
Sertolizumab Tedavisine Sekonder Demiyelizan 
Hastalık Geçiren Bir Vaka

A Case of Demyelinating Disease Secondary to Certolizumab Therapy

İlhan Yıldırım1, Emel Gönüllü2, Didar Şenocak1

1  Sakarya Üniversitesi İç Hastalıkları Bölümü
2 Sakarya Üniversitesi İç Hastalıkları Romatoloji Bölümü

Yazışma Adresi / Correspondence: 
İlhan Yıldırım   

   Sakarya Üniversitesi, İç Hastalıkları Bölümü Sakarya, TÜRKİYE
T: +90 507 859 34 30      E-mail: driyldrm@gmail.com

Geliş Tarihi / Received : 20.11.2018                                                                                          Kabul Tarihi / Accepted : 16.11.2019

Orcid:
İlhan Yıldırım https://orcid.org/0000-0003-0600-7249
Emel Gönüllü  https://orcid.org/0000-0002-6990-4206
Didar Şenocak  https://orcid.org/0000-0001-9840-9004

Tüm  yazarlar çıkar çatışması olmadığını belirtmiştir.

( Sakarya Tıp Dergisi / Sakarya Med J 2019, 9(4):698-701 )   DOI: 10.31832/smj.486011

OLGU SUNUMU  / Case Reports

Öz

Anti- tümör nekrotizan faktör alfa inhibitörü  ajanları çeşitli otoimmün ve inflamatuvar barsak hastalıklarında alternatif  tedavi olarak üretilmiştir. Klinik etkinliklerine 
rağmen anti-TNFa ajanlarının santral sinir sisteminde demyelinizasyon gibi nörolojik yan etkiler yaptığı literatürde belirtilmiştir. Biz bu makalemizde anti-TNFa ajanların 
beşincisi olan sertolizumaba bağlı demyelinizasyon gelişen bir vakayı inceledik. 32 yaşında bayan hastanın klinik şikayeti çift ve bulanık görmeydi. Hastaların anti-TNFa 
ajan kesilip pulse steroid verildikten sonra hastanın şikayetleri geriledi.
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Abstract

Anti-TNFa are an established therapeutic option for several autoimmune and inflammatory bowel diseases. Despite their clinical effectiveness, neurological adverse events have been reported 
and literature data suggest a potential role of anti-TNFa in the induction of demyelination of the central nervous system. In this article, we examined a case of demyelinization due to certoli-
zumab which is the fifth of anti-TNF agents. A 32-year-old female patient presented with complaints as blurred and to see double. After anti-TNFa agent was discontinued and pulse steroid 
was given, the patient’s complaints regressed.
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GİRİŞ
Tümör nekroz faktörü  temel olarak monosit, makrofaj-
lar ve T-lenfositlerce üretilen romatoid artrit, ankilozan 
spondilit, psoriatik artrit, psöriazis, infl amatuvar barsak 
hastalıkları başta olmak üzere birçok hastalığı patogene-
zinde önemli rolü olan pleomorfik proinfl amatuvar bir 
sitokindir.1,2 Anti-TNFa ajanları romatoid artrit, psöriazis, 
ankilozan spondilit, infl amatuvar barsak hastalığı vb. has-
talıklarda büyük başarı oranı, güvenli etkinlik ile devrim 
yarattı.3,4 Ancak her ne kadar güvenli ve etkili bir tedavi 
olsa da son on beş yılda kullanımlarının artması ile be-
raber mekanizması tam anlaşılamamış yan etkiler kar-
şımıza çıkmaktadır.3 Bunlar ciddi anlamda viral, fungal, 
bakteriyel enfeksiyonlar için risk oluşturmak ile beraber, 
hemositopeni, konjestif kalp yetmezliği rapor edilen yan 
etkilerdendir.3,5,6 Ayrıca sayısız nörolojik komplikasyonla-
ra neden olmaktadır ki bunların en yaygın olanı demiye-
linizasyon durumunun ortaya çıkması ya da alevlenmesi 
olarak bildirilmektedir.7-11 Ancak anti-TNFa ajanların kul-
lanımı sonucu hastalarda multıpl sklerozu tetiklediğine 
veya  santral sinir sisteminde yeni demiylenizasyonu in-
düklediğine dair tartışmalar mevcut.

Biz bu makalede anti-TNFa ajanlarından sertolizumab 
tedavisine bağlı santral sinir sisteminde demiyelinizayon 
meydana gelen bir vakayı incelemek istedik.

VAKA
32 yaşında bayan hasta 2013 yılında bel ağrıları ile Sakarya 
Eğitim Araştırma Hastanesi romatoloji polikliniğine baş-
vurdu. Yapılan tetkikler sonucu spondiloartropati olarak 
değerlendirilerek hastaya nonsteroid antiinfl amatuvar ilaç 
ve sulfasalazin tedavisi başlandı. Hastanın mevcut tedavi 
altında 4 yıl boyunca şikayetleri olmadı. Takiplerinde tek-
rar şikayetleri başlayan hastaya mevcut tedavinin yetersiz 
olduğu düşünülerek sertolizumab 200 mg her iki haft ada 
bir uygulanmak üzere başlandı. Tedavinin 7. ayında hasta  
bulanık, çift  görme şikayetleri ile göz hastalıklarına baş-
vurdu. Papil stazı saptanan hasta optik nörit ön tanısı ile 
nörolojiye sevk edildi. Hastanın nörolojik muayenesinde; 

ışık refl eksi +/+, sağ gözde içe bakış kısıtlılığı (3 mm), göz 
dibinde sağ temporalde silinme olup sol göz dibi normal, 
alt ve üst ektremite fl eksör ve ekstansör kas kuvveti 5/5, 
derin tendon refl eksleri normal, taban cilt refl eksi her iki 
taraft a fl eksör olarak saptandı. Laboratuvar testlerinde 
tam kan sayımı ve biyokimyasal parametreleri normal, se-
dimentasyon 1 saat:39 mm/saat, CRP:10 mg/L, Ig G/A/M 
normal, ANA/ENA profili / dsDNA negatif olarak sap-
tandı. Oligoklonal bant ve IgG indeksi negatif saptandı. 
Hastanın çekilen kontrastlı beyin MR’ı T2 sekanslarında 
“Sağ bulbus yarımında, temporal lobda halo tarzında ve 
sol ventrikül çevresinde 2 adet halo tarzında kontrast tu-
tan hiperintens lezyon”(Şekil 1) şeklinde raporlanmıştır. 
Hastanın kontrastlı torakal ve lomber MR normal olarak 
raporlandı. Sertolizumab sonrası mevcut kliniğin oluşma-
sı; hastada anti-TNFa ajanlarına sekonder demiyelinizan 
tablo meydana geldiğini ön planda düşündürdü.
   

Şekil 1.  Sertolizumab kullanımına sekonder santral sinir 
sisteminde demiyelinizan tutulum görüntüleri

SONUÇ
Ülkemizde kullanılmakta olan tümör nekrotizan fak-
tör alfa inhibitörü (anti-TNFa) ajanlar ailesine katılan ve 
grubun beşinci üyesi olan sertolizumab pegol, TNFa’ ya 
karşı oluşturulmuş humanize bir monoklonal antikorun, 
rekombinan yapıda ve polietilen glikol ile pegilize edilmiş 
Fab kısmından oluşur.12 Sertolizumab öncelikle 2008 yılın-
da Crohn hastalığı için, akabinde 2009 yılında romatoid 
artrit, 2013 yılında psöriatik artrit ve ankilozan spondilit 
kullanımı için FDA’den onay almıştır.

Anti-TNFa ajanlarının kullanımına sekonder nörolojik 
ciddi yan etkiler bildirilmiş olup özellikle demiyelinizas-
yona neden olan multıpl skleroz, optik nörit, çeşitli pe-
riferik nöropatiler (Guillain Barre, kronik infl amatuvar 
demiyelinizan polinöropati, iletim bozukluğu ile giden 
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multifokal polinöropati, aksonal polinöropati) bunların 
içerisinde bulunmaktadır.13 Mevcut rehberler multıple 
skleroz gibi demiyelinizan tablosu bulunan ya da aile hi-
kayesi olan insanların anti-TNFa ajanların kullanımı so-
nucu santral sinir sisteminde artmış demiyelinizasyon ile 
karşı karşıya olduğunu söylemektedir.13 Bizim hastamızın 
özgeçmişinde demiyelinizan bir hastalık öyküsü yoktu. 
Hastanın özgeçmişinde demyelinizan bir patoloji öyküsü 
olmasa da mevcut durumun var olan bir demyelinizan 
hastalığın tetiklenmesi mi yoksa kullanılan ajana sekon-
der gelişen bir demiyelinizan patoloji mi olduğunun ay-
rımı yapılamamaktadır. Bu ayrım yapılamasa bile hastada 
demiyelinizasyon geliştiğinde bundan sonraki basamakta 
kullanılacak tedavide farklı bir yol izlemek gerekecektir.

Sonuç olarak anti-TNFa ajanlarını kullanan hastalarda 
santral sinir sisteminde demiyelinizasyon gelişebileceği 
unutulmamalıdır.
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