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Olgu

= 12 yas kiz hasta

= Siddetli karin agrisi

= Bacaklarinda ozellikle dizlerinde agri



Oyku

= Yogun adet kanamasi ve anemi ile 26.12.2018 tarihinde tarafimiza
yonlendirildi.

= Kan sayiminda Hb 4,5 gr/dl, MCV 81 fL, I6kosit 3600/mm3, notrofil
2600/mm3, lenfosit 900/mm3, trombosit 27000/mm3 bulundu.
Direkt Coombs testi pozitif saptandi.

« Ozgecmisinde 7 yildir akut romatizmal ates tanisi ile penisilin
proflaksisi aldigi ve son Ekokardiyografik incelemesinde hafif mitral
yetersizligi oldugu, ancak trombositopeni nedeniyle 20 gundur
proflaksi alamadigi ogrenildi.

= Hasta ITP tanisi ile yatirildi.



OyKkii

= Hastaya 30 mg/kg/gun 3 gun m.prednisolon verildi. Trombosit yukselmesi
olmayinca 2 gr/kg intraven6z immunglobulin verildi. Ona da cevabi iyi
olmadi.(PLT:30.000/mm3)

= Adet kanamasi transamin ve OKS ile de kontrol altina alininca ayaktan
takibe alindi.

= 2 hafta sonra tekrar adet kanamalari baslamasi ile basvurdu. PLT
12000/mm3 bulundu. Tekrar IVIG ve steroid verildi ancak trombositte
yukselme gorulmedi.

= Kemik iligi aspirasyonu yapildi ve aspirasyonda megakaryositler normal
olarak bulundu.



OyKkii

= Her adet kanamasinda hastane yatigi olmasi ve kanamalarin zor
durdurulmasi nedeniyle eltrombopag (megakaryosit stimulan faktor) mart
2019 sonunda baslandi.

= Hasta 24 Nisan 2019 tarihinde gezici uyluk, kalga ve omuz agrisi ile tekrar
basvurdu. Basvurusunda plt 81000/mm3 ( Eltrombopag 3. haftasinda
yanitl), ESR 61 mm/h crp 132 mg/L, hafif Iokopeni ve notropenisi
mevcuttu.

= Akut faz reaktanlari yuksek olup gezici artriti olan hasta ¢cocuk kardiyoloji
BD tarafindan degerlendilrildi.

= Ekokardiyografik incelemede; hafif -orta mitral yetersizlik, hafif aort
yetersizligi saptandi. Bir hafta dncesindeki poliklinik kontrolinde yapilan
EKO’da hafif mitral yetersizligi olan ve 15 gun ARA proflaksisi almama
oykusu olan hasta ARA kabul edilerek kapak tutulumu nedeniyle steroid
tedavisi(Deltakortil baglandi 4x15 mg ) baslandi,hastanin izleminde ilk
basvuruda olan siddetli agrilari geriledi ve AFR lari dustu.

= Yatirilan hastanin tetkiklerinde ANA (+) nukleer membran olarak saptancb



Oykii

= Hasta bu olaydan 2 hafta sonra 14 Mayis 2019°da 2 gundir devam
eden siddetli karin agrisi ile bagvurduklari hastanede ure ve
kreatininin yuksek olmasi nedeniyle tarafimiza yonlendirildi.



Ozgecmis

Miadinda NSVY dogmus.

YDYBU yatisi olmamis.

Asilarini duzenli almis.

6-7 yil once ARA tanisi
konulmus.

21 gunde bir deposilin
kullaniyor.

4 ay once ITP tanisi almis.

Soygecmis

Anne 38y sag-saglikli
Baba 42y sag-saglikli

1. ¢. 17y erkek sag—saglikli
2. ¢. hastamiz

3 .¢. 3y kiz sag-saglikli



Fizik Inceleme

= Ates: 36,9

Solunum: 20/dk

Nabiz: 99/dk

Tansiyon: 139/99 mmHg(99th/99th)
Boy: 152 cm (22. p)

Kilo: 35 kg (1.97 p -2 SDS)



Fizik inceleme
= Genel Durum: Orta, biling agik

= Cilt: Rengi, turgor -tonus dogal. Bilateral diz cevresi ve diz
arkasinda strialar mevcut.

= Kulak —buruniibogaz: Orofarenks normal ve postnazal akinti yok.

= Kardiyovaskuler sistem: Kalp sesleri ritmik, S1(+) ,S2 (+) apekste
sistolik 2/6 Ufurim

= Solunum sistemi : Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor, toraks

= deformitesi yok. Dinlemekle ral- ronkus ve ekspiryumda uzama yok.

= Gastrointestinal sistem: Normoaktif barsak sesleri mevcut. Batin
hassas, defans ve rebound yok.

= Noromotor sistem: Dogal, kas gucu normal, gelisimi yasiyla uyumlu.

= Genitouriner sistem: Gorunumu dogal, haricen kiz.

= Ekstremiteler: Sag diz daha belirgin her iki diz ekleminde sislik,
hafif 1s1 artisi.



WBC - 28,5 x10A3/pL
NEU - 26,9 x1073/pL
LYM - 1,0 x10A3/pL
HGB - 10,2 g/dL
HCT - 31,6 %

MCV - 79,1 fL

RDW - 26,7 %

PLT - 66 x1073/uL

AKUT FAZ REAKTANLARI

CRP - 132,12 mg/L
Sedimentasyon - 46 mm/h

BiYOKIMYA

Aclik Kan Sekeri (AKS) - 106,6 mg/dL

Kreatinin - 2,66 mg/dL

eGFR (CKD-EPI Pediatrik) - 32,26 mL/dk/1.73m?
Urea - 209,84 mg/dL

BUN ( Kan ure azotu ) - 98 mg/dL

Bilirubin, Total - 0,93 mg/dL

Bilirubin, Direkt - 0,06/indirekt - 0,87 mg/dL

AST (SGOT) - 27,5 /ALT (SGPT) - 20,0 U/L
Potasyum (K) - 3,76 mmol/L

Klor (Cl) - 97,8 mmol/L

Sodyum (Na) - 129,6 mmol/L

Kalsiyum - 8,6 mg/dL

Fosfor (P) - 6,30 mg/dL

Magnezyum (Mg) - 1,9 mg/dL

LDH - 940 U/L

Urik asit - 9,55 mg/dL

Protein, Total - 65,21 g/L/Albumin - 32,64 g/L

W



Patolojik bulgular

= Karin agrisi

= Artrit

= Trombositopeni

= Ure-kreatinin yiksekligi
= Tansiyon yuksekligi

= Ajitasyon



On tamlar O



Klinik izlem

= 15.05.2019

= Hasta akut bobrek yetmezligi tanisi ile yatirildi. Karin agrisi iyi
beslenememesine ragmen idrar ¢ikiglari iyi olmasi nedeniyle
oncelikle aldigi ¢cikardigi takibine gore sivi destegi verildi.

= Takipte tansiyonu 160/100 mmHg olan hastanin tonik jeneralize
kisa suren bir konvulziyonu oldu. Midazolam ile kontrol altina
alindi.

= Karin agrisi nedeniyle bakilan USG ve BT de bagirsak anslari
genis, bobrekler normal boyda ancak heterojen gorunumiu
saptandi.

= Minimal pelvik sivi goruldu. Hastanin orali stoplandi.



Klinik izlem
= 16.05.2019

= Idrar ¢ikisi giderek azalan ve Ure kreatinin degerleri artan hastada
dehidratasyon dusunulup, defisit yapildi.

= Pediyatrik kardiyoloji notu:
= Hasta yatak basinda degerlendirildi;

= Yapilan ekokardiyografik incelemede sol ventrikul (6zellikle
septum)

hipertofik kalp kontraksiyonu normal sinirlar icinde
= Hafif aort yetersizligi
= Hafif orta mitral yetersizlik mevcut
= Perikordiyal eflzyon izlenmedi
= Trombus verru vejetasyon izlenmed..
= Hastanin mevcut ekokardiyografik bulgulari, ASO negatifligi ve klinik

bulgulari ile birlikte degerlendirildiginde; kapak tutulumunun SLE 'ye
bagl oldugu dusunuldu.



Klinik izlem

= 17.05.2019

= [drar cikisI giderek azalmaya devam etti ve kreatinin degerleri glinde
1 mg/dl artti. Tekrar degerlendirilen hastada tum bulgular SLE
acisindan degerlendirildi. Romatoloji konsultasyonu istendi.

= Romatoloji: SLE icin eklem tutulumu ve ANA cok tipik degil. ENA
screning ve vaskulit paneli istendi

= Nefroloji: C3 ve C4 normal SLE acisindan takip onerildi. Biyopsi ve
diyaliz planlandi. 3 gun hemodiyaliz yapildi. Ancak kreatininde
belirgin dusme olmadi.

= Lupus nefriti dusunulerek hastaya 30 mg/kg/gun pulse steroid
baslandi.



COCUK NEFROLOJI

TIT 24 SAATLIK IDRAR

pH - 5,5 Pr/cr : 6,50 (Nefrotik dizeyde)
Danslte - 1,008 Protein (24Si) : 19 mg/m2/saat (nefritik
Kan - +++ duzeyde)

Protein - + mg/dL
Glukoz - NEGATIF(-)
Lokosit - NEGATIF(-)

URINER SISTEM RENKLI DOPPLER US RAPORU:

Her iki bobrek boyutlari normaldir (sag 102 mm, sol 100 mm), konturlari dizenlidir. Bilateral renal
parankim ekosu grade 1 parankimal hastalik ile uyumlu olarak artmistir, kalinliklari normaldir.
Bilateral bobreklerde tas, kitle, hidronefroz izlenmedi.



OTOANTIKORLAR -

Anti Niikleer Antikor (iFA) - POZITiF(4+)
Anti ds DNA (iFA) - NEGATIF(-)

ENA Screening - GRAYZONE Ferritin - 522,9 ng/mL
DFS 70 - GRAYZONE

ENA SsA - NEGATIF(-) Folik Asit - 4,32 ng/mL

ENA SsB - NEGATIF(-)

Anti Sm - GRAYZONE

Anti SM RNP - NEGATIF(-)

ENA Jo-1 - NEGATIF(-)

ENA Scl70 - NEGATIF(-)

Ro-52 - NEGATIF(-)

CENP B - NEGATIF(-)

Niikleosom - NEGATIF(-)

AMA-M2 - NEGATIF(-)

DS DNA - NEGATIF(-)

Ribosomal-P-protein - NEGATIF(-)

Histones - NEGATIF(-)

PCNA - NEGATIF(-)

PM - NEGATIF(-)
ANCA (iFA) - NEGATIF(-)
Anti Kardiyolipin IgM - 7,92 NEGATIF(-) U/mL
Anti Kardiyolipin 1gG - 8,43 NEGATIF(-) U/mL

B12 Vitamin Duzeyi - 87 pg/mL



SLE

= Sistemik lupus eritematozus (SLE), cildi, eklemleri, bobrekleri,
akcigerleri, sinir sistemini, seroz membranlari ve / veya vucudun
diger organlarini etkileyebilen bilinmeyen bir nedenin kronik
inflamatuar bir hastaligidir.

= Genetik,cevresel, hormonal, epigenetik bircok faktor immun sistemi
etkileyerek vucudun kendi antijenlerine karsi otoantikor uretimine,
sitokin salinimina ve immun hucrelerle dokularin harap edilmesine
neden olmaktadir (apopitozis bozuklugu).

= En sik kadinlari etkilemekte olup puberte oncesi kadin erkek orani
9.1 iken dogurgan ¢agda 9:1

= Pediatri kliniklerinde hastalar en sik adolesan ¢agda tani
almaktadir.

= <5 yas cok nadir (genetik arastiriimali)



Genetik faktorler

= SLE genelllikle poligenik yani birgok genetik etmenin yol actigi bir hastalik
olarak kabul edilmektedir.

= Genom boyu asosiasyon calismalarinda saglikl populasyona gore
hastalik riskini artiran birgok gen polimorfizmi belirlenmistir.

= Bu polimorfizmler dogal bagisiklik sistemi, adaptif immun sistemi
fonksiyonlarini, immun kompleks temizlenmesi, enflamatuar cevap ve
doku hasari olusumunu etkilemektedir.



Tablo1:Sistemik Lupus Eritematozus Riskini

Arttiran Genetik Nedenler

Dogal bagisiklik sistemini IRF5,IRAK1,ITGAM,TLR7,TNFAIP3
etkileyenler
Adaptif immuan sistemi MHC,BANK,BLK,PTPN22,IL-10,PCDCD1,FcyRIIB,TLR7

fonksiyonlarini etkileyenler

Immiin kompleks temizlenmesinde  FcRy,C4,C1q,DNAse1, TREX
gorev alanlar

Enflamatuar cevap ve doku hasari  Kallikreinler,FcyRIIIA,ITGAM,ACE
olusumunu etkileyenler



Mutant Gen veya Kalitim Klinik Bulgular

K:)AmAp-I_eman o
C1q eksikligi OR Tekrarlayan pyojenik
I enfeksiyonlar,malar
C1ris eksikligi OR dokuntu,fotosensitivite,glomerulonefr
C4 eksikligi OR it,artralji
C2 eksikligi OR

Otoimmum lenfoproliferatif Hastalik

FAS mutasyonlari OD Lenfadenopati,hepatosplenomegali(
HSM),otoimmun sitopeni,lenfoma
gelisimine yatkinlik,otoimmun

Kaspaz 10 mutasyonu  OD gastrit,0zefajit,kolit,hepatit

FAS ligand mutasyonu OD

@®



Interferonopatile
r

Aicardi Goutries sendromu

TREX OR

RNAase H2 OR

Spondiloenkondr OR
odisplazi(ACP%
mutasyonu)

DNAaz
mutasyonlari

DNASE 1 OD
mutasyonu

DNASE1 L3 OR
mutasyonu

Erken baslangicli ensefalopati, bazal ganglia
kalsifikasyonu, chillblain Lupus,HSM,glokom
Gelisme geriligi ,spastik paraparezi,bazal
ganglia kalsifikasyonu,’chillblain’ lupus,livedo
retikUlaris,glokom

Buyume
geriligi,platispondili,enkondromatozis,vitiligo,my
ozit

SLE

SLE,hipkomplementemik urtikeryal vaskulit
sendromu



Cevresel, Epigenetik ve Hormonal Faktorlerle
iliskili SLE

= Hidralazin ve prokainamid ilaca bagli lupusa neden olabilmektedir.

= ITGAL,CD40LG,CD70,PPP2CA gibi lupus patogenezinde rol oynadigi
goOsterilen bazi genlerde de hipometilasyon gosterilmistir ki bu da
hastalik patogenezinde epigenetik faktorlerin de etkili oldugunu
dusundurmektedir.

= Bir cok ila¢ lupusa neden olmaktadir. ilacin kesilmesi ile klinik diizelir.
= llag iliskili SLE’de antihiston (+) bulunur.

= UV 1sinlari,sigara kullanimi,

= EBV ve bazi viral ajanlar

= Hormonlar (kadinlarda fazla) SLE gelisimine neden olmaktadir.



Klinik bulgular

= Cocuklarda daha sik renal,norolojik ve hematolojik tutulum gortlmektedir.
= Renal tutulum c¢ocuklarda ilk bulgu olabilir.

= Ates,halsizlik,eklem agrisi,eklem sigligi ve hematolojik anomaliler
cocukluk caginda en sik gorulen ilk yakinmalardir.

= Hastalik remisyon ve ataklarla seyreder, bu nedenle hastalarin uzun
donem izlem ve tedavisi cok onemlidir.

= Cocuklarda ataklar daha siddetli olur.



Hedef Organ

Konstitusyonel

Kas-iskelet
sistemi

Deri

Renal
Kardiyovaskiler

Norolojik
Pulmoner

Hematolojik

Gastroenteroloji

Goz

Klinik Bulgular

Ates,halsizlik,kilo kaybi,igtahsizlik,lenfadenopati

Artrit,myozit,tendonit,artralji,myalji,avaskiler nekroz,osteoporoz

Malar dokuintu,diskoid dokuinti,fotosensitivite,kutenoz vaskiilit,livede
retikularis,Raynaud fenomeni,alopesi,oral ve nazal ulserler

Hipertansiyon,proteinuri,hematuri,06dem,nefrotik sendrom,bobrek yetmezligi
Perikardit,myokardit,iletim anomalileri,Libman-Saks endokarditi

Nobet, psikoz, serebrit, inme, transvers myelit, depresyon, kognitif bozukluk, bas
agrisi, psodotiimor serebri, periferik noropati, kore,optik norit,kranial sinir felci

Plevrit, interstisyel akciger hastaligi, pulmoner kanama,pulmoner
hipertansiyon,pulmoner emboli

immiin iliskili sitopeni,kronik hastalik anemisi,hiperkoagulabilite,trombotik
trombositopenik purpura

Hepatosplenomegali,pankreatit,vaskiilit,protein kaybettiren enteropati

Retina Ivaskilit,sklerit,episklerit,papilodem



Diger Bulgular

= Gastrointestinal tutulum hastaligin kendisine bagli olabilcegi gibi
kullanilan ilaglarin yan etkisine bagli da olabilir.

= Karin agrisi, ishal en sik smeptomlar

= Steril peritonit ve buna bagl asit ve karin agrisi da gorulebilir.

= Lupus hastalarinda KCFT yukselebilir.

= Otoimmun hepatit SLE nin ilk bulgusu olabilir.

= Nadiren goz tutulumu da mevcuttur. Retianl vaskulite bagl atiimis
pamuk manzarasi gorulebilir.

= Sekonder Sjogren sendromuna bagli kerotokonjuktivitis sikka
gozlenebilir.



Laboratuvar Bulgular

= Otoantikor uretimi lupusun ana bulgularindan biridir. Genellikle
birden ¢cok cok otoantikor saptanir.

= En sik gorulen otoantikor antinukleer antikor(ANA) olup % 95 den
fazla hastada pozitif saptanir. ANA lupus tanisi icin hassas bir
tetkik olsa da 6zgulligu oldukga dusuktur. Saglikli bireylerde de%
20-30 oraninda pozitiflilk saptanabilir,baska romatolojik
hastaliklarda da pozitif olabilir.

= ANA 1/160 ve Uzeri titrede pozitif kabul edilir.

= Anti-cift sarmal DNA(Anti-dsDNA) ve ENA(extractable nukleer
antijen) antikorlari hastaligin tani ve takibinde daha ozgul
tetkiklerdir.

= ENA ya karsi gelisen antikorlar(anti-SM,anti-Ro/SSA,anti-La/SSB
ve antiribonukleoprptein(anti-RNP))hastaligin degisik organ
tutulumlari ile iligkilendirilmis olup tablo 4 de gosterilmistir.



= Antifosfolipid sendromu(APS) lupus hastaligin basinda ya da
herhangi bir evresinde hastaliga eslik edebilir. Bu sendrom arteriyel
ve venoOz trombozlar, tekrarlayan dusukler ,serumda saptanan
artmis antifosfolipit antikorlar ile karakterizedir.

= Antifosfolipid antikorlar lupus antikoagulan (LA), antikardiyolipin
antikor(aCL) IgG ve/veya IgM ve B2 glikoprotein 1(aB2-GPI) IgG
ve/veya IgM dir.Bu antikorlarin 12 hafta ara ile iki kez pozitif olmasi
APS acisindan anlamhidir.

= Otoantikorlar diginda eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) lupusta
tani ve hastalik aktivitesini izlemde en onemli belirtectir.

= Diger romatolojik hastaliklarin aksine bir diger enflamatuvar belirteg
olan C-reaktif protein(CRP) lupusta genellikle normaldir ve hastalik
aktivitesini gostermez.

= CRP yuksekligi genellikle enfeksiyon lehinedir,seroziti olan
hastalarda da artabilri.IgG yUksekligi de SLE de immun sistem
aktivasyonunu gosteren bir diger bulgudur.



Otoantikor
ANA

Anti-dsDNA
Anti-smith(Anti-Sm)

Anti SS-A/Ro
Anti-SS-B/La

Lupus antikoagulani
Anti-kardiyolipin
Anti-B2 glikoprotein

Anti-ribosomal P

Ozellikler

Sensivitesi yuksek,spesifitesi dusuktur
Spesifik,hastalik aktivitesi ozellikle renal
tutulumla iligkili

SLE icin spesifik

SLE disinda sjogren ve sicca sendromunda
da gorulur.Konjenital kalp blogu,neonatal
lupus ve subakut kutanoz lupus ile iligkili,
azalmis bobrek tutulumu riski

Anti-fosfolipid sendromunda gorulur, artmis
arteriyel ve venoz tromboz, tekrarlayan
dusuk

Noropsikiyatrik tutulumu ile iligkili

Antihiston antikorlar ilag iligkili lupus ile iliskili



= Lupusta C1q ile baglayan klasik kompleman yolaginda aktivasyon ve
bu yolaktaki kompleman faktorlerinde tuketim gorulmektedir.

= Buna bagl olarak C4 ve C3 dusuklugu gorulur. Hastalik takibinde
kompleman seviyeleri iyi bir belirtectir;C3,C4 seviyeleri hastalik
aktivitesi ile korele olarak duser.

= Bu tetkiklerin disinda hastalik takibinde rutin olarak tam idrar analizi |,
idrarda protein olcumu ve idrar mikroskopisi mutlaka istenmelidir.

= Lupus nefiritin tanisinda altin standart halen bobrek biyopsisidir.

= Hastalarin takibinde birden fazla bobrek biyopsisi gerekebilir. Bu
nedenle tani ve tedavi izleminde bobrek biyopsisi yerine
kullanilabilecek yardimci belirtecler saptanmaya calisiimaktadir.

= Bu belirtecler henuz rutin olarak kulliimamaktadir, en iyi bilinenleri
idrar Notrofil Gelatinase iliskili Lipocalin (NGAL),Monosit
Kemoatraktan Protein-1(MCP-1) ve transforming Buyume Faktoru-
B(TGF-B) dir.



Tan

= Sistemik lupus eritematozus birgok organi etkileyen bir hastalik
olmasi nedeniyle SLE tanisi icin bircok sistemin klinik ve laboratuvar
olarak ayrintili degerlendirilmesi yapilamalidir.

= 1977 yilinda Amerikan Romatoloji Dernegi tarafindan siniflama
kriterleri guncellenmigtir.

= 2012 yilinda ise Uluslararasi Sistemik Lupus Kilinikler
Isbirligi(SLICC) tarafindan yeni siniflama kriteleri gelistirilmistir.

= Tani igcin ACR kriterlerine gore tani icin 11 kriterden 4 4,SLICC
kriterlerine gore en az bir klinik ve bir immunoloik olmak kosulu ile 4
kriter ya da biyopsi ile gosterilmis renal tutulum varliginda ANA ya
da anti-dsDNA otoantikor pozitifligi gereklidir.



Klinik Kriterler

1.Akut Kutano6z Lupus
Lupus malar dokiintusi,biilloz doklinti,toksik epidermal nekroliz SLE varyanti,makulopapiiler
lupus dokiintusi,fotosensitivite(dermatomiyozsit diglanacak),subakut kutanéz lupus

2.Kronik kutanoz lupus
Klasik diskoid dokuntu,hipertrofik lupus,lupus pannikulitti,mukozal lupus,LE tumidus,’chilblain’
lupus,diskoid lupus/likenplanus overlap

3.0ral ulser ,nazal ulser(Vaskiilit,enfeksiyon,enflamatuar bagirsak hastaligi diglanarak

4.Skar birakmayan alopesi

5.Sinovit(2 ya da daha ¢ok eklem)
6.Serozit

7.Renal tutulum
24 saatlik idrar protein 0,5 g/gunun ustinde Hematdiri

8.Norolojik tutulum

Konvilsiyon,psikoz,monondritis multipleks,myelit,periferal ve kraniyal noropati,akut konfliizyonel
durim

9.Hemolitik anemi
10.Lokopeni <4000 .Lenfopeni <1000
11.Trombositopeni <100000



1.ANA
2.Anti-dsDNA
3.Anti-Sm

4.Antifosfolipid antikor
Lupus antikoagulani,yalanci VDRL pozitifligi,entikardiyolipid IgG
velgMianti beta 2 glikoprotein IgG ve IgM

5.Dusuk kompleman duzeyi
6.Direkt Coombs pozitifligi



Tedavi

= Lupus tedavisi, hastanin bulgularina ve organ tutulumuna bagl
olarak hastaya gore ayarlanir.

= Kortikosteroid hastaligin baslangi¢ tedavisidir.

= Ciddi hastalik durumunda(evre % bobrek tutulumu, agir kardiyak
tutulum, norolojik tutulum gibi durumlarda) daha yuksek doz 30
mg/kg i.v. Metilprednizolon tedavisi(pulse tedavisi) ile tedaviye
baslanir ve izlemde 2 mg/kg/gun prednizolon ile devam edilerek
izlemde yavas yavas azaltilarak kesilir.

= Ciddi hastalik durumunda Siklofosfamid de verilebilir.

= Ciddi organ tutulumu olmayanlar icin steroid tedavisi azaltilamayan
veya steroid tedavisine ragmen hastalik aktivitesi devam eden
hastalarda steroidden kurtarici ila¢ azatiyoprin, metotreksat,
mikofenalat mofetil gibi ilaglar kullanilabilir.



= Hidroksiklorokin endozomal pH yi artirarak antijen MHC class °
nin yuzey ekspresyonunu bozar ve boylece otoantijen sunumunu
engeller.

= CD20 antikoru olan rituximab kullanilabilir.

= B hicre aktive eden faktore karsi gelistirilen monoklonal antikor
belimumab da lupus tedavisi icin yeni kullanilan ilaglar
arasindadir.

= Anti CD22 ,anti interferon alfa,anti CTLA-4 antikoru, anti l16 gibi
immunoterapilerle klinik ila¢ arastirmalar devam etmektedir.
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