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Sjogren sendromu tanisi ile takip edilirken, anti-fosfolipid antikor pozitifliginin ge-
lisimi ile sistemik lupus eritromatozis olarak degerlendirilen olgu*
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Konnektif doku hastaliklarinda klinik, otoantikor pozitifliginden yillar sonra yerlesebilir, zamanla yeni otoantikor pozitifligi gelisebi-
lir. Bu nedenle hastalarin takibinde konnektif doku hastaliklarinin tiim semptom ve bulgularinin tekrar gézden gegirilmesi ve gerekli

goruldiigiinde serolojinin tekrarlanmasi yararli olabilir. Olgumuz 5 yildir Sjogren Sendromu tanisi ile takip edilirken anti-fosfolipid
antikor pozitifligi gelismesi nedeniyle Sistemik Lupus Eritromatozis tanis1 konulan 40 yasinda bir kadin hastadur.
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Abstract

Clinically in connective tissue diseases may settle years after autoantibody positivity, and new autoantibody positivity may develop
over time. For this reason, it may be useful to repeat to evaluate all symptoms and signs of connective tissue diseases and repeat serol-
ogy if necessary, following the patients. We presented a 40-year-old woman who had been diagnosed with Sjogren's Syndrome for 5

years than developed anti-phospholipid antibody positivity, and was diagnosed as Systemic Lupus Erythematosis.
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Giris

Konnektif doku hastaliklarinda, otoantikor pozitifligi
klinik semptomlardan yillar 6nce bulunabilir. Bazi olgu-
larda yeni otoantikor pozitifligi gelisebilir. Prekliniklupus
tanimlamas: sistemik lupuseritematozus(SLE) klinigi ol-
mamasi ile birlikte SLE gelisimi i¢in artmis genetik riskli
bireyleri kapsar. Bu bireylerde ¢esitli otoantikor pozitifligi
ile birlikte SLE ile iliskili klinik bulgular gézlenebilir an-
cak bu bulgular AmericanCollege of Rheumatology(AC-
R)’nin SLE i¢in siniflandirma kriterlerini timiiyle kargila-
yamamaktadir (1). SLE hastalarinda anti-niikleer antikor
(ANA), anti-Ro ve anti-La ve anti-fosfolipid antikorlar
SLE tanisindan 6nce erken dénemde pozitiflesir(2).Bu
galismamizda Sjogren Sendromu tanisi ile takip edilen
hastada anti-fosfolipidotoantikor geligimi ile taninin SLE
olarak degerlendirildigi olguyu sunduk.

Olgu

Sjogren Sendromu tanist ile 5 yildir takipli 40 yasinda ka-
din hasta, el eklemlerinde agr1 ve nefes darlig: sikayeti ile
bagvurdu. Nefes darlig1 sikayetinin uzun zaman 6nce bas-
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ladi8y, son 2 aydir siddetlendigi, efor sirasinda sikayetleri-
nin belirginlestigi 6grenildi. Nefes darligina oksiiriik es-
lik ediyordu, balgam tariflemiyordu.Metakarpofalangeal
(MKF) ve proksimalinterfalangeal (PIF) eklemlerinde agr
oldugunu belirtiyordu. Oz gegmisinde gebelik sonrasin-
da baglayan hipertansiyon, 6. gebelik haftasinda abortus,
28 yasinda 32. gebelik haftasinda preeklampsi, Sjogren
Sendromu, interstisyel akciger hastalig1 vardi. Hastanin 5
yil 6nce ilk basvuru kayitlar1 incelendigindeLupusantiko-
agiilan ve anti-kardiyolipin antikorlarinin negatif oldugu,
Sjogren Sendromu tanisinin anti-Ro 52 SS-A, anti-Ro 60
SS-A poritifligi, goz kurulugu, agiz kurulugu semptomla-
r1, Schirmer pozitifligi ile konuldugu belirlendi.Siniflan-
dirmada Amerikan Avrupa konsensus grup kriterleri kul-
lanilmisti. Sjégren Sendromu igin daha 6nce metotreksat,
hidroksiklorokin ve azatiyopiirin tedavisi kullanmigti. Ge-
belik planladig: i¢in ilaglarini kendi istegi ile biraktig1 6g-
renildi. Hasta bagvuru sirasinda ila¢ kullanmiyordu. Ro-
matolojik sorgulamasinda agiz kurulugu, géz kurulugu,
malarrag, preeklampsi, eklem tutulumu, fotosensitivite,
interstisyel akciger hastaligs, alopesi vardi. Muayenesinde
her iki akciger bazallerinde ral, MKF ve PIF eklemlerinde
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hassasiyet vardi, eklemlerinde siglik yoktu. Laboratuvar
incelemesinde ANA (1/1000) pozitif, anti-Ro 52 SS-A,
anti-Ro 60 SS-A, anti-Sm antikorlar pozitif, anti ds-DNA
negatif, Lupusantikoagiilan yiiksek titre pozitif, anti-kar-
diyolipinIgGyiiksek titre pozitif, anti-kardiyolipinlgM
negatif, anti-Beta2 Glikoproteinl pozitif, Hb 11.1mg/dL,
16kosit 8.6x10°/mm?, trombosit 100x10°/mm?, lenfosit
2.08x10°/mm?, 5.95x10°/mm?®, Romatoid faktér(RF) ve
anti- siklik sitriilinepeptit antikor (anti-CCP) negatifti.
C4 16.9mg/dL, C3 95.3 mg/dL, direkt ve indirektCoombs
testi negatifti. Tam idrar tetkikinde proteiniiri ve l6kosi-
tiiri yoktu. Alt ekstremitevenézdoppler incelemesinde sag
alt ekstremitede kronik derin ventrombozu ile uyumluy-
du. Hastanin 2 yil 6nce yapilan tetkiklerinde ANA 1/320
pozitif, anti-Ro 52 SS-A ve anti-Ro 60 SS-A pozitif, an-
ti-kardiyolipinlgG, anti-kardiyolipinIgM ve Lupusantiko-
agtlan testi negatifti. Anti-Beta2 Glikoproteinl antikoru
bakilmamusti. Nefes darlig1 nedeniyle transtorasik ekokar-
diyografi yapild1.Ciddi derecedemitral yetmezlik, hafif de-
rece trikiispit yetmezlik saptandi. Hesaplanan pulmoner
arter basinci (PAB) 37 mmHg, ejaksiyon fraksiyonu (EF)
%65 idi. Yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde bila-
teral akciger orta ve alt loblarda alt kesimlerde daha belir-
ginolan santral yerlesimli yama sekilli peribronkovaskiiler
yerlesimli buzlu cam opasite alanlar1 izlendi. Spirometride
FVC %59.1, FEV %63.4, DLCO %30 idi. Hastaya kardi-
yolojiye konsiilte edildi. Sag kalp kateterizasyonu yapildi.
Pulmonerkapiller u¢ basinct (PCWP) 17mmHg, pulmo-
ner arter basinci 25 mmHg, mitral kapak pik gradienti 9
mmHgidi. Hastaya kalp kapak replasmani karar1 verildi.
Mitral kapak replasmani yapildi. Kapak replasmani son-
rasinda kumadin tedavisi baglandi. Hasta malarrag, alo-
pesi, ANA, anti-Sm, anti-fosfolipid antikor pozitifliginin
olmasi nedeniyle SLE siniflandirma kriterlerini kargiliyor-
du. Derin ventrombozunun olmasi, anti-kardiyolipinIgG,
anti-Beta2 Glikoproteinl antikorunun pozitifliginin ol-
mas1 nedeniyle de antifosfolipid sendromu simiflandirma
kriterlerini karsiliyordu. Azatiyopiirin 50mg/giin ve me-
tilprednizolon 24 mg baslandi. Tedavinin tigiincii ayinda
gekilen yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde buzlu
cam opasite alanlarinda gerileme oldugu saptandi. 12 haf-
ta sonra anti-kardiyolipinlgGyiiksek titre pozitifti. Hasta-
nin tedavisi azotiyopiirin ve metilprednizolon ile devam
etmektedir.
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Tartisma

SLE hastalarinda ANA, anti-Ro ve anti-La antikorlar ve
anti-fosfolipid antikorlar hastalik baglamadan 6nce erken
doénemde pozitiflesir(2). SLE gelisen 130 hasta serumu-
nunda tani almadan Once otoantikor pozitifligi saptan-
mis(3). Bizim olgumuzda da ANA, anti-Ro pozitifligi SLE
klinigi yerlesmesinden 5 yil énce vardi, ancak anti-kardi-
yolipin antikoru ve Lupusantikoagiilani negatifti. anti-kar-
diyolipin antikoru ve Lupusantikoagiilanin ¢ok dnceden
pozitiflesmemesi literatiir ile uyumlu degildi. Bu nedenle
olgumuz preeklampsi 6ykiisii olmasina ragmen antifos-
folipid sendromu(AFS) tanis1 almamisti. Anti-Beta2 Gli-
koproteinl antikorlar trombozun tahmin edilmesinde ve
patogenetik antikorlarin, patogenetik olmayan antikorlar-
dan ayirimimin yapilmasinda anti-kardiyolipin antikorlara
gore daha spesifik bulunmustur. Ayrica AFSde anti-Beta2
Glikoproteinlantikoru %3-10 hastada tek pozitif otoan-
tikor olabilir(4). Hastamizin 5 yil 6nce ilk bagvurusunda
anti Beta-2 Glikoprotein 1 antikor bakilmamisti. Bu ne-
denle hastada 32. gebelik haftasinda gelisen preeklampsi-
nin AFS ile iliskili olup olmadig: belirlenememisti. AFS en
sik SLE ile iligkili olmakla birlikte romatoidartrit, Sjogren
Sendromu, otoimmiintiroid hastalig: ile birliktelik goste-
rebilir. Bizim olgumuz da baslangigta Sjogren Sendromu-
tanist almig, sonrasinda SLE tanisi almigti. SLE hastalarin-
da anti-Ro60 antikor prevelanst %10-50, anti-La antikor
ise %10-20 dir(6). Bizim olgumuzda da anti-Ro 52 SS-A,
anti-Ro 60 SS-A antikoru pozitif, anti-La antikoru nega-
tifti.

SLE hastalarinda kalp kapak tutulumu gozlenebilir (7).
Diffiizvalviiler kalinlagma en yaygin kapak anomalisidir.
Mitral veya aortik kapag tutabilir. Valviilitistrikiispit ka-
pag1 tutabilir, hemodinamikprogresyon gosteren stenoz
veya reglirjitasyona yol agabilir(2,8). Olgumuzda valvii-
loplasti gerektiren kapak hastalig1 vardi bu nedenle opere
edildi.Konnektif doku hastaliklarinda klinik, otoantikor
pozitifliginden yillar sonra yerlesebilir, takiplerde yeni
otoantikor pozitifligi de gelisebilir. Bizim olgumuz ilk bas-
vuruda Sjogren Sendromu takiplerinde ise SLE tanisi ald1.
Zamanla yeni otoantikor pozitifligi gelisebilir ve antikor
titresi degisebilir. Bu nedenle hastalarin takibinde kon-
nektif doku hastaliklarinin tiim semptom ve bulgularinin
tekrar gozden gecirilmesi ve gerekli goriildigiinde test-
lerin tekrarlanmasi yararli olabilir, Ayrica anti-Beta2Gli-
koproteinl antikoru AFS disiiniilen, gebelik morbiditesi
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veya vaskiilertrombozu olan hastalarda anti-kardiyolipin

antikor ve lupusantikoagiilan testi ile birlikte bakilmalidur.
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