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BIR SEREBRAL LUPUS OLGUSU
Goksel SOMAY, Handan MISIRLI, Giineg PAY, Y. Nuri ERENOGLU

Haydarpasa Numune Hastanesi, 1. Néroloji Klinigi, istanbul
OZET

Bu galismada, yillardir idiopatik Trombositopenik Purpura (ITP) tanusi ile izlenmekte olan ve ani gelisen hemiparezi ile
klinigimize bagvurdugunda yapilan radyolojik ve serolojik tetkiklerinde sistemik lupus eritematozus (SLE) tams: alan
olgu sunulacaktir. Olgu yillarca ITP tanusi ile izlenmis olmas), norolojik bulgular ile bagvurdugunda SLE tams: almus
olmasi yanusira takibinde klinik bulgulanin progresyon géstermesi nedeniyle ilgimizi ¢ekti ve bu olgu egliginde serebral
lupusun klinik ve radyolojik bulgulan tartigildi.

Anahtar Sézciikler: Sistemik Lupus Eritematozus, idiopatik Trombositopenik Purpura, Strok

CEREBRAL LUPUS ERYTHEMATOSUS: A CASE PRESENTATION

In this study, it is presented a case which has been followed for years with the diagnosis of idiopathic trombositopenic
purpura (ITP) but with the acceptance of acut hemiplegia in our clinic, he has been evaluated as systemic lupus
erythematosis (SLE) with the radiologic and serologic investigations, Firstly, diagnosed as ITP and then coming with
stroke and diagnosed as SLE, our patient was followed for a long time but although improved clinically, his radiologic
findings progressed worsely so this point attracted us mostly. We discussed the clinical and radiological findings of

cerebral lupus with this case.
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GIRiS

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) otoimmun
orjinli bir mutisistem hastalik olup deri, eklemler,
bobrek ve ser6z membranlarin hasarlanmasi ile
beliren kronik, iyilesme ve alevlenmeli bir seyir ile
karakterizedir. Cogu otoimmun hastalikta oldugu
gibi kadinlarda ve yagamun 2. ve 3. dekadinda
belirgindir. Primer hastahk kapillerlerin, kiigiik
arterlerin ve venlerin endotelial konnektif
dokusunda, endokardiumda, sinovial ve ser6z
membranlardadir. Genetik, hormonal ve gevresel
faktorler  arasinda  kompleks  etkilesimler
sonucunda heterojen bozukluk olarak ortaya gikar
(1). SLE'de norolojik belirtiler birkag major
kategoriye ayrlabilir. SLE'nin ilk belirtisi olarak
norolojik manifestasyon nadirdir (2).

Bu olgumuzu nérolojik bulgularin belirmesi ile
SLE tamis1  almasi,  yillarca  idiopatik
Trombositopenik Purpura (ITP) tarusi ile izlenmesi
ve klinik olarak bulgularin diizelmesine ragmen
serebral vaskiiler slirecin ilerleyici olmas:
nedeniyle klinikk ve radyolojik bulgulan
agiklamaya katkisi olmasi amaciyla literatiir
esliginde sunduk.

OLGU SUNUMU:

N.A,, 37 yasinda, kadin hasta.

Oniki Mart 1998 tarihinde ani geligen sag kol ve
bacaginda kuvvetsizlik ve yiiriime gligliigii
yakinmasi ile klinigimize bagvurdu.
Ozgegmisinde; yaklagik li¢ yidir ITP tams: ile

steroid tedavisi gordiigii, bir yil ©nce mide
kanamasi gegirmis oldugu, iki yildir her iki
ekstremitelerinde eklem bolgelerinde analjezikler
ile gegen agrilar1 oldugu ve bir yil 6nce sol gozde
iki kez tedavisiz gerileyen gorme bulanikh@
oldugu o6grenildi. Klinigimizde yapilan fizik ve
norolojik muayenesinde dikkat geken ozellikler
sunlar idi, ates 36 C, nabiz 86/dk/ritmik, kan
basinca  100/60 mmHg idi. Fundoskopik
muayenede sol goz optik sinir simirlarinda hafif
silinme ve kiiciik hemoraji odaklar1 vardi. Sag
santral fasiyal paralizi, sag hemiparezi (-4/5),
bilateral derin tendon refleksleri canli, sag taban
cildi refleksi ekstansor yamth idi. Serebellar testler
sag hemiparezi ile uyumlu olacak sekilde
beceriksizdi.

Hasta stroke 6n tamsi ile tetkik ve tedavi
amaciyla klinigimize yatinldi. Rutin tetkiklerinde;
hemogram, biyokimya, elektrokardiografi,
ekokardiyografi, tam idrar tetkiki ve karaciger
fonksiyon testlerinde herhangi bir patolojik bulgu
tespit edilmedi. Kranyal magnetik rezonans
imaging (MR) tetkikinde bilateral frontal ve
pariyetal lob subkortikal alanda, sentrum
semiovale ve korona radiata, sol
perikallosal/ periventrikiiler ve sag peritrigonal ak
maddede, sol putamende T2W’de hiper, TIW’de
izointens milimetrik capta gok sayida patolojik
sinyal odagi, ponsun ortasinda ventral yiizde
bulbusa kadar uzanan T2W sinyal artigi, sol
lentiform nukleusta 1.5 cm gapinda geg subakut
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donemde hemorajik bir infarkt saptandi (Resim
1A, 1B, 1C)

Hasta mevcut klinik ve gortintiileme bulgular
ile vaskdlit 6n tams: ile i¢ Hastaliklarn Ana Bilim
Dali Romatoloji Klinigi tarafindan degerlendirildi.
Yapilan serolojik testlerinde Lupus antikoagulani
(LA), Antinukleer antikor (ANA) ve Anti-gift
sarmal DNA (Anti-ds DNA)'min pozitif olmasi,
Kompleman 4 (C4)tin disik olmast ve
ozgegmiginde ITP tamisi ve simetrik poliartrit
olmas1 nedeniyle olgu SLE olarak degerlendirildi.
Hastanin mevcut bulgularinda herhangi bir tedavi
almamasina ragmen spontan diizelme gozlendi.
Ancak ¢ ay sonra gekilen kranyal MR’de; ilk
bulgulara ilaveten bilateral lentiform nukleuslar ve
internal kapsiil posterior kisminda ayrica eksternal
kapsiil ve sol talamusta yeni patolojik sinyal
odaklari, kuadrigeminal bolgede dorzal pons
yliziinde ve sol bulbus proksimalinde 3 cm
uzunlugunda yeni bir odak saptandi (Resim
2A,2B,2C). Hasta immunsupresif (Azotioprin) ve
kortikosteroid tedavi baslanarak izleme alindi.
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TARTISMA

SLE deri ve sistemik organlarin konnektif
dokusunda yaygin inflamatuar degisiklikler ile
karakterizedir. Sebebi bilinmemekle birlikte kiigtik
damarlarda immun komplekslerin birikimi ile
belirir. Vakalarin gogu 20-40 yas arasinda olup
%95t  kadindir (2,3). Esas klinik belirtiler
eritemattz rash, sinovial ve ser6z membranlarin
tutulum bulgular1 olan rekiiren ataklar (poliartrit,
plorit, perikardit), kemik iligi fonksiyonunun
depresyonu (lokopeni, hipokrom anemi, orta
derecede trombositopeni) ve ilerlemis donemlerde
deri, bébrek ve diger organlarin vaskiiler tutulum
bulgularidir (2,4).

SLE olan hastalarin hastaligin seyri sirasinda
sikhikla ilk yilinda % 50-75 oraninda sinir sistemi
tutulumu meydana gelir ki hastalarin yagamin
hafif klinik bulgulardan 6nemli sakathiga kadar
degisik derecelerde etkileyebilir. Serebral lupusun
patolojisini ~ tamimlayan ~ dontim  noktasim
postmortem olarak yaptiklar: galismada
saptadiklari mikroskobik bulgulan ile Johnson ve
Richardson olusturmuslardir (4,5).

SLE ile ilgili santral sinir sistemi belirtilerinin
spektrumunu agiklayic hipotezler dort kategoriye
aynlabilir; immun kompleks vaskiiliti, noron
reaktif antikorlar, antifosfolipid antikor ile
trombozis ve sitokinlere bagh otoimmunite (2,5).
Kuagtuk damarlarin oklizyonu ve mikroinfarktlar
ile beliren mikrovaskiiler lezyonlar sinir sistemi

hasarinin  temelini  olusturur. Nadir olmakla
birlikte  major  serebral arter okliizyonu
tanimlanmastir (6,7).

Histopatolojik  bulgular belli 6zellikleriyle

belirlenmigken santral sinir sistemi tutulumunun
klinik spektrumu genistir. Norolojik belirtiler
birka¢ major kategoriye aymnlabilirse de en sik
formu SLE'li hastalarin %25 ini etkileyen “serebral
lupus”dur. Psikoz, nébet, demans, stroke, korea ve
kranyal sinir bulgulan ile beliren ensefalopati
serabral lupusun gosterilerini
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Bir Serebral Lupus Olgusu

olugturur. Ayrica sensoriyal veya sensoriomotor
polindropati, transvers myelopati, polimyozit
olusabilir (2,4,5). SLEmin ilk belirtisi olarak
norolojik manifestasyon nadirdir, fakat gen¢ kadin
hastada akut ensefalopati varsa tam akilda
tutulmalidir.

Olgumuzun gen¢ kadin olmasi, ITP tams ile
izlenmesi bizi etyolojik olarak vaskiilit sebebi
olabilecek tanilar {izerine yonlendirmis olup stroke
klinik bulgular1 ile SLE tanis1 almasma yol

agmustir.
SLE tamusi  immunoserolojik,  radyolojik
goriintileme ve elektrofizyolojik  tetkiklerin

gozden gegirilmesi ile konulurken hala tek
tanimlayicr tami testi yoktur (3,5). SLE tarusinda
ANA, Anti-Sm, Anti-ds DNA, LA, Antikardiolipin
antikorlar, Lupus hiicresi (LE) saptanmasi tam

kriterleridir. SLE ve LA olanlarin %50 sinde
tromboembolizm meydana gelir (8,9,10).
Olgumuzda serolojik olarak SLE tamisim

destekleyen ANA, LA ve Anti-ds DNA pozitif
bulunmustur.

Bilgisayarli Tomografi (BT)/MR'da serebral
lupusun nonspesifik bulgular: saptamr. BT'de her
zaman patolojik bulgu goriilmeyebilir. MR daha
sensitif olup {i¢ belirgin pattern tammlanur;
serebral infarkt ile uyumlu irreversible yiiksek

intensite alanlari, beyaz cevherde multiple
hiperintens alanlar ve gri cevherin fokal
hiperintensitesi. MR'da  bulunan lezyonlarin

spesifikligi yetersiz oldugundan SLE tanis1 sadece
radyolojik tani ile yapilamaz (4,5,11). Olgumuzun
MR bulgular bize vaskiilit bulgusunu vermis olup
tek bagma tam koymada yeterli olmayip serolojik
aragtirmalara yonlendirmigtir. Burada ilgimizi
ceken bir bagka radyolojik 6zellik, klinik bulgular
diizelmis olmasina ragmen radyolojik bulgularin
ilerleyici 6zellik gostermesi olmustur.

Olgumuzun geng kadin olmasi, norolojik
bulgular ile bagvurmus olmasi, MR’da nonspesifik
vaskdlit bulgular1 olmasi, serolojik testlerinde
ANA, Anti-ds DNA ve LA porzitifligi SLE'nin tam

kriterlerini ~ olugturmustur.  Ayrica  hastanin
ozgegmisinde ITP tamsinin ve tarifledigi simetrik
poliartritin, SLE'nin  bir sonucu olduguna
varilmistir.
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