonlar, SLE’ye yol acan otoimmiin
yanitlarin gelisimine katkida bulunur.
Ancak kesin kanit yoktur.

EBV ve CMYV enfeksiyonlar: SLE yi
tetikleyebilecegine dair yayinlar



Bazi 1laclar SLE’ye benzer tablo olusturur.
Buna 1laca baglh lupus sendromu denir.

SLE den farkli olarak nefrit ve SSS tutulumu
yapmazlar

Etken i1lacin kesilmesinden sonra birkac haftada
klinik diizelir.

Prokainamid, hidralazin, metil dopa, D-
penisillamin, interferon-alfa, anti-TNF ilaclar
o1bi



KLINIK SINIFLANDIRMA KRITERLERI

1982’de ACR tarafindan klinik siniflandirma
kriterler: olusturuldu.

1997 de bu kriterler giincellendi

Bu kriterler 1y1 olusturulmasina ragmen o6zellikle
sensitivite acisindan sinirlayici problemler vard:

Bobrek biopsisinde lupus nefriti saptanan
hastalarda 1997 ACR kriterlerine gore lupus
tanisi1 konamaiyor

Malar ras ve fotosensitivite kadar immiinolojik
bulgular da 6nemlidir. (kompleman distklig,
ant1-B2 glikoprotein I gibi)



Sonuc olarak 1997 ACR kriterleri esas olarak
SLEnin gercek genislikteki spektrumunu
yansitmadigl distinilmiustir

2012 de SLICC arastirma grubu yeni klasifikasyon
kriterler: 6nermaistir.

ACR 1997 sensitivites1 — %83, spesifite — %96
SLICC 2012 sensitivitesi—s %97, spesifite — %84

olarak bulunmustur.
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Derivation and Validation of Systemic Lupus International
Collaborating Clinics Classification Criteria for Systemic Lupus

Erythematosus
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Irastorza, M.D., Ph.D.22, Munther A. Khamashta, M.D. F.R.C.P. Ph.D.23, Soren Jacobsen,
M.D. D.M.Sc.24, Jill P. Buyon, M.D.25, Peter Maddison, M.D.25  Mary Anne Dooley, M.D.
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Results—Seventeen criteria were identified. The SLICC criteria for SLE classification requires:
1) Fulfillment of at least four criteria. with at least one clinical criterion AND one immunologic
criterion OR 2) Lupus nephritis as the sole clinical criterion in the presence of ANA or anti-
dsDNA antibodies. In the derivation set. the SLICC classification criteria resulted in fewer
misclassifications than the current ACR classification criteria (49 versus 70. p=0.0082). had
greater sensitivity (94% versus 86%. p<0.0001) and equal specificity (92% versus 93%. p=0.39).
In the validation set. the SLICC Classification criteria resulted in fewer misclassifications (62
versus 74, p=0.24). had greater sensitivitv (97% versus 83%. p<0.0001) but less specificity (84%
versus 96%. p<0.0001).

Conclusions—The new SLICC classification criteria performed well on a large set of patient
scenarios rated by experts. They require that at least one clinical criterion and one immunologic
criterion be present for a classification of SLE. Biopsy confirmed nephritis compatible with lupus
(in the presence of SLE autoantibodies) is sufficient for classification.




ACR 1997 Kriterleri

*Malar ras

*Fotosensitivite

*Oral tlser

*Diskoid dokiinti

*Eroziv olmayan artrit

*Serozit

*Bobrek tutulumu

-0.5 gr/giin prot.iri veya IT inde 3 +
-Hiicresel silendirler

*Norolojik tutulum

-konviilsiyon

-psikoz

Hematolojik tutulum

-hemolitik anemi- retikiilositozis ile
-16kopeni-en az iki kez 4000 altinda
-lenfopeni-en az i1ki kez 1500 altinda
-trombositopeni-100.000 altinda
sImmiinolojik bozukluklar

-antl dsDNA antikorlar

-antl Sm antikor

-anti-fosfolipid antikorlar

ANA varhgi

4/11 (+)

SLICC

*Akut kutanoz lupus
*Kronik kutanoz lupus
*Alopesi (skar birakmayan)

*Ag1z ve burun ulserler:
*Eklem hastalizg1

*Serozit 11 klinik
*Renal

*Norolojik

*Hemolitik anemi
*Lokopeni veya lenfopeni
*Trombositopeni

ANA
*Anti-dsDNA
*Anti-Sm i
»Anti-fosfolipid 6 immiinolojik
*Diistiik kompleman
*Direkt coombs
-4/17 En az bir klinik, bir immiinolojil
-ANA veya Anti-dsDNA + ve
biyopside lupus nefriti




1971 ACR 1982 ACR 1997 ACR 2012 SLICC

Cutaneous manifestarion 6 items 4 items 4 items 4 items
= Facial erythema (butterfly = Malar rash = Malar rash = ACLE/SCLE
rash) e DLE lesion e Discoid rash e« CCLE
= Discoid rash = Photosensitivity - itivi = Oral ulcers
« Raynaud's phenomenon s Oral ulcers e Oral ulcers e Nopscarring glopecia
= Alopecia
= Photoscnsitivity
e Oral or nasopharyngeal
ulceration

Joants 1 item 1 item 1 item 1item
Asthritis without Noncrosive MNonecrosive arthrtis =~ 2 itis > 2 peripheral joints,
deformity —~ one peripheral arthritis =2 peripheral joints, peripheral joints, characterized characterized by pain,
Jjoint, characterized by pain, characterized by pain. by pain, tenderness or swelling tenderness, swelling or
tenderness or swelling tenderness mosrning stiffiness > 30min

or swelling
Serositis 1item 1 item 1 item 1 item

Renal disorder

Hematologic disorder

Immunologic abnomal

Diagnosis

Serositis (any of the following )

pleurias, rub, history, evidence
of both pleural thickening and
fluid, pericarditis, EKG

2 items
slroteinuna - 3.5g/day
e Cellular casss

T item

Hematologic disorder {any of
the following ): hemolyric
anemia, leukopenia (<4000)
mm?) = 2 occasions,
thrombocytopenia (< 100,000/
mm?)

2 items

= LE cells

« Chronic falsc-positive
serological rest for syphilis

Satisfy 4 or more items

Serositis {any of the following )

pleurits, pericardias

1item

Renal disorder {any of the
following): proteinuria -~ 0,58/
day. ccllular casts

1item

Hematologic disorder {any of
the following): hemolyric
ancmia, lcukopenia (<4000)
mm? ), thrombocytopenia
{=100,000/mm?)

2 items

= Positive lupus erythematosus
preparation, anti-dsDNA and
anci-Sm and false-positive for
syphilis serological test

e Positive ANA

Satisfy 4 or more items

Serositis {any of the following i
pleurnits rub, evidence of
pleural effusion. pencardins,
EKG

1 item

Renal disorder (any of the
following): proteinuria > 0.5/
day, ccllular casts

1 item

Hematologic disorder (any of
the following ) hemolynic
ancmia with clevated
regiculocyres, leukopenia
=<4000/mm® on = 2 occasions,
lyvmphopenia < 1500/mm’

or = 2 occasions,
thrombocytopenia < 100,000/
mm?

2 items

= Positive anti-dsDNA, anti-Sm
or antiphospholipid antibodics
e Positive ANA (by
immunofluorescence or an
equivalenrt assay)

Satisfy 4 or more items

Serositis {any of the following):
pleuritis. typical

pleurisy = 1day, history, rub,
evidence of pleural effusion,
pericardids, typical pericardial
pain =1day, EKG evidence of
pericardial fusion

1item

Renal disorder

{Any of the following): urine
protein/creatinine ratio or
urinary protein concentraton
of 0.5 g of protein/24 h,

Red blood cell casrts

3 itemns

eHemolytic anem:ia
eleukopenia or lymphopenia
{<4000/mm?, <=1000/mm°’
separately at least once)
sThrombocytopenia

(< 100.000/mm™* 1 ar least once

6 items

= Positive ANA
= Positive anti-dsDNA [except
ELISA) on =2 occasions
=ADli-Sm_

e Antiphospholipid antibody
{indiuding lupus anticoagulant,
false-positive RPR
anucardiolipin, anti-g2
glycoprotein 1)

= Low complement (C3, C4 or
CHS50)

e Direct Coombs test in the

Satisfy 4 items (with one
having to be a clinical item and
one having to be an
immunologic item), eg. lupus
nephritis, in the presence of at

least one of the immunologic

yanables
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Significance & Innovations

e The Systemic Lupus International Collaborating
Clinics (SLICC) 2012 criteria were more _sensitive
than the American College of Rheumatology (ACR)
1997 criteria in real-life systemic lupus erythema-
tosus (SLE) clinical practice.

e The SLICC 2012 may allow patients to be classi-
fied as having SLE earlier in the disease course.

e Most clinically diagnosed SLE patients not satis-
fying the ACR 1997 criteria fulfilled the SLICC
2012 set.




Table 3. Comparison of classification set performance according to categories of
SLE duration*

Sensitivity of Sensitivity of
SLE duration ACR 1997 SLICC 2012 Difference in
since onset criteria, % criteria, % sensitivity P
Any duration 85.6 93.2 7.6 < 0.0001
=5 years 76.0 89.3 13.3 < 0.0001
=5 to =10 years 82.0 90.3 8.3 < 0.0001
>10 to =15 years 87.7 94.9 7.2 < 0.0001
>15 to =20 years 91.9 98.2 6.3 < 0.0001
=20 years 94.3 96.9 2.6 0.0963

* SLE = systemic lupus erythematosus; ACR = American College of Rheumatology; SLICC = Systemic
Lupus International Collaborating Clinics.

2055 SLE hastas1 karsilastirilmas.

Bu calisma sonucunda SLICC kriterleri ile daha erken donemde
SLE tanis1 konabilmekte oldugunu belirtmisler.

SLICC kriterlerinde klinik ve immiinoljik kriterler daha fazla

o nedenle daha erken tani1 konabilmektedir.
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KLINIK

SLE hafif, orta derece, agir ve fulminan seyre
kadar degiskenlik gosterir

Remisyon ve relapslarla

Sistemik yakinmalar 6zellikle yorgunluk ve
myalji/artralji gibi1 yakinmalar cogu zaman
bulunur.

Ayrica ates, halsizlik, kilo kayb1 gibi belirtiler de
ogozlenebilir

Bu belirtiler alevlenme doneminde ortaya
cikarlar



DEri Bulgular:

Kutanoz lezyonlar SLE hastalarinin %85 ini1
askininda gorulir

Malar ras, diskoid ras, fotosensitivite, oral aftoz
ulserler en tipik deri bulgular:

Ayrica subakut kutanoz lupus, livedo retikiilaris,
alopesi, der1 vaskiliti, bacak tilserleri, biilloz
lezyonlar,...



En sik malar ras gorilir

Malar ras yiuzde, yanaklarda ve burun sirtinda
bulunan ve nazolabial oluklarda goriilmeyen diiz
veya kabarik sabit eritemdir

Fotosensitivite: Glines 1s1gindan gelen veya
florasans 1siktan gelen UV B 1sinina maruz
kalmadan sonra rasin gelismesi olarak
tanimlanir.

Bazi hastalar UVA 1sinina da duyarlhidir
(fotokopi, bazi 1s1k lambalari)

Bu bulgu sjogren ve dermatomyozitte de
gorilebilir



Mukoz membran tutulumu: SLE hastalarinin
%25-40'1nda mukoz membran tutulumu olur.

Aftoz tilserler genellikle oral ve nazofarengealdir
ve agrisizdir

Alopesi: Sa¢ dokiilmesi cogu SLE hastasinda
gorulir.

Sac dokiilmesi kas, kirpik ve viicut tiiylerinde
dokiilme de gelisebilir.



Livedo retikiilaris SLE 11 hastalarda sik olup,
ozellikle aktif hastalig1 olanlarda vardir.

Livedo retikularis kiiciik damarlarin vaskilitine
bagh

Tutulmus der1 biopsilerinde dermal-epidermal
bileskede Ig birikimi saptanir.

%90 biopside +
“Lupus band testi” olarak 1s1
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fuse cutaneous lupus - Subacute cutaneous lupus

erythematosus

Flgure 6 - Neonatal lupus







Eklemler

SLE 11 hastalarin %90'ninda artralji olusur.
Karakteristik olarak poliartikiiler, simetrik tarzdadir

Sinovyal efiizyon yaygindir

Bununla birlikte SLE 11 hastalarin yaklasik %10 nunda
“Jaccoud artriti” deformitesi gelisir.

Eroziv sinovitisden tenosinovitis daha yaygindir.

Kugu boynu ve ulnar deviasyon lupusun Jaccoud artritinde
gorulir.

Yaklasik %1-2 sinde klasik RA nin eroziv artropatisine
rastlanir.



Kaslar

SLE hastalarinin %30-50 sinde kas tutulumu
raporlanmistir.

Miyalji, kas glicstizliigii ve hassasiyet olusabilir

Bazen kortikosteroid veya klorokin miyopatiye
neden olabilir

Hastalarin %5 inde polimiyozit de goriilebilir



LUPUS NEFRITI

SLE hastalarinin %70’den fazlasi1 bu hastaligin
bazi donemlerinde bobrek tutulumuna sahiptir

SLE 11 hastalarin cogu kadin olmasina ragmen
renal tutulum her 1ki cinsiyette esittir

En belirgin bulgu proteintiri



Hastaligin 11k 10 yilinda en sik mortaliteye yol
acan nefrit ve enfeksiyon oldugundan SLE’de en

ciddi bulgu nefrittir

Bircok lupusda nefrit asemptomatik oldugundan
rutinde 1drar tahlili yapilmah

Komplemanl|, anti-dsDNAT, anti-Ro = nefrit
acisidan risk tasir



Idrar sedimentinde her alanda 5 ve lizerinde
eritrosit veya lokosit goriilmesi,

silendiriri,
glinde 0.5 gr dan fazla proteiniiri,

ure-kreatinin yiksekligi bobrek tutulumuna
1saret eder

HT da ozellikle yeni gelismisse bobrek tutulumu
acisindan uyarici olmalidir

Tedavi edilmezse bobrek yetmezligl gelisebilir



Class |
Minimal mesangial lupus nephritis
Normal glomeruli by light microscopy. but mesangial immune depesits by immuncfluorescencs
Class |l
Mesangial proliferative lupus nephritis
Purely mesangial hyper-cellularity of any degree or mesangial matrix @xpansion by light microscopy, with
masangial immune deposits
May be a few Isolated sub-epithelial or sub-endothelial deposits visible by Immunaflucrescence or electron
microscopy, but not by light microscopy
Class |l
Focal lupus naphritis®
Active or inactive focal, segmental or global endo- or extra-capillary glomerulonephrtis invelving <50% of all
alomeruli. typically with focal sub-endothslial immune depesils, with or withoul mesangial alterations
Class 11l (A)
Active lesions: focal proliferative lupus nephntis
Class Il {(A/C)
Active and chrenic lesions: focal proliferative and sclerosing lupus nephritie

Class Il (T)
Chronic inactive lesions with glomerular scars: fecal sclerosing lupus nephritis
Class IV

Diffuse lupus nephritis”

Active or inaclive diffuse, segmental or glebal endo- or exira-capillary glomerulenephritis involving =350% of all
alomeruli, typically with diffuse sub-endothelial immune depesits, with or witheul mesangial alleratiens, This
class is divided into diffuse segmental{lV-S) lupus nephritis when 250% of the involved glomeruli have
segmental lesions, and diffuse global (IV-G) lupus nephritis when »S0%, of the involved glomerull have global
lesions. Segmental Is defined a2 a glomerular lesion that involves less than half of the glomerular tuft. This class
includes cases with diffuse wire loop deposits but with little or no glomerular proliferation

Class V-5 (A)
Active lesions: diffuse segmental proliferative lupus nephritis
Class IV-G (A)
Aclive lesions: diffuse global praliferative lupus nephritis
Class V-5 (A/C)
Active and chronic lesions: diffuse segmental proliferatve and sclercsing lupus nephrits
Active and chronic lesions: diffuse global preiferative and sclerosing lupus nephritis
Class IV-5S (C)
Chronic inactive lesions with scars: diffuse segmental sclerosing lupus nephritis
Class V-G (C)

Chronic inactive lesions with scara: diffuse global sclerosing lupus nephritis
Class V
Membranous lupus nephritis
Global or segmental sub-epithelial immune deposits or their morphologic sequelas by light microscopy and by
immunofivorescence or electron microscopy, with or without mesangial alterations

Class V lupus nephritis may accur in combination with class Il or IV in which case both il be diagnosed
Class V lupus nephritis show advanced sclerosts

Class VI

Advanced sclerosis lupus nephritis
=80% of glomeruli globally sclerozad without residual activity




Bobrek transplantasyon sonrasi nefritte niiks
oorilme olasilig1 yiksek bulunmamaistir

Lupus nefritinin APS ile iliskili renal ven
trombozundan ayirmak gerekir

Renal ven trombozunda ani agr1 ve ani kreatin
yiukselmesi olur



AKCIGER

En sik olarak da plevral eflizyon (plorezi) gorilir
Gogls ve sirt agrisina yol acar

SLE 11 hastalara siklikla immiunsipresan tedavi
verilir.

AC’ler sekonder enfeksiyona hedeftir.
Hastalarin %18 inde parankimal degisiklikler
gorulir

Interstisyel fibrozis, pulmoner vaskilit ve
Interstisyel pnomonitis seklinde karsimiza cikar



Kalp

Perikardit hastalarin %25 inde olusur

Asemptomatik olabilir, hafif veya orta derecede
olabilir

Tamponat nadirdir

Miyokardiak tutulum nadir, hastada ates, dispne
ve tasikardi,

KKY olabilir

Valviiler kalp hastaligi siktir. Ozellikle anti-
fosfolip ab +



SINIR SISTEMI

SLE de mortalite ve morbidite en bliytik
nedenlerinden biridir

Periferik ve santal tutulum yapar
ACR 19 farkli klinik durum tanimlamistir
Noropsikiatrik bulgulara APS katki saglar



Stroke, nobetler, hareket bozukluklari, transvers
myelopati, demyelinizasyon sendromlar, TIA,
kognitif disfonksiyon, gérme kayb1 ve migren tipi
basagris1 APS la 1liskili olarak tanimlanmaistir

Bas agrisi sik gorilir.

Bununla birlikte ates, konfiizyon, meningeal
veya norolojik bulgularla birlikte olursa acil bir
durumdur



Central nervous system:
Aseptic meningitis
Cerebrovascular disease
Demyelinating syndrome
Headache (including migraine and benign intracranial hypertension)
Movement disorder (chorea)
Myelopathy
Seizure disorders
Acute confusional state
Anxiety disorder
Cognitive dysfunction
Mood disorder
Psychosis

Peripheral nervous system:
Acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy (Guillain-Barré syndrome)
Autonomic disorder
Mononeuropathy, single/multiplex
Myasthenia gravis
Neuropathy, cranial
Plexopathy
Polyneuropathy



GIS Problemleri

Hastaliktan veya kullanilan 1laclardan etkilenir
Dispepsi, PU
B+K, karin agris1 olabilir

Peritonit, mezenterik vaskiilit, pankreatit,
inflamatuvar barsak hastalig1 akla gelmeli

Hepatomegali %12-25
Aktif hastalikta KCFT]

Splenomegali de hastalarin %10-45 inde
gorulebilir



HEMATOLOJIK BULGULAR

Hematolojik anormallikler yaygindir ve SLE nin
baslangic belirtisi olabilir

Major klinik bulgular anemi, l6kopeni ve
trombositopeni icerir

Anemi SLE de yaygindir ve hastalik aktivitesi ile
koreledir



Anemi; Kronik hastalik anemisi, hemoliz
(otoimmiin veya mikroanjiopati), kan kayba,
bobrek yetmezligi, ilaclar,infeksiyon,
hipersplenizm, myelodisplazi, myelofibrozis ve
aplastik anemi1 nedeniyledir.

Siklikla neden kronik inflamasyona bagh
eritropoezisin baskilanmasidir

Ol hemolitik anemi SLE’ll hastalarin %10’u
askininda raporlanmistir



Lokopeni hastalikta yaygindir ve baslangic
semptomu olabilir

Hastalik aktivitesi ile iliskilidir

Hastalarin %30-40'inda 4500’ tin altinda
raporlanmistir.

500 Un altinda nadirdir

Lenfositopeni 1500’'in altinda %30 unda gorilir



Hafif tromb.peni (100bin-150bin) hastalarin
%25-50’sinde, sadece %10'nunda 50 binin altinda

gorulur
En yaygin neden immiun aracili tromb. yikimidir

llaclara bagh hasarlanmis tromb. Uretimi bir
diger nedendir

ITP SLE’nin ilk bulgusu olabilir ve takibinde
diger semp.lar gelebilir



GOZ

Keratokonjunktivitis sikka sjogren sendromunun
bir kismi olarak genellikle ortaya cikar.

Anti-fosfolipid ab’lara sekonder olarak retinal
arter trombuisu gelisebilir.

Retinal vaskiilit genellikle aktif hastalikla
1liskilidir.

Uveit ve sklerit SLE de nadirdir. Hastalarin
%71’in altinda goruliir.

Optik noritis nadirdir ve transvers myelitle
1l1skili olabilir.



SEROLOJIK TESTLER

ANA sensitivitesi (%95) nedeniyle ideal tarama
testidir

ANA negatif lupus da tanimlanmastir.

Genellikle Anti-Ro ve anti-ribozomal P protein
o1b1 diger sitoplazmik otoantikorlarla iliskilidir
ANA’nin spesifitesi dustiktir

Bununla birlikte OI hastaliklardan haricinde
titreler disiuktir (<1/40)



ANa INSIDANS

Normal kisilerde %3-4

SLE %95-99

Skleroderma %95

RA, polimiyozit, dermatomiyozit
Hashimato’s troiditis %50
Idiopatik pulmoner fibrozis
Otoimmiin hepatit,

Yasla, kr. infeksiyonlar, neoplazmlar ve cogu
1laclarla iliskilidir



ENA Lar

Tek sarmall1 DNA’lar (anti-ssDINA) 1laca bagh
lupusta oldugu gibi SLE de de yaygindir

Anti-dsDNA SLE hastalarinin %70’inde bulunur

SLE’ye %95 spesifiktir ve degerli bir hastalik
belirtecidir

Anti1-Sm ab.lar1 da SLE de %10-30 oraninda
saptanir ve patognomiktir

Anti-RNP ab.lar1 da hastalik icin spesifiktir
ancak daha az patognomiktir.



Anti-dsDNA titreler: LN ile ve artmis hastalik
ciddiyeti ile koreledir

Antifosfolipid ab lar1 APS ile (arteryel/venoz
trombosis, fetal kayip, trombositopeni), SSS
tutulumu (6zellikle serebrovask hastaliklar) ciddi
LN 1le gicli iliskilidir

Anti-Ro (SS-A) ve anti-La (SS-B) ab.lar:
seropozitif annelerin cocuklarinda neonatal lupus
ve konjenital kalp bloku ile 1liskilidir



Antibodies Lupus Specificity Clinical Associations
ANA Low Nonspecific
Anti-dsDNA High Nephritis
Anti-Sm High Nonspecific
Anti-RNP Low Arthritis, myositis, lung disease
Anti-SSA Low Dry eyes/mouth, subacute
cutaneous lupus erythematosus
(SCLE), neonatal lupus,
photosensitivity
Anti-SSB Low Same as above

Antiphospholipid

Intermediate

Clotting diathesis




SLE VE HAMILELIK

SLE’l1 hastalarla ve normal bireyler arasinda
fertilitede farklilik yoktur

Gebelik hastalig1 aktive eder ancak genellikle
hafif seyreder

Dogum sonrasi 6-12 ay remisyonda seyreder

LN’l1 ve APS’lu hastalar pre-eklemsi riski
altindadir ve takibe alinmalidir

Pre-eklemsi 1le lupus renal aktivitesinden ayrima
genellikle zor degildir

Cok diisiik serum kompleman, aktif idrar
sedimenti ve genel lupus aktivitesi bulgular:
mevcuttur



Fetus

Ozellikle LN, antifosfolipid, anti-Ro ve/veya anti-
La antikorlar: olan annenin fetusu birkac yonden

etkilenebilir

Diisiik, erken dogum, prematur, intrauterin
bliytime azlig1 ve fetal kalp blogu gibi durumlarda
artmis riskle i1liskilidir.

Neonatal lupus anti-Ro ve/veya anti-La ab.larin
pasif olarak bebege transferi ile otoimmiin
hastalik olusur

En ciddi komplikasyonu komplet kalp blogudur.
Yaklasik %2 sinde olusur.



SLE manifestation Prevalence (%)

Arthritis 84
Malar rash 58
Fever 52
Photosensitivity 45
Nephropathy 39
Serositis 36
Raynaud’s phenomenon 34
Neurologic involvement 27
Oral ulcers 24
Thrombocytopenia 22
Sicca syndrome 16
Livedo reticularis 14
Thrombosis 14
Lymphadenopathy 12
Discoid lesions 10
Myositis 9
Haemolytic anaemia 8
Lung involvement /4
Subacute cutaneous lesions 6
Chorea 2




Serological features Prevalence (%)

Antinuclear antibodies 96
Anti-DNA antibodies 78
Anti-Ro (SSA) antibodies 25
Anti-LA (SSB) antibodies 19
Anti-RNP antibodies 13
Anti -Sm antibodies 10
Rheumatoid factor 18
IgG anticardiolipin antibodies 24
IgM anticardiolipin antibodies 13
Lupus anticoagulant 15




OLGU-1

55y, K hasta, UK
Sikayeti: Ellerde agri, sislik,

Hikayesi: 6 aydir her iki el kiiclik eklemlerinde
inflamatuar karakterli agrilarla tarafimiza
basvurdu

Romatolojik sorgulamasi
Ag1z kurulugu ve malar ras +



Hareket sistem muayenesi

Her iki el MKFE’lerde ve PIFE’lerinde sislik, 1s1

artisl ve agrr mevcut



Lokosit 16 1/1000

Lenfosit 1,2
Trombosit 128

Tam idrar tetkiki

Anti1 CCP negatif




OLGU-2
44 Y, K hasta, HB

Sikayeti: Ellerde agri, sislik

Hikayesi : 4y1l once 6nkolda purpuralari olmasi
tizerine dis merkezde hematolojiye yonlendiriliyor.
Trompositopeni saptaniyor ve I'TP tanis1 konarak ted.
veriliyor.

Yaklasik 2 yil sonra el eklemlerinde agri, sislik ve 2-3
saat siiren sabah tutuklugu sikayet1 oluyor.

Bu sikayetlerle dis merkezde RA tanis1 konuluyor.
Bize basvurana kadar metotreksat, slz, plq,
SLZ allerjik yan etkiler yaptigi icin birakilmais



Sonrasinda adalimumab tedavisi verilmis

Adalimumab 2. dozunda hastada hafif olan
trombositopeni derinlesmis ve yaygin petesiler
ogelismis

Sonrasinda hematoloji servisine yatirilmis ve
tedavi edilmis.

Hasta tarafimiza basvuruyor.

Sistemik sorgulamasinda alopesi +

Hastanin muayenesinde el bileklerinde, mkfe,
pife, dizlerinde agri, sislik, 1s1 artis1 mevcuttu.






1/320+

Tam idrar tetkiki

42+

Anti1 CCP negatif




OLGU 3
47 yas, K hasta, FA

Sikayeti: Yaygin eklem agrisi,

Hikayesi: 5 yildir yaygin eklem agrilar: ve
sabahlari yorgun uyanma sikayetleri
olmaktaymis

Dis merkezde FMS tanisiyla 5 yil takip edilmis

Trisiklik antidepresan ve pregabalin tedavileri
verilmis

Sikayetleri gecmemesi lizerine tarafimiza
basvurmus



Ozgecmis: Ozellik yok

Romatolojik sorgulama;
malar ras+
fotosensitivite +



Fizik muayenede;
Malar ras +

Her 1ki el bilek ve MKFE’lerde presyonla
hassasiyet +






1/1000




OLGU 4

51 Y , K hasta, MK

Sikayeti: Bas agris1 sikayetiyle noroloji plk e
basvuruyor

Hikayesi: Hasta migren tanisiyla tedavi altina
alinmis, duygu durum degisikligi icin tedavi
baslanmais

Yaygin viicut agrilari olan hasta tedaviye direncl
olmasi lizerine tarafimiza yonlendirilmis



Romatolojik sorgulama;

4 distlik oykiisu (bir tanesi 5 aylikken, bir tanesi
8 aylikken, 1ki tanesi 2.5 aylikken 61lmiis)

Fotosensitivite+

Malar ras+ (dis merkez dermatoloji rozasea
tanisiyla 1zliyor)



Fizik muayenede ;
Malar ras +
18 + hassas nokta

Iki ekstremite arasinda sol diz altinda 2 cm cap
farki mevcut

Sol diz altinda cap farki olmasi tizerine kalp
damar cerrahi konstiltasyonu istenda.

Yapilan venoz doppler USG’de solda ytiizeyel
venoz yetmezlik ile uyumlu bulgular gortildi.






Hb . iz

Tam idrar tetkiki

Ant1 CCP negatif




OLGU 5

43Y, K hasta, YY
Sikayeti: Yanaklarda kizariklik, eklemlerde agri

Hikayesi: 3 yil once ytuziinde yanaklarda kizariklik gelisen
hasta dis merkezde dermatoloji poliklinigine basvurmus

Rozasea tanisi ile topikal tedaviler verilmis.

Tedaviden yanit alamayan hasta ADU dermatoloji
poliklinigine basvuruyor

Fotosensitivite tarifleyen sac¢ dokiilmesi olan hastanin
malar bolgedeki lezyonundan biyopsi yapiliyor

Biyopsi - SLE ile uyumlu tarafimiza yonlendiriliyor.






Romatolojik sorgulama
Malar ras+

Fotosensitivite+

Alopesi +

El kiiciik eklemlerde artralji+






[

Trombosit 190

Tam idrar tetkiki | Protein
eser

Anti1 CCP negatif




OLGU 7

58 Y, K hasta, SY
Sikayet1: Yluriyememe

Hikayesi: Yiiriyememe sikayetiyle norolojiye
basvurmus



Fizik muayenesinde;

Bilateral alt ve list ekstremitesinde kas glici
proksimal kas gruplarinda 1/5, distal kas
gruplarinda 0/5

Eldiven-corap tarzinda hipoestezisi mevcut
Bilateral DTR’ler alinamadi



EMG: Demyelinizan hastalikla uyumlu

Hasta GBS nedeniyle yatisa aliniyor ve IVIG
tedavisi baslanmas.

Sikayetlerinde artma olmasi lizerine tarafimiza
konsulte edild..



o Romatolojik sorgulama

o Ozellik yok




Lokosit 7,2
Lenfosit 1,9
Trombosit 174

Crp 1.9

Tam idrar tetkiki

Ant1 CCP negatif




OLGU 8

48 Y, K hasta, FI

Sikayeti: Sik tekrarlayan oral aft, eklemlerinde
agri,

Hikayesi: 2 yildir oral aft ve eklemlerinde agr1

sikayetler:1 mevcut, RF + bulunmasi dis
merkezden yonlendirilmis.



Romatolojik sorgulama ;

Oral aft

Alopesi1 +

Malar ras +

Cilt kurulugu +

Fizik muayene;

1 adet oral aft

Cilt kurulugu +

Malar ras +

Her iki el bilek, mkfe ve pife’ler presyonla hassas






Hb 14

Lokosit - 1/100
Lenfosit 1,8 1<DNA

Trombosit 265

I A
e

Tam 1drar tetkiki Olagan

RF negatif

Anti1 CCP negatif .




Tesekkiir ederim




