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F‹Z‹KSEL TIP

ÖZET
Eriflkin Tip Still Hastal›¤›, eriflkinlerde görülen, juvenil Still hastal›¤› ile ayn› klinik özelliklere sahip bir ba¤ dokusu hastal›¤›d›r. Hastal›¤›n klasik triad› atefl, art-
rit ve tipik deri döküntüleridir. Nadir görülen bir hastal›k olmas›, klinik ve laboratuar bulgusunun olmamas› nedeniyle tan›s› gecikebilir ya da atlanabilir. Bu
olgu sunumunda, Still hastal›¤› tan›s› ile takip edilen bir olgudan ç›k›flla, Still Hastal›¤›’n›n klinik özellikleri, laboratuvar bulgular›, tan› kriterleri ve tedavisi in-
celendi.
Anahtar Kelimeler: Eriflkin Tip Still hastal›¤›

SUMMARY
Adult onset Still’s disease is a rare inflammatory rheumatic disease in adults, with features similar to the systemic form of juvenile Still’s disease. Classic triad of
the disease was fever, arthritis and typical skin rash. It is a rare disease without pathognomonic clinical or laboratory findings, which may lead to errors in the
diagnosis. In this case report, the clinical characteristics, laboratory findings, diagnostic criteria and treatment of Adult onset Still’s disease was examined.
Key Words: Adult onset Still’s disease

G‹R‹fi

Eriflkin Still Hastal›¤›, 16 yafl›ndan büyüklerde Juvenil yaflta gö-
rülen Still hastal›¤› ile ayn› klinik özelliklere sahip bir ba¤ do-
kusu hastal›¤›d›r. ‹lk kez 1971’de Bywaters taraf›ndan tan›m-
lanm›flt›r(1). Çocukluk ça¤› romatizmalar› ilk kez 1897’de Sir
Frederic Still  taraf›ndan akut sistemik romatoid artrit bafll›¤› al-
t›nda tarif edildi¤i için hastal›k Still Hastal›¤› olarak an›lmakta-
d›r(2).

Prevalans ve insidans› bilinmemekle beraber, ‹ngiltere ve
Fransa’da 0.16/100 000 oran›nda görülebilece¤i bildirilmifltir.
Kad›n ve erkeklerde eflit oranda görülür. Olgular›n dörtte
üçünde hastal›k 16-35 yafllar› aras›nda bafllar.  Still hastal›¤›n›n
etyopatogenezi bilinmemektedir. Patogenezde enfeksiyon
ajanlar› suçlanm›fl, ancak kültürlerde spesifik bir ajan üretile-
memifltir(3 ). Still hastalar›nda HLA DR2, DR4, DR7 ve HLA
B35 pozitifli¤i s›kça görülmektedir(4,5,6). T hücrelerinin pato-
genezde rolü oldu¤unu ileri süren baz› çal›flmalar da var-
d›r(7,8).

Hastal›¤›n klasik triad› atefl, artrit ve tipik deri döküntüleridir.
S›kl›kla sabah ve akflam saatlerinde olmak üzere günde bir ve-

ya iki defa 40 ˚C’ye kadar yükselen atefl tipiktir. Fakat gün için-
de subfebril atefle rastlanabilir. Deri bulgular›, makülopapüler
yap›da olup genellikle ateflin yüksek oldu¤u akflam saatlerin-
de görülür, çabuk kaybolur ve ertesi gün baflka bir yerde aç›-
¤a ç›kar, en s›k gövdede ve ekstremitelerin proksimal k›s›mla-
r›nda, daha seyrek olarak da boyunda ve yüzde görülür. Art-
ralji hemen her vakada, artrit ise hastalar›n %94’ünde görülür.
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34 yafl›nda kad›n hasta alt› ay önce bafllayan kol ve bacaklar-
da daha belirgin olmak üzere tüm vücutta, kafl›nt›l›, eritemli
döküntüler ile doktora müracaat ediyor.Verilen antihistaminik
ilaçlarla yak›nmalar› geçmiyor. Deri bulgular› ç›kt›ktan yakla-
fl›k bir ay kadar sonra özellikle sabahlar› olan atefl, artralji, yay-
g›n kas a¤r›s›, bo¤az a¤r›s› ve sa¤ kulak önünde, çene ekle-
minde a¤r› ortaya ç›k›yor. Hastaya antibiyotik tedavisi verili-
yor. Yak›nmalar›nda bir düzelme olmamas› üzerine hasta, alt›
ay sonra atefl etyolojisinin araflt›r›lmas› amac›yla ‹ntaniye Kli-
ni¤ine kabul ediliyor. O dönemde göz aklar›nda ve vücudun-
da hafif sararma ortaya ç›k›yor. Fizik muayenesinde vücut ›s›-
s› 39 ˚C, nab›z 120/dk, kan bas›nc› 120/80 mmHg, konjonkti-
valar soluk, karaci¤er kot alt›nda 7 cm palpabl, traube kapal›,



Çolak ve Ark.

sol el bile¤inde hafif flifllik ve hareket k›s›tl›l›¤› tespit ediliyor.
Serum glukoz, aspartat transaminaz, alanin transaminaz, laktat
dehidrogenaz, bilirubin de¤erlerinde yükseklik ve anemi sap-
tan›yor. Mikrobiyolojik neden saptanam›yor ve semptomlar›
kontrol alt›na al›nam›yor. 

Enfeksiyon Hastal›klar› Klini¤i’nde incelenip enfeksiyon hasta-
l›¤› saptanamayan hasta Dahiliye Klini¤ine yat›r›ld›. Yap›lan
tetkiklerinde; Hgb 9.5g/dl, beyaz küre 10 800/mm3, eritrosit
sedimantasyon h›z› 107 mm/h, kan flekeri 224mg/dL, serum
total bilirubin 1.6mg/dL(0.2-1.2), direkt bilirubin 0.7mg/dL(0-
0.5), indirekt bilirubin 0.9 mg/dL(0.2-0.8), alkalen fosfataz 220
IU/ml(38-126), alanin transaminaz 87 IU/L(10-49), aspartat
transaminaz100 UI/L(15-46), gama glutamin transferaz 121
IU/L(7-50),  laktat dehidrogenaz 570 IU/L(98-192) olarak bu-
lundu. ‹drar incelemesinde bol eritrosit ve 2-3 lökosit saptan-
d›, ürobilinojen (+) idi. Anemisine yönelik olarak çal›fl›lan  se-
rum demiri 58 mmol/L(8.9-30.4), serum doymam›fl demir ba¤-
lama kapasitesi 755 mmol/L(19.7-66.2), serum total demir ba¤-
lama kapasitesi 813 mmol/L(44.8-80.6), transferrin satürasyonu
%7, serum Vit B12 düzeyi 550 pg/ml(197-866), serum folik asit
düzeyi 11.98 ng/ml(4.2-19.9), ferritin 3561ng/ml(13-150) ola-
rak saptand›. RF<11.1IU/ml(<20), ASO 273IU/ml(0-200), CRP
138 mg/dL(0-0.8), ANA(-), Anti ds DNA(-), Anti-RNP/Sm(-),
Anti-SS-A(-), Anti-SS-B(-) idi. Serumda C3c 1.410g/L, IgG
18.30g/L(7-16), IgA 1.62g/L(0.7-4), IgM> 5.84g/L(0.4-2.3), So-
¤uk aglütininler 1/16 titrede (+), EBV IgG(+), EBV IgM(-) ola-
rak bulundu. Toxoplazma IgG(+), Toxoplazma  IgM(-), CMV
IgG(+), CMV IgM(-), Rose Bengal(-), Brusella aglütinasyonu (-
), Brusella Coomb’s aglütinasyonu (-) idi. ‹drar ve kan kültür-
lerinde üreme olmad›. Bo¤az kültürü normal bo¤az floras› ola-
rak bildirildi. Gayta kültüründe salmonella ve shigella türleri
üremedi. Tiroid fonksiyon testleri normal s›n›rlarda idi. Direkt
Coomb’s testi (+++) olarak saptand›. Bat›n ultrasonografisinde
karaci¤er sa¤ lob uzun boyutu 190 mm, dalak uzun aks› 120
mm olarak saptand›. Karaci¤er ve dalak büyüktü. Tiroid ultra-
sonografisi ve toraks tomografisinde özellik yoktu. 

Hastada Still Hastal›¤› düflünülerek, 60 mg/gün prednizolon
baflland›. Tedavi sonras› semptomlar› gerileyen hastan›n klini-
¤inde ve laboratuar bulgular›nda düzelme izlendi. Steroid te-
davisini takiben hastan›n kan flekerlerinde yükseklik saptand›.
Kan fleker yüksekli¤i 70/30 NPH+KI insülin kar›fl›m›  ile kont-
rol alt›na al›nd›. Hasta  insülin, indometazin ve metotreksat (5
mg/hafta) ve folik asit  tedavisi ile taburcu edildi.

Taburcu olduktan alt› ay sonra kan flekerinde düflüfl nede-
niyle hastaneye yat›r›ld›. Hastada Still Hastal›¤›na ait klinik ak-
tivasyon bulgular› saptanmad›. Yap›lan tetkiklerinde Hgb
11.5g/dL,  Sedim 41 mm/h, CRP 6.28 mg/dL, Ferritin
13.4ng/dL olarak bulundu. Biyokimyasal bulgular› normal dü-
zeydeydi. Kemik dansitometresinde osteopeni saptand›. Has-
tan›n insülin tedavisi kesildi, flucortolone 10 mg tb, metotrak-
sat 5mg/hafta, folik asit ve kalsiyum efervesan tablet ile taki-
be al›nd›.

Takibin onikinci ay›nda müracaat eden hastada 26 haftal›k
gebelik tespit edildi. Gebeli¤inin devam›n› isteyen hastaya me-
totreksat’›n kesilmesi ve düflük doz steroide devam› önerildi.
Ancak hasta hiçbir ilaç tedavisini kabul etmedi. Hastan›n mi-
yad›nda spontan vajinal yol ile sa¤l›kl› bir k›z bebek do¤urdu-
¤u ve bu esnada hastaya derin anemi nedeniyle iki ünite kan
transfüzyonu yap›ld›¤› ö¤renildi. 

Do¤um yapt›ktan dört ay sonra hastam›z, üst solunum yol-
lar› enfeksiyonunu takiben skleralarda sararma, halsizlik ve
çarp›nt› flikayetleri ile tekrar baflvurdu. Hgb 8.9 g/dL, beyaz
küre 1800/mm3 olarak saptanan hasta  klini¤e tekrar yat›r›l-
d›.Takibi s›ras›nda atefli 39°C ‘ye kadar yükseldi. Enfeksiyon
hastal›klar› klini¤i ile konsülte edilen hastaya, nötropenik atefl
ön tan›s› ile, tüm kültürlerin al›nmas›n› takiben, seftazidim
1x2gr/gün intravenöz ve amikasin 1x1gr/gün intramüsküler
baflland›. 72 saat sonras›nda atefli kontrol alt›na al›namayan
hastan›n tedavisine  amfoteresin B 2x500 mg/gün ve vankomi-
sin 4x500 mg/gün de eklendi. Kültürlerinde üreme olmamas›
ve atefli aç›klayacak enfeksiyoz bir neden bulunamamas› üze-
rine antibiyotik tedavisi kesildi, 60mg/gün metilprednizolon
baflland›. Anemi ve nötropenisi giderek derinleflen hasta yo-
¤un bak›m koflullar›nda takip edildi. Hgb 5.3 g/dL, beyaz kü-
re 1200 (Nötrofil:200/mm3), trombosit 80000/mm3 ve direkt
Coomb’s testi (+++) saptand›. Hastaya 500 mg metil prednizo-
lon verildi, ard›ndan metil prednizolon 96 mg/gün ile devam
edildi. Hastan›n nötropenisi ve anemisi ikinci haftan›n sonuna
do¤ru düzeldi, CRP, ferritin ve eritrosit sedimantasyon h›z› nor-
mal s›n›rlara yaklaflt›. Steroid tedavisini takiben kan flekerlerin-
de yükselme saptanan hastan›n,  regülasyonu   miks insülin ile
sa¤land›. Hastan›n bu takibine ait laboratuar bulgular› Tablo
I’de sunuldu.

Direkt Coomb’s testi (+++), serum Vit B12 ve folik asit düzey-
leri normal s›n›rlarda, EBV IgM ve CMV IgM negatif, serum
IgG: 1990mg/dL (N), IgA: 107mg/dL(N), IgM: 1470mg/dL (N),
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serum C3: 55mg/dL (N) olarak saptand›. ‹drar ve kan kültürle-
rinde üreme olmad›. Bo¤az kültürü ve d›flk› kültürlerinde pa-
tojen mikroorganizma üremedi. Abdominal ultrasonografisin-
de  karaci¤er  uzun boyutu 163 mm, dalak 153 mm olarak be-
lirlendi.

Tablo I: Hastan›n son takibine ait laboratuvar de¤erleri

Hgb(g/dL)  BK PLT Sedim CRP        Ferritin

(mm/h) (mg/dL) (ng/mL)

Yat›fl de¤eri 8.9 1800 177 000 8.08 18 006

Pulse steroid 5.3 1200 80 000 115 2.58 4 845

tedavi öncesi

Pulse steroid 10.6 3200 432 000 26 0.16 655

tedavisi sonras›

AST ALT LDH ALP GGT

(IU/mL) (IU/mL) (IU/mL) (IU/mL) (IU/mL)

Steroid tedavi öncesi 122 81 587 166 73

Steroid tedavi sonras› 38 51 303 212 126

Tedaviyi takiben hastan›n atefli düfltü, anemisi düzeldi, eritro-
sit sedimantasyon h›z›, CRP , ferritin, AST, ALT, LDH düzeyle-
ri geriledi. Hasta,  metilprednizolon 96 mg/gün ( haftada bir 4
mg azalt›larak), famotidin 40 mg, calcium efervesan ve miks
insülin tedavisi ile taburcu edildi.                                      

TARTIfiMA

Still Hastal›¤›n›n patognomonik klinik ve laboratuar bulgusu
yoktur. Ani bafllang›çl› yüksek atefl, artrit, maküler veya makü-
lopapüler döküntü yapan bütün hastal›klar ay›r›c› tan›s›nda
yer almal›d›r (Tablo II). 

Tablo II: Still Hastal›¤›nda Ay›r›c› Tan›s›nda Yeralan Hastal›klar

Enfeksiyon 

Hastal›klar›

Viral Rubella, Hepatit B, Parvovirus, Koksaki, EBV, HIV, CMV

Bakteriyal Subakut Bakteriyal Endokardit, meningokoksemi

Di¤erleri ARA, sifiliz, Tbc

Lenfoproliferatif Anjioplastik Lenfadenopati, Lenfoma, Lösemi

Maligniteler

Vaskülitler PAN, Takayasu arteriti, TTP, Serum Hastal›¤›

Granulamotoz Sarkoidoz, Chron Hastal›¤›, ‹diopatik Granulamatoz Hepatit

hastal›klar

Ba¤ dokusu hastal›klar› SLE, Mikst Ba¤ Dokusu Hastal›¤›

Yap›lan tetkikler sonras›, hastan›n öyküsü, klini¤i ve fizik mu-
ayene bulgular› da göz önüne al›narak ve otoantikorlar›n ne-
gatif olmas› ile SLE, RA, Sjögren sendromu gibi sistemik oto-
immün hastal›klar tan› d›fl› b›rak›ld›. RES malignitesi, primer
nekrotizan vaskülitler ve enfeksiyon hastal›klar›ndan uzaklafl›l-
d›. Hastan›n tipik atefl örne¤i ve ateflin yüksek oldu¤u dönem-
lerde ortaya ç›k›p, ateflin düflmesiyle birlikte h›zla kaybolan,
ertesi gün baflka bir yerde aç›¤a ç›kan makulopapüler dökün-
tüleri Still Hastal›¤› için tipik kabul edildi.

Still Hastal›¤› tan›s› için Yamaguchi ve Cush taraf›ndan öneri-
len iki ayr› kriterler grubu bulunmaktad›r (9,10,11)

Yamaguchi kriterlerinde kesin tan› için en az iki tanesi majör
olmak üzere befl kriterin bulunmas› gerekti¤i ve bu kriterlerin
%96 duyarl›l›k ve %92 özgüllü¤ünün oldu¤u bildirilmifltir
(Tablo III). Bizim hastam›zda majör kriterlerin hepsi ve minör
kriterlerden de befli (bo¤az a¤r›s›, splenomegali, ANA negatif-
li¤i, RF negatifli¤i ve karaci¤er disfonksiyonu ) mevcuttu. Cush
kriterlerinde A grubu kriterlere ek olarak, B grubu kriterlerin-
den en az ikisinin varl›¤› Still Hastal›¤› için tan› koydurucu ka-
bul edilmektedir(Tablo IV). Hastam›zda A grubu kriterlerinin
tümü ve B grubu kriterlerinden de ikisi (deri döküntüsü ve he-
patomegali) mevcuttu. Bu veriler ›fl›¤›nda hastan›n  Eriflkin Tip
Still Hastal›¤› oldu¤u kabul edildi. 

Tablo III: Yamaguchi kriterleri (9,10)

Majör kriterler Minör kriterler

Atefl Lenfadenopati

Artralji Splenomegali

Tipik deri döküntüleri Bo¤az a¤r›s›

Lökositoz >10000 ANA (-)

RF (-)

Hepatomegali

Tablo IV: Cush kriterleri (11)

(A) (B)

39 ˚C’yi aflan atefl Lökositoz>15000

Artralji veya artrit Deri döküntüleri

Romatoid faktör<1:80 Perikardit-plörit

ANA<1:100 Hepatosplenomegali

Lenfadenopati

Still hastal›¤›nda s›k görülen di¤er belirtiler Tablo V’ teki gibi
özetlenenebilir. Bunlar›n d›fl›nda, eriflkin tip Still hastal›¤›nda,
sikka sendromu, retinal eksuda, iritis, panoftalmi, pseudotü-
mör orbita, aseptik menenjit, periferal nöropati, status epilep-
tikus, piramidal sendrom, kafa çifti paralizileri, DIC, Coomb’s
pozitif hemolitik anemi, pansitopeni, trombotik trombositope-
nik purpura, interstisiyal nefrit, subakut glomerulonefrit, IgA
nefriti, diyaliz gerektiren kronik böbrek yetmezli¤i ve amilo-
idoz da daha az s›kl›kla  görülebilir (2). 

Tablo V. Still Hastal›¤›nda s›kl›kla görülen bulgular (3)

Belirtiler S›kl›k % Belirtiler S›kl›k %

Eklem a¤r›s› 99 Bo¤az a¤r›s› 58

Atefl >39 C 97 Splenomegali 52

Artrit 94 Kar›n a¤r›s› 48

Tipik deri döküntüsü 88 Hepatomegali 40

Myalji 84 Eklem deformitesi 31

Bafllang›ç (16-35) 76 Perikardit 28

Kilo kayb› >%10 ve fazlas› 76 Plörit 24

Lenfadenopati 63 Pnömoni 13
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Still Hastal›¤› tan›s›nda patognomonik laboratuvar bulgusu bu-
lunmamaktad›r. Baz› laboratuar bulgular› tan› koymada yar-
d›mc›d›r (Tablo VI).

Periferik kanda 15 000/mm3’ü aflan lökosit de¤erleri ve 100
mm/saati geçen ESR h›z› oldukça dikkat çekicidir(12). Hasta-
lar›n %81’inde lökosit say›s› 10 000/mm3’in üzerindedir. Vaka-
m›zda da tan› an›nda lökosit 10 800 ve sedim 107 mm/saatti.
Ancak lökositozun yan›nda nadiren normal lökosit de¤erleri,
hatta lökopeni görülebilir (3). 

Tablo VI: Still Hastal›¤›nda beklenen laboratuvar bulgular› (2)
Laboratuvar bulgusu S›kl›k(%) Laboratuvar bulgusu S›kl›k(%)
Eritrosit sedimantasyon 99 Trombositoz 62
h›z› yüksekli¤i
Lökosit >10 000 /mm3 92 Negatif ANA 92
Lökosit >15 000 /mm3 81 Negatif RF 93
Nötrofil hakimiyeti >80 % 88 Serum IgG yüksekli¤i 62
Serum albumin <3.5g/dL 81 Serum IgA yüksekli¤i 33
KC enzimlerinde yükselme 73 Serum IgM yüksekli¤i 23

Hemoglobin <10g/dL 68 Serum Kompleman art›fl› 40

Olgular›n yaklafl›k %70’inde, hemoglobin de¤erleri 10 g/dl’nin
alt›nda olup, eritrositler normokrom normositer özelliktedir.
Anemi hastal›¤›n tedavisi ile birlikte düzelir. Vakam›zda da ta-
n› s›ras›nda normokrom normositer anemi mevcuttu. Hastalar-
da Coomb’s pozitif veya negatif hemolitik anemi, trombosito-
peni ve pansitopeni görülebilir(3). Bizim hastam›zda da son
yat›fl›nda Coomb’s pozitif anemi ve pansitopeni mevcuttu.

Hastalar›n 2/3’sinde serum transaminaz, alkalen fosfataz ve
LDH seviyelerinde, genellikle geçici ve hafif bir yükseklik iz-
lenir. Non steroid antiinflamatuar ilaç kullananlarda bu bozuk-
lu¤un, hastal›¤›n kendisine mi yoksa ilaç toksisitesine mi ait
oldu¤unu ay›rt etmek zordur. Vakam›zda da alevlenmeler s›ra-
s›nda serum transaminaz de¤erleri yüksekti. Tedavi sonras› se-
rum transaminaz düzeylerinde düflüfl saptand›. ‹mmunglobu-
linlerde özellikle IgG’de art›fl oldukça tipiktir. IgG art›fl› vaka-
lar›n 2/3’ünde, IgA art›fl› vakalar›n 1/3’ünde görülür.IgM art›fl›-
na daha nadir rastlan›r(3). Vakam›zda da immünglobulin dü-
zeylerinde art›fl mevcuttu.

Hastal›¤›n aktivite dönemlerinde serum ferritin seviyeleri di¤er
inflamatuar olaylarla aç›klanamayacak kadar yüksektir(13).
Eriflkin Still hastal›¤›nda hiperferritinemiye yol açan mekaniz-
malar tam olarak anlafl›lamam›flt›r(14). Bir çal›flmada normalin
befl kat›ndan daha yüksek serum ferritin düzeylerinin Eriflkin
Still hastal›¤› için %74.8 sensitivite ve %83.2 spesifiteye sahip
oldu¤u bildirilmifltir (15). Vakam›zda da hastal›k aktivitesi s›ra-

s›nda ferritin düzeyleri yüksek saptand›. Özellikle dördüncü
yat›fl›nda 18 006 ng/dL kadar yükselen serum ferritin düzeyle-
ri pulse steroid tedavisini takiben, klinik bulgulardaki düzel-
meyle birlikte, h›zla düflerek 655 ng/dL’e geriledi. Bu bulguyu
hastal›k aktivitesinin bir göstergesi olarak de¤erlendirdik.

Eriflkin Still hastal›¤› ve gebelik iliflkisi halen tart›flmal›d›r. Oh-
ta ve arkadafllar›n›n yay›nlad›klar› 228 vakal›k seride 7 hasta-
da Still hastal›¤›n›n hamilelik ya da do¤umla iliflkili oldu¤u bil-
dirilmektedir(10). Ancak hastal›k rekürrensi ile hamilelik ara-
s›nda iliflki bulunamam›flt›r. Ancak Katz ve arkadafllar› iki ayr›
hamileli¤i s›ras›nda iki ayr› atak geçiren hastalar›ndan hareket-
le, hamilelik s›ras›ndaki hormonal veya immunolojik de¤iflik-
liklerin Still hastal›¤›nda etkili olabilece¤ini ileri sürmüfller-
dir(16). Bir baflka çal›flmada da hamilelik s›ras›nda ortaya ç›-
kan 5 Eriflkin Still hastal›¤› vakas› ele al›narak, hamileli¤in Erifl-
kin Still Hastal›¤› üzerinde etkisi olmad›¤› ileri sürülmüfltür
(17). Bizim vakam›zda hastan›n ilk iki hamileli¤inde Eriflkin
Still Hastal›¤› öyküsü yoktu. Üçüncü hamileli¤i Eriflkin Still
Hastal›¤› tedavisi alt›ndayken gerçekleflmifl, hamileli¤i s›ras›n-
da ilaç almay› reddeden hastan›n, bu dönemde bir flikayeti
yokken, do¤umu takip eden alt›nc› ayda bir alevlenmesi ol-
mufltur.

Genel görüfl Eriflkin Still Hastal›¤›’n›n hamilelik, fetal geliflme,
infant geliflimi ve sa¤l›¤› üzerine etkisi olmad›¤› yönündedir
(17). Hamilelik s›ras›nda Eriflkin Still Hastal›¤› tedavisinde ste-
roid kullan›lmas› hem bebek hem de anne için daha güvenli
görünmektedir (17,18,19). Hastam›z 26 haftal›k hamilelik ile
baflvurdu¤unda 5 mg /hafta metotreksat tedavisi alt›ndayd›.
Hastaya metotreksat›n olas› teratojenik etkilerinden bahsedildi,
ancak hasta hamileli¤in devam›na karar verdi. Bunun üzerine
metotreksat kesilerek, hastaya steroid tedavisinin devam› öne-
rildi. Hasta  zarar› olur düflüncesiyle tedaviyi kabul etmedi. 

Bir folik asit antagonisti olan metotreksat teratojenik bir ajan-
d›r. Buckley ve arkadafllar› juvenil romatoid artrit nedeniyle
haftada 10 ila 12.5 mg ( toplam 100 mg) metotreksat alan 20
yafl›nda bir hastada, multipl konjenital anomalilerle sonuçla-
nan bir gebelik bildirmifllerdir (20). Kozlowski ve arkadafllar›
RA, JRA ve vaskülit gibi nedenlerle haftada bir düflük doz me-
totreksat tedavisi alt›ndaki 8 hastada 10 hamileli¤i izlemifller-
dir(21). Bu hastalar›n gebeliklerindeki metotreksat maruziyeti
ortalama 7.5 haftad›r. Bildirilen gebeliklerin üçü spontan abor-
tus, ikisi elektif abortus ile sonlan›rken, kalan befl hamilelik
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herhangi bir konjenital anomali olmaks›z›n sa¤l›kl› bebeklerin
do¤umuyla sonlanm›flt›r. Bizim vakam›z›n metotreksat kulla-
n›m süresi 26 hafta olup literatürde bildirilenlerden daha
uzundu. Hamileli¤i s›ras›nda bir sorun oluflmayan hastam›z
terminde normal spontan vajinal yolla sa¤l›kl› bir k›z çocuk
dünyaya getirdi. 

TEDAV‹

Still hastal›¤›n›n tedavisinin akut döneminde ilk baflvurulan
ilaç NSA‹’ lard›r. NSA‹ ilaçlar ile kontrol alt›na al›namayan ol-
gularda, steroidler tek bafl›na veya NSAI ilaçlarla birlikte kul-
lan›labilir. Hastal›¤›n kontrolünü daha iyi sa¤layabilmek ve/
veya steroid dozunu azaltmak amac›yla immünsupresif tedavi
kullan›labilir. Biz de hastam›zda tedaviye indometazin 75
mg/kg/gün ile bafllad›k. Yeterli yan›t al›namad›¤› için tedavisi-
ne metilprednizolon 1mg/gün ilave edildi. Bu tedavi ile hasta-
n›n bulgular› geriledi. Ancak hastada steroid tedavisini takiben
kan fleker regülasyonunda  bozulma geliflti. Bunun üzerine
hastan›n steroid dozu azalt›ld› ve tedavisine metotreksat ek-
lendi. Olgular›n %40’›nda kullan›lan düflük doz metotreksat’›n
kortikosteroidlerin etkisini art›rd›¤› bildirilmifltir (3).

Literatürde bildirilen Eriflkin Still Hastal›¤› vakalar›n›n % 15’in-
de ciddi vital organ tutulumu mevcuttur. Bu hastalar›n % 4’ü
komplikasyonlar sebebiyle kaybedilirler. Bu tip hastalarda pul-
se steroid tedavisinin gecikmeden uygulanmas› morbidite ve
mortaliteyi engelleyebilir (22).  Özellikle al›fl›lm›fl kortikostero-
id dozlar›na direnç durumunda, Eriflkin Still Hastal›¤›’n›n cid-
di artiküler ve multisistemik alevlenmelerinde megadoz pulse
metilprednizolon kullan›labilir. Ancak bu tedavinin etkinli¤i
k›sa sürelidir ve hastalarda genellikle uzun dönem oral stero-
id veya tekrarlayan pulse steroid kullan›m› gereklidir. Bizim
vakam›zda 4. yat›fl›nda, hastal›k alevlenmesi di¤er tedavi yön-
temleri ile kontrol alt›na al›namay›p, hemolitik anemisi ve
pansitopenisi giderek derinleflince, hastaya pulse metilpredni-
zolon verildi, ve takibinde oral metilprednizolon ile tedaviye
devam edildi. Pulse steroid tedavisini takiben hastan›n klini¤i
ve laboratuvar bulgular› h›zla düzeldi (Tablo 1).  Sonras›nda
steroid dozu giderek azalt›ld›.  

Hastan›n, halen klini¤imizce ayaktan takip ve tedavisine de-
vam edilmektedir. 
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