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Ozet

Tekrarlayan polikondrit; nedeni tam olarak bilinmeyen,
kikirdak ve bag dokunun etkilendigi kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Tip 2 kollajen ve matrilin-1 proteinine karsi gelisen
antikorlar hastaligin patogenezinden sorumlu tutulmaktadir.
Tekrarlayan polikondrit olgularimin  %30’undan fazlasinda,
l16kositoklastik vaskiilit, Liken planus, Juvenil/Adult Romatoid
Artrit, Sjogren, SLE, Hashimato tiroiditi gibi diger otoimmiin
hastaliklar eslik edebilmektedir. Klinikte en sik aurikuler kondrit
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Hastaligin insidansi1 3,5
/1000000’dir. Bu yazda, tekrarlayan dis  kulak yolu
enfeksiyonu ve aurikuler apse nedeni ile cesitli antibiyotik ve
antiinflamatuar tedavi alan, buna ragmen sikayetlerinde
gerileme olmayan 33 yasinda bir bayan olgu sunulmaktadir.
Aurikuladan alinan biyopsi histopatolojik otoimmun perikondrit
ile olarak rapor edildi. Prednisolon (Img/kg) 10giin ve daha
sonra 2 mg ile 3 ay idame tedavi sonrasi hastali§in remisyonda
girdigi gorildii. Calismamizda enfeksiyoz perikondrit, fungal
hastaliklar, tekrarlayan travma, lupus vulgaris, sfiliz, lepra gibi
hastaliklarla ¢ok kolay karisabilecek bu hastaligin 6zellikleri ve

ayirict tanisi incelenmis ve literatiir esliginde sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: relaps, perikondrit, ayirici tani
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Abstract

Relapsing  polychondritis is  chronic
inflamatuary disease effects from cartilage
and connective tissue and etiology is
unknown. Antibodys against tip 2 collagen
and matrilin 1protein responsible for
pathogenesis. More than 30 percent of the
patients accompanying some sistemic
disease such as Leucocytoclastic vasculitis,
Liken Planus, Juvenil/Adult Romatoid
Artrit, Sjogren, SLE, Hashimato tiroiditis.
It is usually encountered as relapsing
polychondritis in clinically. Insidance is
3,5/1000000. We reported that, 33 years
old women don’t regresion her complaints
however treated with antibiotics and
antienflamatuary  for relapsing otitis
externa and auricular abscess by outer
clinic. Aurikular biopsi was reported that
autoimmune perichondritis. The patient
treated with peroral 1 mg/kg prednisolon
over 10 days and continue 2 mg peroral
over 3 months. She is in remission. In our
study, reported with literature and
differantial  diagnosis that auricular
relapsing polichondritis is confused with
infectious perichondritis, fungal diseases,
repetitive trauma, lupus vulgaris, syphilis
and lepra disease.

Key words: Relapse, perichondritis,
differantial diagnosis.

Giris

Tekrarlayan (relapsing) polikondrit
(RP), klinikte hastalarin %83’linde giinler
veya haftalar siliren, bilateral veya
unilateral aurikuler kondrit  seklinde
karsimiza ¢ikmaktadir (1). Kulak ve
burunda elastik, periferik eklemlerde
hyalin kikirdak, aksial iskelette

trakeobronsiol
tiplerinin  timi

fibrokartilajindz ~ yapz,
sistemdeki  kartilaj
tutulabilir. Ayrica goz, kalp, kan damarlari
ve i¢ kulak gibi proteoglikandan zengin
yapilar da hastaliktan etkilenebilir (2).
Erkek/kadin oram1 1/1°dir. Her vyasta
goriilebilmekle birlikte 4. ve 5. dekatta
sikligr artmaktadir(3). Genetik olarak en
stk HLA DR4 pozitifligi hastalikla
birlikteligi bildirilmistir(4 ).
Tanisal algoritma, 1976 yilinda McAdam
ve arkadaslar tarafindan belirlenmistir (5).
Buna gore; bilateral aurikuler kondrit, non
eroziv seronegatif inflamatuar poliartrit,
nasal  kondrit, okiiller inflamasyon,
respiratuar sistem kondriti, odyovestibiiler
hasar (duyma kaybi, tinnitus, vertigo) gibi
semptomlardan en az ii¢ kriter pozitifligi
veya histopatolojik tani ve en az bir kriter
pozitifligi veya steroidlere = ve/veya
dapsona yanit ile birlikte iki yada daha
fazla farkli anatomik bolgede kondrit
bulunmas1 RP tanist i¢in yeterli kabul
edilmistir.

Olgu Sunumu

Otuziic yasinda bayan hasta, 2 yil
once her iki kulaginda baslayan,
tekrarlayan nitelikte sol kulak kepgesinde
sislik, kizariklhik ve agri nedeni ile
poliklinigimize bagvurdu. Benzer
sikayetlerle daha Once basvurdugu saglik
merkezinde 5 aydir takip edilen hastaya
akut perikondrit ve buna sekonder gelisen
abse On tanisi ile c¢esitli kereler drenaj ve
antibiyotik tedavisi verilmis, ancak hasta
bu tedavilerden fayda gormemisti. Bu
nedenle ileri tetkik ve tedavi igin
klinigimize yonlendirilmisti.
Hastanin anamnezinde, 8 yildir liken
planus ve liken simplex kronikus tanisi ile
takip edildigi, kiz kardesinde de benzer
sikayetler oldugu ve buna bagh kulak
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kikirdaginda yapisal deformite ve sekil
bozuklugu gelistigi Ogrenildi. Hastanin
fizik muayenesinde sol kulak kepcesinde
heliks ve antiheliksi igeren yaklasik 2x1
cm’lik  yumusak doku sisligi  Odem,
minimal 1s1 artis1, hassasiyet ve endurasyon
mevcuttu (Resim 1).

Resim 1. Tedavi Oncesi Aurikulanin
GOortinumu

Otoskopik
aurikulada ise gegirilmis enfeksiyonlara
sekonder  oldugu
kalinlasma izlendi. Isitme kaybi

muayene  olagandi.  Sag

distintilen  ciltte

tariflenmeyen hastanin yapilan saf ses
odyometrisi normal olarak degerlendirildi.
Laboratuar analizinde sedimentasyon 21
mm/saat, CRP:0,2 mgr/ dl idi. RF,
AntiCCP, AGBM antijeni, ASMA, Anti
DsDNA, ANCA, ANA, LKMA negatifti.
Alman yara kiiltiiriinde 48 saatte iireme
gozlenmedi. TFT degerleri normal, ancak
tiroid otoantikorlarinda yiikseklik (anti
TG:92 I1U/ml, anti TPO:62 1U/ml)

saptandi. Tiroid USG’da tiroid bez
boyutlari  normal  smirlarda  ancak
nonhomojen yapida tespit edildi. Hastada
bu bulgularla otoimmiin tiroidit diisiiniildii
ve takip Onerildi. Olas1 sistemik hastalik ve
organ tutulumu acisindan ilgili
boéliimlerden konsiiltasyon istendi.
Hastanin  dermatolojik = muayenesinde
orofarenkste; sag bukkal mukozada
retikiiler atrofik lezyon (Liken planus)
saptandi (Resim 2).

Resim 2. Oral Liken Planus

Bilateral ellerde verruka, keloid olusumu,

bilateral alt  ekstremitede  kasintili
lezyonlara liken simplex kronikus tanisi
kondu (Resim 3). Kardiyolojik bulgular
olagan simirlarda izlenirken, goz ve eklem
tutulumunu diisiindiiren herhangi bir bulgu
tespit edilmedi, otoantikor paneli negatifti.
Hastanin  deforme sol aurikulasindan
kikirdak dokuyu da igerecek sekilde lokal
anestezi altinda biyopsi alindi. Yara
kiiltiirde lireme olmazken, patolojik
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inceleme sonucunda, perikondrial dokuda
polimorfoniikleer-lenfosit plazma hiicre
infitrasyonu, kikirdak dokuda bazofil
kaybi, giive yenigi dekstriiksiyon kondrosit
dejenerasyonu  bulgular1  ile  kronik
perikondrit olarak rapor edildi (Resim 4).

Resim 3. Ellerde Liken Simpleks
Kronikus.

Resim 4. Altta Bazofili Kaybi, Ustte
Graniilasyon ~ Dokusu  Inflamasyonu
Goriilmektedir.(10xHE).

‘3&,@ »'--Md,.m D A ;. ’,,& ¥
'1” A/
i ealt "’i .

Klinigimizde yatarak tedavi goren hastaya
1 mg/kg/giin prednizolon IV olarak
basland1 ve azaltilarak kesilip, tedavi 10
giine tamamlandi. Sikayetleri gerileyen
hastaya taburcu olurken idame dozda oral
yoldan 4 mg/giin prednizolon tedavisi
basland1i ve hasta tedaviye taburculuk
sonrasi 2 ay slire ile devam etti. Kontrol
muayenesinde sol aurikulada
inflamasyonun ve kikirdak bolgedeki
sisligin tamamen kayboldugu, hastaligin
remisyonda oldugu goriildii (Resim 5).

Resim 5. Tedavi Sonrasi Aurikulanin
Gorinimu

Tartisma

Tekrarlayan polikondritte en sik
aurikuler (%90), ikinci siklikta ise nazal
kartilaj (%54-70) tutulur (6). Aurikuler
tutulumda kulak memesinin tutulmamasi
hastalik  i¢in  tanmimlayicidir.  Akut
inflamasyon, tedaviden bagimsiz olarak
ortalama 1-2 hafta i¢inde kendiliginden
diizelir. Ancak, hastalik haftalar aylar
sonra tekrarlayabilir (7). Hastalar1 %50-
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80’inde eklem bulgular1 (artrit/artralji)
vardir ve siklikla kotii prognozun isaretidir
(8). Olgumuzda artrit bulgular1 yoktu ve
oto antikor paneli negatif tespit edildi.

Kutandz bulgular hastalarin %17-
37’sinde bulunmaktadir, ancak patognomik
degildir. Aftoz {lserler, purpura, papiil,
ekstremitelerde
karsilasilanlardir (9). Diger deri bulgulari
arasinda  anjioddem, drtiker, livedo
retikiilaris ve liken planus yer almaktadir.
Biyopsi  spesmenleri
l6kositoklastik, nekrotizan vaskiilit ile

noduller en sik

¢ogu  zaman

sonuclanir (10 ). Bu olguda viicutta yaygin
kasinti, trtiker ve buna bagll ellerde
verruka, keloid olusumu ve bilateral alt ve
iist ekstremitelerde liken simplex kronikus
ve oral mukozada liken planus mevcuttu.
Olgularin %30’undan fazlasina
l6kositoklastik vaskiilit, Romatoid Artrit,
Sjogren, Sistemik Lupus Eritematosus,
Hashimato tiroiditi gibi diger otoimmiin
hastaliklar eslik edebilmektedir (11).
Olgumuzun takibinde otoimmiin tiroidit
tanis1 konulmustur.

Ayirict tanida  eksternal otit ile
birlikte olan enfeksiydz perikondrit, fungal
hastaliklar, lupus vulgaris, sfiliz, lepra gibi
kronik hastaliklar akla getirilmelidir.
Bunun disinda, travma, bocek 1sirmasi ya
da kan diskrazileri ile birlikte olan kulak
inflamasyonlar1 da ekarte edilmelidir.
Burun kikirdagini  tutan inflamasyon,
dekstriiktif degisiklikler Wegener
granlilomatozisi, lepra, sfiliz, tiiberkiiloz,
karsinoma ayirict1 tanida g6z Oniinde

tutulmalidir (12).
TP’in histopatolojisinde
glikozaminoglikan ~ azalmasmma  bagh

kikirdakta bazofilik boyanmasinda kayip,
perikondrial dokuda polimorfoniikleer-
lenfosit plazma hiicre infitrasyonu goriiliir.
Hastaligin son evresinde kikirdak dokunun
yerini fibréz doku alir(13). Olgumuza ait

histopatolojik degerlendirmeler,
perikondrial dokuda polimorfoniikleer-
lenfosit plazma  hiicre infitrasyonu,
kikirdak dokuda bazofil kaybi, giive yenigi
dekstriiksiyon, kondrosit dejenerasyonu
igermekte idi.

RP icin Ozgiin laboratuvar testleri
bulunmamakla birlikte akut alevlenme
sirasinda eritrosit sedimentsyon hizinda ve
CRP degerlerinde ylikselme, anemi,
16kositoz, trombositoz goriilebilir.
Hastalarin %40-%50’sinde serumda tip 2
kollajen antikoru bulunmustur (14). Bu
olguda sedimentasyon yiiksekligi disinda
laboratuar degerleri olagan, Anti TPO
(tiroid  peroksidaz) ve Anti Tg
(tiroglobulin) antikor yiiksekligi disinda
diger otoantikor bulgulari negatif olarak
saptandi.

Ozellikle biyopsi ile kolayca tani
konulamayacak i¢ organ tutulumu olan
hastalarda FDG- PET CT hastaligin
yayginligimi ve tedavi boyunca hastaligin
aktivitesinin takibinin yapilmasi agisindan
erken teshiste onemli bir tanm1 araci olarak
kullanilabilir (15).

Kortikosteroidler tedavide altin
standart olup, akut alevlenmeyi ve
ataklarin goriilme sikligmi ve siddetini
azaltmaktadir. Buna ragmen, uzun dénem
hastaligin progresyonunu
etkilemeyebilecegi belirtilmistir. Baglangi¢
dozu olarak oral prednizon 30-60 mg (akut
atak) sonrasinda miimkiinse giderek
azaltilan en diisik dozda (5-10 mg)
onerilmektedir (16 ).

Bazi  hastalar  belirgin  organ
tutulumu olmadan lokal aktif bir hastaliga
sahiptir. Bu grup hastalar, aurikuler, nasal
kondrit veya periferal artrit bulgular ile
bagvururlar. Bu grupta NSAII (salisilat,
naproxen, indometazin) belki yeterli
olabilir ancak klinik siire¢ dogrudan takip
edilmelidir  (17). Anlamli  derecede
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sistemik organ fonksiyon bozuklugu varsa
o zaman daha agresif bir tedavi yaklagimi
gerekmektedir. Birinci ve ikinci basamak
(NSAII ve steroid) tedavi kombinasyonu
gerekebilir (19).

Kortikosteroidler disinda  ¢esitli
immiinmodiilatér ve antiinflamatuar ilaglar
da RP tedavisinde yer almaktadir.
Siklofosfomid bu ajanlar iginde en sik
kullanilandir. Siklofosfomidin, nekrotizan
vaskiilit gibi diger otoimmiin hastaliklarda
basarist  kanitlanmistir  (20). Son
zamanlarda  Ozellikle infliksimab ve
etanercept gibi TNF alfa blokorlerinin
tedavideki basarisindan s6z edilmektedir.
Yazarlarin diislincesine gore tekrarlayan
polikondrit hastaliginda bu ilaglar yeni ve
belki de en etkili tedavi yoOntemini
olusturmaktadir (21).

Hastaligin ongoriilemeyen
gidisatindan  dolayr  klinik  bulgular
gerilemeye baslamadan Once steroid veya
diger alternatif ilaglarin ne kadar siire ile
kullanilacagin1  kesin gosteren yaymlar
yoktur. Ampirik olarak klinik gidis
laboratuar  degerleri ile birlikte ele
alindiginda en az 3 aylik bir siire ile stabil
seyrediyorsa ilaglar kesilebilir (22). Bu
olguda diisik doz steroid tedavisi
baslanmis ve kisa siirede dramatik yanit
alinmigtir. 2 ay boyunca idame steroid
dozu kullanilmistir.

Hastaligin ~ prognozu  oldukga
degisken olup hastalarin % 30°u bir sekilde
hastalikla 1iligkili  olarak  dlmektedir.
Yapilan incelemelerde en c¢ok Olim
havayolu kollapst ve kardiyovaskiiler
sistem hastaliklarma bagli  olmasina
ragmen Michet ve arkadaslari, hastalarin
cogununun enfeksiyon, vaskiilit veya
malignensiye bagl oldigilint
belirtmistlerdiir (23). Bizim olgumuz da 6
aylik siirelerle takibimize alinmistir.

6.aydaki kontrol bakisinda herhangi bir ek
patoloji saptanmamustir.
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