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Motor nodropati ile bagsvuran ge¢ baslangigh sistemik lupus eritematozus
olgusu
A case of late-onset systemic lupus erythematosus presenting with motor neuropathy
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Sistemik lupus eritematozus (SLE) genellikle dogurganlik ¢adindaki kadinlari etkilemekle birlikte, 50 yas lzerinde
SLE hastalan da bildiriimistir. Bu hastalar, klinik baslangi¢, tedaviye yanit ve prognoz acgisindan farkhhklar
gostermektedir. Motor ndropatinin olmasi ge¢ baslangi¢h SLE hastalarinda oldukga nadir gorilen bir tutulum olup,
yasam kalitesini 6nemli dlgtde etkilemektedir. Hematolojik anormallikler SLE’ de yaygindir, hemolitik anemi, I6kopeni
ve trombositopeni gibi sitopeniler igin ge¢ baslangic ile erken baslangic arasinda anlamh bir farkhhk
bulunmamaktadir. Bu yazida, 68 yasinda motor néropati ve hemolitik anemi ile bagvuran ve ge¢ baslangicli SLE
tanisi koydugumuz bir hastayr sunmayi1 amagladik.

Anahtar Soézciikler: Polinéropati, lupus eritematozus, sistemik, yetiskin baslangigli.

Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) usually affects women during their reproductive period, while SLE patients
diagnosed over 50 years of age were also reported. Clinical onset, response to the treatment and prognosis vary in
these patients. Motor neuropathy is a rare condition for late-onset SLE and it affects the quality of life significantly.
Hematologic abnormalities are common in SLE and there is no significant difference between early-onset and late-
onset for cytopenias such as hemolytic anemia, leukopenia and thrombocytopenia. Herein, we report a 68-year-old
female patient presenting with motor neuropathy and hemolytic anemia who was diagnosed as late-onset SLE.

Keywords: Polyneuropathy, lupus erythematosus, systemic, adult-onset.

Girig
Biz burada, motor néropati bulgulari ile poliklinigimize

basvuran ve ge¢ baslangich SLE tanisi konulan 68
yasindaki bir kadin hastayr nadir 6zellikleri nedeniyle

Sistemik lupus eritematozus (SLE) etiyolojisi tam olarak
bilinmeyen, otoantikor ve immun  kompleksler
araciligiyla, hicre ve organ hasarina yol acan kronik,

enflamatuvar, multisistemik bir hastaliktir (1). Hastalik
genellikle dogurganhk ¢agindaki kadinlarda gorilir. Bu
yaglarda gorilme nedeni hormonal durumlara
baglanmigtir. Alevlenmelerin gebelikte artmasi, oral
kontraseptif veya hormon replasman tedavisi alan
kadinlarda SLE geligim riskinin 1.2-2 kat artmis olmasi
da bu durumu agiklamaktadir (1,2).

ileri yas baslangicli SLE 50-65 yas sonrasi hastalar igin
belirtilmistir ve lupuslu hastalarin %2-20’sini olugturmak-
tadir (1,2). Menopoz ve yaslanma ile hucresel
immdinitedeki  degisiklikler yash eriskinlerde SLE
gelisimine katkida bulunur (3).
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sunmay! amagcladik.
Olgu Sunumu

Altmis sekiz yasinda kadin hasta halsizlik ve bilateral alt
ekstremitelerde gugsuzlik yakinmasiyla klinigimize
basvurdu. Sigara ve alkol kullanim o6ykusi olmayan
hasta hipertansiyon nedeniyle irbesartan/hidroklorotiazid
kullanmaktaydi. Ozgecmisinde SLE’ye ait belirtiler yoktu.
Fizik muayenesinde; genel durumu iyi, konjunktivalar
soluk, skleralar subikterik olup diger sistem bulgulan
olagandi.

Laboratuvar degerlendirmesinde hemoglobin: 7.4 g/dL,
ortalama eritrosit  volimu: 99.6 fL, |6kosit:
5.26x103/mer, lenfosit: 0.8x103/mer, trombosit:
388.000/mkrL, retikilosit: %8.9, eritrosit sedimantasyon
hizi: 47 mm/h ve C-reaktif protein: 0.51 mg/L idi. Indirekt
bilurubin: 1.8 mg/dL, direkt bilurubin: 0.88 mg/dL, LDH:
269 U/L, direkt Coombs pozitif (+4), haptoglobulin <7.4



mg/dL olup kemik iligi aspirasyonunda eritrositer seride
hiperplazi goézlendi. Bobrek fonksiyon testleri ve tam
idrar analizi normal sinirlardaydi. Hepatit gdstergeleri
negatif, antinlikleer antikor (ANA) 1/1000 titrede homojen
+ graniler paternde (nikleozom +; SS-A + ; dSDNA ++),
antikardiolipin IgG/M negatif, C3: 77.6 mg/dL, C4:11.5
mg/dL idi. Protein elektroforezinde poliklonal bir artis
saptandi. Akciger grafisi ve abdominal ultrasonografi
bulgulari normal sinirlardaydi. Bilateral alt ekstremite-
lerde gli¢suzIUgu olan hastanin elektromiyogramda her
iki alt ekstremitede motor polindropati oldugu gézlendi.
Lumbosakral ~manyetik rezonans  goérluntilemede
diskopati gézlenmedi ve néral foramenler acik saptandi.

Mevcut bulgularla hastaya SLE tanisi konuldu ve 1
mg/kg/giin dozda steroid ve hidroksiklorokin 400 mg/giin
baslandi. Takiplerinde hemoglobin 11.5 g/dL, indirekt
bilurubin 1.24 mg/dL, laktat dehidregenaz: 154 UIL,
retikilosit % 1.4 olan ve sikayetleri gerileyen hasta 3.
ayda poliklinigimizde takip edilmektedir.

Hastadan tibbi verilerinin yayinlanabilecegine
yazili onam belgesi alindi.

iliskin

Tartisma

Yasli ve geng hastalarda, hastaligin farkli genetik etkileri
olabilecegi ve farkli mekanizmalar ile yanit verebilecegi
One sirilmustir (3). Yaslanma ile birlikte immun
sistemde patojenlere karsi savunma yetenegi azalirken,
otoantijenlere yanitta artma goérilebilir (3). Yaslanma
sirasinda, CD45RA+ T- lenfositler azalir, CD45RO+ T-
lenfositler artar, CD28 reseptér eksprese eden CD4+ ve
CD8+ T-lenfositler arasindaki oran degisir ve periferik
kanda mitojen uyarimi sonrasi prolifere olan lenfosit
sayisi azalir (3,4). Bu degisiklikler, atipik bulgularinin
olusmasina yol agabilir. Yaslilarda ilag iligkili lupus
olasiligi agisindan asebutolol, prokainamid, hidralazin,
izoniazid, metil-dopa, karbamazepin vb. ilaglar da
dikkatle sorgulanmalidir.

Geg baslangigh SLE klinik seyri daha iyi huylu olarak
kabul edilir. Birgok yazara goére cilt bulgulari,
fotosensitivite, artrit, nérolojik tutulum ve nefrit daha az
siklikla gériilmektedir (1-3). lleri yasta baslayan lupus
hastalarinda organ hasari dikkatlice degerlendirilmelidir.
Hastallk alevlenmelerine bagh hastanede vyatis
gereksinimleri de geng¢ hastalara gére daha azdir (2,3).
Erken ve ge¢ baslangigh SLE hastalarinin genel
Ozellikleri Tablo-1’de goésterilmistir. Bizim hastamizda
hematolojik, immunolojik tutulum ve motor ndropati
disinda herhangi bir diger organ tutulumu gézlenmedi.

Geg¢ baslangigli SLE'de periferik néropati %9 oraninda
bildirilmistir (5). Periferik sinir sistemi tutulumu hastahgin
gec ozelligi olarak kabul edilir. Ozellikle santral sinir
sistemi tutulumu olan ve hastalik aktivitesi ylksek
hastalarda daha sik gozlenir (6). Hafif distal, simetrik
sensorimotor veya duyusal ndropati ve daha az oranda
siddetli, semptomatik monondritis multipleks,
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enflamatuar ~ demiyelinizan polinéropati benzeri
kazanilmis demiyelinizan polindropati olarak karsimiza
cikabilir (6,7). Padovan ve ark. (8) yaptiklari ¢alismada
periferal sinir tutulumunun 65 yas Uzeri grupta daha sik
oldugu bildirilmistir. Baska bir calismada ise
kranial/periferal noéropati acgisindan erken ve geg
baslangich SLE hastalan arasinda farkhihk go6zlen-
memistir (2). Periferik noropatinin patofizyolojisi tam
olarak bilinmemekle birlikte anti-néronal antikorlar, anti-
kardiyolipin antikorlar ve immun kompleks birikimi
suglanmaktadir (6).

Tablo-1. Erken ve Geg¢ Baslangigh  Sistemik

Eritematozus Genel Ozellikleri (1).

Lupus

Erken baslangi¢ Geg baslangic

Yas <50 >50
Siklik %82-97 %3-18
Kadin/
Erkek 9-14.4 2.5-9
Sikhkla mukokutan6z S|I§I|kla.serq_z[t
- (perikardit, plorit),
Klinik semptomlar, Raynaud i
L R A akciger tutulumu
ozellikler fenomeni, noropsikiyatrik ) isvel
dzellikler, lupus nefriti (interstisyel
akciger hastalgr)
Sjogren
Sendromu Az Stk
Siklikla Anti-RNP, Anti-Sm )
Seroloji antikorlari Sikhkla romatold
) ) faktor pozitifligi
hipokomplementemi
Hastalik Ciddi Genellikle hafif
siddeti

SLE’de normokrom normositer, mikrositer, hemolitik ve
nadiren hipoplastik/aplastik anemi gorulebilir.
Hastamizda indirekt bilurubin, LDH yUksekligi, direkt
Coombs testinin pozitif olmasi, dusik haptoglobulin
duzeyi ve retikllositoz olmasi hemolitik anemiyi
destekleyen laboratuvar bulgulariydi.  Kemik iligi
aspirasyonu yapilarak aplastik anemi ve pir kirmizi
hiicre aplazisi gibi hematopoietik yetmezlik sendromlari
ekarte edildi. Tani aninda hemolitik anemi, I6kopeni ve
trombositopeni gibi sitopenilerin siklidi fazla gérilmekle
birlikte, erken ve ge¢ baslangicli SLE hastalari
arasindaki bulgular benzerdir (2). Steroid tedavisi
sonrasinda hemoglobin, retikllosit, indirekt bilurubin ve
LDH diizeyleri diizelmeye basladi. ileri yastaki olgularda
ANA, anti-Ro, anti-La ve romatoid faktor yliksek oranda
pozitif iken, anti-RNP ve hipokomplementemi ise daha
az oranda goérulur (2,3). Bazi ¢alismalarda anti-dsDNA
antikorlarinin ge¢ baslangigh SLE hastalarinda dusuk
oranda bulunurken, bazilarinda ise ylksek ya da geng
hastalarla benzer oranda oldugu bildirilmistir (8,9). Ancak,
bu antikorlar ile organ hasari arasinda korelasyon
bulunmamistir. Bizim hastamizda ANA: 1/1000 titrede
homojen paternde (nUkleozom +, dsDNA ++), romatoid
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faktér normal sinirlarda ve C3: 77.6 mg/dL, C4:11.5
mg/dL idi. Motor ndropati diginda herhangi bir organ
tutulumuna dair bulgu da saptanmadi.

Tedavide kortikosteroid, antimalarial ve immunsuprese
ilaclar tedavide kullaniimakla birlikte ileri yas baglangici
olan SLE hastalarinda disik doz kortikosteroid ile
hastalik kontrol altina alinmaktadir. Siklofosfomid gibi
immunsuprese ajanlara ise daha az siklikla ihtiyag
duyulmaktadir (2,3). Glukokortikoid ve imminstprese
ilag kombinasyonu, néropsikiyatrik bulgulari olan siddetli
SLE vakalarinda disunilebilir. Sag hemiparezi ve motor
afazi ile basvuran iskemik inmeli SLE hastasinda
hastallk aktivitesinin  diglik-doz  glukokortikoid ve
hidroksiklorokin ile kontrol altina alindidi bildirilmistir
(10). Sag parietal lob infarkti olan ve SLE iligkili
antifosfolipid antikor sendromuna sahip baska bir vakada
ise antikoagulan, dugsuk doz Kkortikosteroid ve

Kaynaklar

hidroksiklorokin tedavisi ile takiplerinin 3. yilinda yeni
serebrovaskiler olayla karsilagiimamistir (10). Bilateral
alt ekstremitelerde gligslizlik nedeniyle basvuran bizim
hastamizda da metilprednizolon ve hidroksiklorokin ile
klinik ve laboratuvar diizelme olmustur.

Sonug¢ olarak; gen¢ hastalar ile kiyaslandiginda geg¢
baslangich SLE hastalarinda klinik bulgular daha hafif ve
sinsi seyretmektedir. Yasl hastalarda, ilag etkilesimleri
ve farmakokinetik degisiklikler dikkate alinmalidir.
Mortalite hastaligin  kendisinden c¢ok enfeksiyon,
kardiyovaskuler bozukluk, malignite ya da ilaglara bagl
komplikasyonlar nedeniyle olmaktadir. Bu nedenle yasli
hastalara optimal tedavi uygulanmali ve yakin takip
edilmelidir. Vaka sunumu ile sinirli olsa da ileri yasta
motor noropati ile bagvuran hastalar klinik, laboratuvar
ve serolojik bulgular ile birlikte SLE agisindan
degerlendiriimelidir.
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