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Ozet

Amag: Erigkin Still hastaligi (ESH), ylUksek ates, cabuk kaybolan dokint, artralji ve I6kositoz ile karakterize
etiyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir. Erigkin Still hastalarinda klinik ve laboratuvar 6zellikleri, hastalik seyri ve
sonuglarini degerlendirmeyi amacladik

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 2000-2011 yillari arasinda Yamaguchi kriterlerine dayanarak ESH tanisi
koydugumuz hastalar alindi. Tedavi ve prognoz retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 17 hasta (9 kadin, 8 erkek) dahil edildi. Hastallk median baslangi¢c yasl
33 (20-63 yil) olarak bulundu. En sik goérulen klinik bulgular artralji (%100), ates (%100), bodaz agrisi (%76,5)
ve dokintl (%76,5) idi. Hastalarimizin %47,05’inde lenfadenopati, %23,52’inde splenomegali, %23,52’inde
hepatomegali, %11,8’inde plevral efiizyon, %11,8'inde perikardiyal eflizyon saptadik. Laboratuvar bulgularinin
median degerleri sirasiyla; C reaktif protein 15 (8—21) mg/d|, eritrosit sedimentasyon hizi 98 (75—-120) mm/saatti,
hastalarin tamaminda I6kositoz mevcuttu. Hastalarimizin 11’inde WBC sayisi = 15.000 /ul idi. Hastalarimizin
tamaminda serum ferritin diizeyi artmisti. Ortanca takip siliresi 43 (17—140) ay, taniya kadar gegen ortanca siire
45 (16-135) glindl. Takipte 12 hastada remisyon, 3 hastada niiks, 2 hastada progresyon izlendi.

Sonug: Onceki galigmalara gére taniya kadar gegen sirenin kisa olmasi, erken ve uygun tedavinin baslanmig
olmasi nedeniyle hastalik gidisati 6nemli 6lciide selim idi. Erigkin Still hastaligi erken taninir ve uygun tedavi
verilirse goreceli olarak iyi seyirli bir hastaliktir sonucuna varilabilir.
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Abstract

Aim: Adult-onset Still's disease (AOSD) is a febrile disorder of unknown etiology characterised by typical spiking
fever, evanescent rash, arthralgia and leucocytosis.

We aimed to investigate the clinical and laboratory features, disease course and outcomes of patients with
AOSD.

Materials and Methods: Patients diagnosed as AOSD based on Yamaguchi’s criteria between years 2000 and
2011 were enrolled in the study. Clinical features, treatments and prognosis of the patients were retrospectively
analyzed.

Results: A total of 17 patients (9 woman, 8 men) were included in the study. The mean age at disease onset
was 33 years (20-63). Arthralgia (100%), fever (100%), sore throat (76.5%), and rash (76.5%) were the most
common clinical findings. We found lymhadenopathy in 47.05 %, splenomegaly in 23.52%, hepatomegaly
in 23.52%, pleural effusion in 11.8%, and pericardial effusion in 11.8% of our patients. The median value of
laboratory findings were as follows; C-reactive protein level of 15 (8—21) mg/dl, erythrocyte sedimentation rate
(ESR) of 98 (75-120) mm/hr, leucocytosis was present in all the patients. Eleven patients had a WBC count =
15.000 /pl. Serum ferritin levels were raised in all of the patients. The median follow-up of the patients was 43
(17-140) months. The median delay in diagnosis was 45 (16-135) days. Self-limited, intermittent and chronic
disease course was seen in 12, 3 and 2 patients respectively.

Conclusion: The disease course in this study due to the shorter diagnostic delay and early and appropriate
treatment was highly benign compared to the previous studies. It is concluded that in the case of early diagnosis
and appropriate treatment AOSD is a relatively benign disease
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Giris

Erigkin Still hastahdi (ESH), etiyoloji ve
patogenezi tam olarak aydinlatilamamig, javenil
idiyopatik artiritin akut sistemik baslangigh
formu ile benzer klinik ve laboratuvar
Ozellikler gdsteren sistemik inflamatuar bir
hastaliktir. Siklikla 16-35 vyaslari arasinda
gorular. Sir Frederic Still, 1897°de c¢ocuklarda
lenfadenopati ile seyreden akut sistemik
romatoid artrit formunu tanimlamistir. Ancak
hastalik erigkinlerde ilk kez 1971°de Bywaters
tarafindan bildirilmistir. ESH tanimlanmasindan
sonra vakalar bildirilmeye baglanmistir. Hastalk
siniflama kriterlerini, hastalik seyrini, prognostik
faktorleri belirlemeye yonelik c¢ok sayida
calismalar yapilmistir [1,2]. Tani klinik bulgulara
goére konulmaktadir. Hastaligin patognomonik
laboratuvar ve histolojik bulgusu yoktur. Cok
farkli klinik tablolarla karisabilir. ESH, dejeneratif
eklem hasarina neden olabilen, morbidite ve
mortaliteyi arttiran énemli sistemik bir hastaliktir
[1,2]. Bunedenle erken tani, etkin tedavi ve yakin
izlem son derece dnemlidir. Seyrek gérulmesi
ve klinik bulgularinin birgok hastalikla karigmasi
nedeniyle boélimimuizde takip ettigimiz Still
hastalarinin  klinik  6zelliklerini, tedavi ve
prognozlarini sunmay! amagcladik.

Gereg ve Yontem

iki bin ile 2011 yillari arasinda Pamukkale
Universitesi Tip Fakiltesi Romatoloji Bilim
Dal’'na bagvuran ve ESH tanisi alan hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Tanida
Yamaguchi kriterleri kullanildi (Tablo 1).

Tablo 1. Yamaguchi ve arkadaslarinin tani
kriterleri (1992)*

Major bulgular
J 9 Ates

Artralji

Tipik rash

Lokositoz(>10.000)
Minor bulgular Bogaz agnisi

LAP veya splenomagali

Karaciger disfonksiyonu

ANA olumsuzlugu

RF olumsuzlugu

*Tani igin 2 tanesi major olmak lzere toplam 5 kriter gerekli
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Ayrica Fautrel ve arkadaslarinin 2002’de
tanimlamis oldugu tani kriterleri ile de tani
dogrulandi. Hastalarimizin hepsi her iki tani
kriterlerini de karsilamaktaydi. ESH ile sik¢a
karisabilecek enfeksiyon hastaliklari, vaskdlitler,
granltlomatoz hastaliklar, maligniteler,
hematolojik ve otoimmun hastaliklar agisindan
tarandi ve ayirici tani yapildi. infeksiyona
yonelik  kdltar, tGmor gostergeleri, viral
enfeksiyon parametreleri, batin ve toraks
tomografileri istendi. Hastalarin tam kan sayimi,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif
protein (CRP), romatoid faktor (RF), anti nikleer
antikor (ANA), ferritin, karaciger fonksiyon
testleri, bobrek fonksiyon testleri ve albumin
deg@erlerine bakildi. Ayrica sedimentasyon
yuksekligi >70 mm/saat, I6kosit sayisi >10.000/
mm?ya da >15.000/mm?, notrofil orani >%80,
albumin <3.5 gr/dl, AST>40 U/L, ALT>40 UI/L,
hemoglobin <10 g/dl, trombosit>450.000/mm?3
Uzerinde olup olmadigi da degerlendirildi. Ates,
tipik dokuantl, hepatomegali, splenomegali,
lenfadenopati, ser6zit ve bogaz agrisi gibi klinik
bulgular, hastalarin demografik 6zellikleri, tani
oncesi gegen sure, verilen tedavi, hastanin
izlem suresi, hastaligin gidisati, sonuglar ve
komplikasyonlar degerlendirildi.

Elde edilen veriler SPSS 17.0 programinda
degerlendirildi.

Bulgular

Hastalarin ortancayasi 33(20-63 yil) bulundu.
Hastalarin 9'u, 16-35 yas araligindaydi. Kadin
cinsiyet hastalarin %52,9’'unu olugturmaktaydi.
Kadin erkek orani 1,1 idi. Hastalara tani
konulana kadar gecen ortanca sureleri 45 gln
(16-140 gun), ortanca takip sureleri ise 43 ay
(17 ay—140 ay)'d1.

Hastalarin hepsinde basvuru aninda ates
ve artralji yakinmasi vardi. Hastalarin 13
(%76,47)lUnde bogaz agrisi, 7 (%41,2)'sinde
anlamh kilo kaybi vardi. Bir hastamizda
pnémoni, 2 hastamizda plevral efizyon, 2
hastada ise perikardiyal efizyon saptandi.
Lenfadenopati 8 (%47,05), splenomegali 4
(%23,52), hepatomegali ise 4 (%23,52) hastada
saptandi (Tablo 2). Hastalarimizin tamaminda
karaciger enzim vyuksekligi mevcuttu. Tani
aninda 13 (%76,5) hastamizda gecici eritem
veya tipik dokunti saptandi. Hastalarimizin
hic birinde ndrolojik bulgu, amiloidoz, okiler
patoloji gelismedi. Hicbir hastamizda HBV-
HCV seropozitifligi yoktu. infeksiyona yénelik
kdltir, timoér gostergeleri, viral enfeksiyon
parametreleri, batin ve toraks tomografileri
normal bulundu.
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Tablo 2. Klinik bulgular

Klinik bulgular Calismamiz Pay ve ark (3) Cagatay ve ark (4) Mert ve ark (5) Mok ve ark (6)
(N=17) (N=95) (N=84) (N=20) N=16)
Ates, n (%) 17 (100) 94 (98.9) 80 (95.2) 20 (100) 15 (94)
Avrtralji, n (%) 17 (100) 95 (100) 81 (96.4) 18 (90) 16 (100)
Bogaz agrist, n (%) 13 (76.47) 63 (66.3) 55 (65.5) 15 (75) 10 (63)
Kilo kaybi, n (%) 7(41.2) 17 (17.9) 16 (19) 11 (69)
Perikardit, n (%) 2 (11.8) 8 (8.4) 10 (11.9) 2 (10) 3(19)
Plevral efiizyon, n (%) 2 (11.8) 21(22.1) 8 (9.5) 1(5) 3(19)
Pnémoni, n (%) 1(5.9) 3(3.6) - 0
Lenfadenopati, n (%) 8 (47.05) 35 (36.8) 28 (33.3) 3(15) 6 (38)
Splenomegali, n (%) 4 (23.52) 40 (42.1) 24 (28.6) 8 (40) 6 (38)
Hepatomegali, n (%) 4 (23.52) 43 (45.3) 32 (38.1) 5 (25) 7 (44)
Dékintd, n (%) * 13 (76.5) 78 (82.1) 50 (59.5) 17 (85) 14 (88)
*gegcici eritem veya tipik dokuntu
Artralji yakinmasi hastalarimizin tamaminda 9,6 g/dl (8.7-13.4), trombosit 241.000/mm?

vardl. Eklem tutulumlari en sik olarak el
bilegi (11, %64,7), diz (9, %52,94), ayak
bilegi (7, %41,17), proksimal interfalangeal
eklem (PIF) (6,%35,29), dirsek (4,%23,5 ),
metakarpofalangeal eklem (MKF) (4, %23,57),
omuz (3, %17,6) ve metotarsafalangeal
eklemlerde (MTF) (2, %11,8) goruldu (Tablo 3).

Tim  hastalarimizin  basvuru  aninda
sedimentasyon, CRP ve ferritini yUksekti.
Laboratuvar bulgulari ortanca degerleri (min-
max) sirasiyla; AST 71 U/I(40-347), ALT 83 (54-
183), eritrosit sedimantasyon hizi 98 mm/saat
(75-120), CRP 15 mg/dl (8-21), hemoglobin

Tablo 3. Tutulan eklemlerin dagihmi

(156.000-607.000), I6kosit 15.900/mm3(11.000-
23.900), ferritin 1981 ng/dl (300-40.000)
(Tablo 4). Hastalarimizin tamaminda |6kosit
sayisi 10.000/mm?® {zerinde, 11 hastamizda
(%64.7) lokosit degeri 15.000/mm? Uzerinde
idi. Tm hastalarimizda nétrofil hakimiyeti vardi
ve tamaminda ndtrofil orani %80’in Uzerinde
idi. Hastalarin 16’sinda albumin degeri 3.5 g/
dI’nin altinda, 11’'inde hemoglobin dizeyi 10 g/
dl altindaydi. ANA pozitifligi 2 hastada saptandi.
Her iki hastada ANA boyanma paterni homojen,
titresi ise 1/100’d0. Bir hastada RF dusUk titrede
pozitifti.

Eklemler Hastalarimiz, n (%) Mok ve ark (6) Pay ve ark (3) Mert ve ark (5)

Masson ve ark (7)

(N=17) (N=16) (N=95) (N=20) (N=45)
Diz 9 (52.94) 11 (69) 53 (55.8) 5 (25) 31(69)
El bilek 11 (64.7) 10 (63) 64 (67.49 8 (40) 30 (67)
Ayak bilek 7 (41.17) 3(19) 37 (38.9) 5 (25) 17 (38)
MKF* 4 (23.57) 13 (81) 21 (22.1) 2 (10) 19 (42)
PIF* 6 (35.29) 13 (81) 17 (17.9) 3 (15) 20 (44)
Dirsek 4 (23.5) 7 (44) 27 (28.4) 1 (5) 13 (29)
Omuz 3(17.6) 5(31) 14 (14.7) 5 (25) 11 (24)
Kalga 1(5.9) 4 (25) 2(2.1) 4 (20) 3(7)
DIF* 1(5.9) B 1(1.1) 3 (15) 4 (9)
TME* 1(5.9) _ 3(3.2) B _

*MKF: Metakarpofalangeal, PIF: Proksimal interfalangeal, DIF: Distal interfalangeal, TME: Temporamandibular eklem
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Tablo 4. Laboratuvar bulgulari

Parametreler N(%) Ortanca deger (min-max)
Sedimentasyon ylksekligi 17 (100) 98 (75-120) mm/saat
CRP yiiksekligi 17 (100) 15 (8-21) mg/dl
WBC>10.000 17 (100) 15.900 (11.000-23.900)/ mm?
WBC>15.000 11 (64.7) -
Nétrofil orani (>%80) 17 (100) -
Ferritin ylUksekligi 17 (100) 1981 (300-40.000) ng/dI
Albumin (<3.5 g/dl) 16 (94.1) 3.2 (2.2-4) g/dl
Karaciger fonksiyon test yuksekligi 17 (100)

AST - 71 (40-347) U/l

ALT - 83 (54-183) U/
Hemoglobin (<10 g/dl) 11 (64.7) 9.6 (18.7+13.4) g/dI
Trombositoz 4 (23.5) 241.000 (156.000-607.000) /mm?
ANA negatifligi 15 (88.2) -
RF negatifligi 16 (94.1) -

CRP: C- Reaktif protein, WBC: Lokosit sayisi, ANA: Anti nlkleer antikor, RF:Romatoid faktér, SD: Standart sapma

Tdm hastalarimiza nonsteroid antiinflamatuar
ilac (NSAIi) ve steroid tedavisi ile kombine
olarak en az bir tane temel etkili ila¢c baslandi.
Bir hastamiz steroid, NSAIl, metotreksat,
hidroksiklorokin tedavisi almakta iken, hastaligin
ilerlemesi nedeniyle takipte silfosalazin tedavisi
eklendi. Bir hastamiz ise steroid, NSAII,
metotreksat tedavisi almakta iken, hastahigin
hastaligin ilerlemesi nedeniyle  takipte
sllfosalazin ve hidroksiklorokin tedavisi eklendi.
Hastalarimizdan 2‘sinde ise steroid, NSAII,
metotreksat ve hidroksiklorokin tedavisi altinda
iken niks gelisti. NUks gelisen bu hastalardan
birine leflunomid, digerine siilfosalazin tedavisi
eklendi. Bir hastamizda ise steroid, NSAII,
metotreksat, hidroksiklorokin ve silfosalazin
tedavisi altinda iken niks gelismesi nedeniyle
tedaviye leflunomid eklendi (Tablo 5).

iki hastada (%11,8) hastalik ilerledi. Bu
hastalardan birinde diz ekleminde dejeneratif
degisiklikler (orta), digerinde ise el bilek
ekleminde ankiloz geligti. Ug¢ hastamizda
(%17,6) ise remisyon saglandiktan sonra takipte
tedavi altinda iken niUks gelisti. hastalarin

12’sinde progresyon gézlenmedi.

Hastallk gidisatt ¢ogunlukla selimdi.
iki hastamizda (%11,8) kronik artrit gelisti.
Bunlardan birinde diz ekleminde dejeneratif
(orta) degisiklikler, digerinde ise el bilek ankilozu
(ciddi) gelisti. Bir bagka hastamizda ise steroid
kullanimina bagli bilateral femur basi avaskiler
nekrozu gelisti ve kalga protezi yapildi. Diger
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bir hastamizda ise steroid miyopatisi gelisti.
Higbir hastamizda renal amiloidoz, dissemine
intravaskuler koagulasyon, erigkin respiratuvar
distres sendromu, kardiyak tamponat, karaciger
yetmezligi gibi hayati tehdit eden komplikasyon
gelismedi. Mortalite izlenmedi.

Tartisma

Erigkin  Still hastaligi, jivenil idiyopatik
artritin erigskin formudur. Bulgulari yiksek ates,

artralji, artrit, makller veya makulopapiler
tipik dokantd, noétrofil hakimiyetli 16kositoz,
bogaz agrisi, lenfadenopati, splenomegali,
hepatomegali ve  serozittir.  Laboratuvar

bulgularindan RF ve ANA karakteristik olarak
negatiftir. Literatirde tanimlanmis farkli tani
kriterleri vardir. Yamaguchi en sik kullanilan ve
en sensitif (%93,5) olan tani kriteridir [8]. Tum
diinyada gortlebilen nadir bir hastaliktir. Farkli
toplumlardaki prevalans ve insidansi tam olarak
bilinmemektedir [9]. Bu konuda fikir birligi yoktur.
Hastalik karakteristik olarak geng yas hastalarda
gOrildr. Ortalama hastalik baslangic yasi 16—-35
yas arasidir [9]. Onemli serilerin sonuglarinin
deg@erlendirildigi  bir c¢alismada hastalarin
%56’sinin bu yas araliginda oldugu belirtilmistir
[9]. Benzer sekilde bizim hastalarimizdan Q'u
(%52) 20—63 yas araliginda olup ortanca yas
33t0.

Hastalarimizin 9’u (%52,9) kadindi. Kadin/
erkek orani 1,1°di. Ulkemizde yapilan bir
baska calismada kadin erkek orani 2,3 (59/25)
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Tablo 5. Baglanan ilk tedavi, eklenen tedavi, hastalik gidisati

Hastano steroid metotreksat klorokin siilfosalazin leflunomid Hastalik seyri
1 p * p . i p
5 « « « « 3 M
3 * « « ) - N
4 * * * 3 3 M
5 * « 3 « ) M
6 * * . * . N
7 « « « « 3 M
8 * « - o } P
9 * * * 3 3 M
10 * . - : - M
11 : * * - - M
12 * * - - - M
13 * - * * - M
14 * * - - - M
15 * « « - ) N
16 . . - - - M
17 * * * - - M

*: [k baglanan tedavi, **: takipte eklenen tedavi, M: Monosiklik, N: Niiks, P: Progresyon, R: Remisyon

olarak bildirilmigtir [4]. Yine 1980’lerde yapilmig
olan calismalari iceren bir degerlendirmede
kadinlarda daha sik goéruldigu belirtilmistir [10].
Genel olarak kadin/erkek orani 1/1°dir [9]. Bizim
sonucumuz da benzer degerdeydi.

Ates ve artralji tum olgularimizda vardi. Yurt
ici ve yurt digi ¢galismalarda da ates ve artralji
olgularin gogunda gérilen Klinik bulgulardandi
[3-6] (Tablo 2). Ataklar halinde ortaya ¢ikan
pembe renkli makiler veya makulopapuler
dokuntller genellikle atesin pik yaptigi dénemde
ortaya c¢ikar ve gabuk kaybolurlar. Hastaligin
baslangicinda her hastada goérulmeyebilirken
izlemde hastalarin ¢ogunda olusmaktadir.
Hastalarimizin gogunda (%76,5) dokinti vardi.
Bazen tanida gecikmeye neden olabilecek
kasintili  dokuntller allerjik reaksiyon ile
karisabilir.

Hastalarimizda eklem tutulumu el bilek,
diz, ayak bilek ve PIF eklemlerde daha yuksek
orandaydi. Tutulan eklemlerin dagilimi farkl
calismalarla karsilastirmali olarak tablo 3’te
verilmistir [3,5-7].

Bogaz agrisi tani kriterleri iginde de yer
alan o6nemli bir belirtidir. Bogaz agrisinin
erken tani kriteri olarak alinmasinin ayirici
taniyr kolaylastirabilecegdi belirtilmistir  [11].
Vakalarimizin ~ 13’Unde  (%76,47) bogdaz
agrisi vardi. Tedavi altinda iken niks gelisen
hastalarda hastalik aktivasyonu ile birlikte

bogaz agrisi yeniden ortaya cikabilir. Bodaz
agrisi  bir infeksiyona isaret etmekten c¢ok
hastaligin sistemik bir bulgusu olarak ortaya
cilkmaktadir.  Still  hastaliginda  gdrulen
ates, artralji, myalji, bogdaz agrisi, servikal
lenfadenopati, I0kositoz; sik¢ca karsilastigimiz
Ust solunum yollari enfeksiyonu tablosunda da
g6rdigumuz bulgulardir. Bu nedenle hastalar
yanlis tani alabilmekte ve ¢cogunlukla antibiyotik
recete edilmektedir. Baglanan antibiyoterapiye
ragmen yakinmalari ge¢meyen hastalar
infeksiyon hastaliklar, fizik tedavi, ortopedi
hekimi gibi farkli hekimlere bagvurabilmektedir.
Tdm bu nedenlerden o6turld hastalarin tanilar
gecikmektedir. Bizim hastalarimizda taniya
kadar gegen ortanca sure 45 (16—135) gundu.
Farkli calismalarda hastalik tanisindaki gecikme
5,2, 7 ve 11,5 ay olarak bildirilmistir [9,12,13].
Bu calismalar ile karsilastirildiinda ¢alisma
grubumuzda tanida gecikme anlamli derecede
dusuktd.

Kilo kaybi tani kriterleri icinde yer almamakla
birlikte hastayr hekime getiren o6nemli bir
yakinmadir. Hastalarimizin 7’sinde (%41,2)
anlamli kilo kaybi vardi. Tablo 2’de o6nceki
calismalarla karsilagtiriimistir.

Perikardit ve plevral efiizyon ESH'de
gorulebilen  6nemli  klinik  tablolardandir.
Hastalarimizdan 2'sinde  (%11,8) plevral
efizyon, 2'sinde (11,8) perikardit saptandi.
Hastalarimizdan  biri  g6gus  hastaliklar
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servisinde plevral eflizyon etyolojisi agisindan
arastirilirken tarafimizdan Still hastalidi tanisi
aldu.

Laboratuvar bulgusu olarak ilk géze ¢arpan
bulgu I6kositozdur. Hastalarimizin tamaminda
noétrofil hakimiyetli (>%80) |6kositoz saptandi.
Lokosit sayisi 11 (%64,7) hastada 15.000/
mm? (zerindeydi. Hastalarimizin tamaminda
anlamli ESR ve CRP yuksekligi vardi. Bir hasta
disinda tim hastalarimizda (%94.1) albumin
degeri 3,5 g/dl altinda idi. Hemoglobin ortanca
degeri 9,6 g/dl idi ve 11'inde (%64.7) 10 g/
dl' den dusukth. Hastalarin 4’Gnde (%23,5)
trombositoz vardi. Hastalarimizin tamaminda
AST ve ALT yiksekligi mevcuttu. Hastalar HBV
ve HCV acisindan seronegatifti. ESH’de ANA ve
RF karakteristik olarak negatiftir. Ancak ¢ok az
sayida hastada duslk titrede ve gegcici olarak
pozitif bulunmustur [14]. Hastalarimizin 2’sinde
(%11,8) ANA 1/100 titrede pozitif, ANA profili ise
negatifti. Bir hastamizda ise RF dusuk titrede
pozitifti. Hastaligin aktif déneminde ¢ok ylksek
seviyelerde ferrit dlzeyleri bulunmaktadir.
Serumda binlerle ifade edilen bu ferritin
yuksekliginin akut faz yaniti ile agiklanmasi
glctlr. ESH ile sikga karigabilen tablolardan
olan akut enfeksiyonda ferritin  dUzeyi
328+25.7 ng/ml, malignitede ise 115.3+8.3
ng/ml olarak belirtiimistir [15]. Ferritin ayni
zamanda retiklloendoteliyal sistem hicreleri
ve makrofajlarca da yapildigindan bu degerler
dogrudan patogenezle iligkili gdrinmektedir.
Ancak akut ddénemde olmasina ragmen
ferritin dUzeyleri normal olan ESH hastalari da
tanimlanmistir [14]. Hastalik aktivitesi ile ferritin
dlzeyi arasinda yakin bir iliski oldugu ve tedavi
takibinde kullanilabilecegdi ileri surtlmektedir
[16]. Olgularimizin tamaminda ferritin anlamh
dizeyde yuksekti. Ferritinin diizeyinin ortancasi
1981 ng/ml (300-40.000) idi.

Erigkin Still hastaligi prognozu hakkinda
baslangicta oldukga iyimser  yorumlar
yapllmasina karsin, daha sonra hastalik
seyrinin  sanildi§i  kadar benign olmadigi,
sekil bozuklugu yapabilen artrit gelisebilecegi
gOrulmustur. Eriskin Still hastaliginda morbidite
ve mortalite artmigtir. Ozellikle poliartikiler
seyir gosteren hastalar morbidite ve mortalite
acisindan yuksek risk grubundadir. Enfeksiyon,
amiloidoz, karaciger yetmezIigi, akut respiratuar
distres sendromu dissemine intravaskiler
koagulasyon gelisebilir. Hastalarimizin
hi¢birinde yasami tehdit eden bir komplikasyon
gelismedi. Olim olmadi. iki hastamizda hastalik
ilerledi. Bir hastamizda diz ekleminde dejeneratif
degisiklikler, bir hastamizda da el bilek ankilozu
gelisti. Kronik artrit gelisimi ge¢miste daha
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yuksek oranlarda (%20-35) bildirilmistir [17-19].
Nuks olan U¢ hastamizin tedavilerini temel etkili
bagka ila¢ ya da ilaglar eklendi. Hastalarin ilk
tedavileri ve takipte eklenen tedavileri tablo 5'da
gériilmektedir. iki hastamizda steroid tedavisine
bagh komplikasyon gelisti. Birinde femur
basi avaskuller nekrozu digerinde ise steroid
miyopatisi gelisti. Ek komplikasyon gortlmedi.

Tedavide ilk segenek olarak NSAIi
Onerilmekle birlikte bu tedavi ile ¢ok az
saylida hasta kontrol altina alinabilmektedir.
Kortikosteroid ile tedavidaha etkilibulunmaktadir
[20]. Ancak artrit siddetli ve inatgi olabilir.
Silfosalazin, metotreksat, hidroksiklorokin
gibi temel etkili ilaglar kullaniimasi gerekebilir.
Metotreksat steroid etkinligini artirmaktadir.
Hastaligin kontrol altina alinmamasi durumunda
dejeneratif eklem hasari gelismektedir. Bu
nedenle biz hastalarimiza tani sonrasi NSAli ve
kortikosteroid tedavi ile beraber kombine temel
etkili ilag basladik. Takipte 3 hastamizda niks
gelismesi, 2 hastamizda ise hastaligin ilerlemesi
nedeniyle tedaviye baska bir temel etkili ilag
eklendi. Silfosalazine kars! intolerans ESH’de
daha fazla gorilmektedir. Hastalarimizin
sulfosalazini iyi tolere etmis olmalari diger bir
temel etkili ilag ile birlikte vermis olmamiza bagli
olabilir.

Hastalara literatire gore oldukga erken
sayllabilecek dénemde tani konmasi ve hemen
yogun tedavi verilmesi, hastaligin erken
dénemde kontrol altina alinmasini saglamis
olabilir. Bizim seride ilerleyici hastaliga bagl
anti-TNF veya IL-1 reseptor antagonisti (IL-1 Ra)
gibi biyolojik ajanlara ihtiyag duyulmamasinin
nedeni bu olabilir [10].

Sonu¢ olarak ESH, dejeneratif eklem
hasarina neden olabilen, morbidite ve mortaliteyi
arttiran dnemli sistemik bir hastaliktir. Bunedenle
erken tani, etkin tedavi ve yakin izlem son
derece 6nemlidir. Makalemizin ESH’yi tanimada
farkli uzmanhk dallarindaki tim hekimlere yol
gOsterici olmasi ve hastaligin erken dénemde
taninmasi amaclanmistir. Onceki calismalara
gore taniya kadar gegen surenin kisa olmasi,
erken ve uygun tedavinin baslanmis olmasi
nedeniyle hastalik gidisatt 6nemli dlgtde
selimdi. Erigkin Still hastaligi erken taninir ve
uygun tedavi verilirse goreceli olarak iyi seyirli
bir hastaliktir sonucuna varilabilir.
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