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ÖZET
Sistemik lupus eritematosusda (SLE)  görülen osteoporozun (OP) gerçek insidans› bilinmemekle birlikte, kortikosteroidlerin yayg›n kullan›m›n›n ilaca ba¤l›
ortaya ç›kan OP’nin en s›k nedeni oldu¤u düflünülmektedir. Bu makalede 10 y›ld›r SLE hastas› olan, lumbal 1,2. vertebrada osteoporotik kompresyon fraktürüne
ba¤l› konus medullaris sendromu geliflen bir bayan olgu anlat›lmaktad›r. Etkilenmifl vertebralar posterior enstrümantasyon operasyonu ile stabilize edilmifl,
steroid tedavisi kesilerek 5 ay süre ile bifosfonat ve kalsiyum tedavisi verilmifltir. Böbrek yetmezli¤i geliflmesi üzerine bifosfonat tedavisi de kesilmifl ve hasta haf-
tada 2 gün hemodiyalize al›nmaya bafllam›flt›r. Nörolojik kay›plar› olan hasta rehabilitasyon program› için klini¤imize yat›r›ld›.Hastaya, steroide ba¤l› OP ve
buna sekonder vertebral fraktürler sonucunda konus medullaris tan›s› konuldu. SLE’deki primer nörolojik tablolardan, myelopatiden ay›r›c› tan›s› yap›ld›.
OP’nin medikal tedavisinde hormon replasman tedavisinin uygun olaca¤› düflünülerek, kad›n ve do¤um hastal›klar› klini¤ine sevk edildi. Rehabilitasyon pro-
gram› sonunda hastan›n çift kanedyen ve çift k›sa yürüme ortezi ile ambulasyonu sa¤land›.
Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematosus, osteoporoz, vertebra k›r›¤›, konus medullaris sendromu

SUMMARY
Osteoporosis that is seen in SLE, although its true incidence is unknown, is thought to be the most often reason of drug induced OP due to common corticos-
teroid use. In this article, a female patient with SLE for ten years, is reported as a case of conus medullaris syndrome due to compression fracture at lumbar 1,2
vertebrae. Affected vertebrae had been operated to stabilize with posterior roots, while steroid therapy stopped. For 5 months bisphosphonates and calcium ther-
apy was given. Since renal failure occurred bisphosphonate therapy also cut off and the patient started to have hemodialysis twice a week.The patient who has
neurologic deficits was accepted for rehabilitation program to our clinic. The patient had diagnosed steroid induced OP and conus medullaris syndrome sec-
ondary to vertebral fractures. The patient was referred to gynaecology clinic since it was considered that hormone replacement therapy is appropriate for her.
The ambulation of the patient was provided with a pair of crutches and ankle foot orthoses. 
Key Words: Systemic lupus erythematosus, osteoporosis, vertebrae fracture, conus medullaris syndrome. 

G‹R‹fi

Sistemik lupus eritematosus (SLE) primer olarak kendisinin ya
da tedavisinin morbidite ve mortaliteye neden oldu¤u kronik
inflamatuvar multisistemik bir hastal›kt›r. SLE’nin Sjögren
Sendromu (SS) ile birlikteli¤i s›kt›r (1).

Özellikle ileri yafltaki SLE’li kad›n hastalarda hastal›¤›n yan›s›-
ra osteoporoz (OP) belirgin morbidite ve mortaliteye neden
olabilen önemli bir problemdir (2). Uzun süreli kortikosteroid
(KS) tedavisinin SLE’li hastalarda osteoporoz ve k›r›k riskini ar-
t›rd›¤› bilinmekle birlikte, osteoporotik vertebra k›r›¤›n›n nadi-
ren omurilik yaralanmas›na (OY) yol açt›¤› bildirilmifltir (3,4).

SLE’de  nörolojik ve psikiyatrik komplikasyonlar›n prevelans›
farkl› serilerde %30 ile %75 aras›nda de¤iflmektedir. SLE’de
omurilik tutulumu-myelopati olan olgular az say›da rapor edil-
mifltir (5). 

Literatürde, SLE’de travmatik olmayan osteoporotik vertebra
fraktürünün yol açt›¤›  konus medullaris sendromu tablosuna
rastlanamam›flt›r. Bu makalede 10 y›l önce SLE ve SS tan›s› ko-
nan, daha sonra kronik böbrek yetmezli¤i geliflen olgu sunul-
du. Bu olguda kullan›lan steroide ba¤l› osteoporotik vertebra
fraktürü, konus medullaris sendromuna yol açm›flt›r. Mevcut
kronik hastal›klar› ve diyalize girme zorunlulu¤u nedeniyle ol-
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gunun OY  rehabilitasyonu ve osteoporoza yönelik tedavisi
özellik göstermektedir.

OLGU

10 y›ld›r SLE tan›s›yla izlenmekte olan 51 yafl›ndaki bayan has-
ta, yürüme güçlü¤ü yak›nmas› ile klini¤imize yat›r›ld›.

Özgeçmifli sorguland›¤›nda; 17 y›l önce travmatik sa¤ kalça k›-
r›¤› nedeni ile plak-vida stabilizasyon operasyonu geçirdi¤i
ö¤renildi.10 y›l önce el parmaklar›, dirsekler ve dizlerde a¤r›,
flifllik, ›s› art›fl›, hafif k›zar›kl›k, yüzde döküntü, oral aft, foto-
sensitivite yak›nmalar› bafllayan olguya SLE tan›s› konulmufltu.
Bu yak›nmalar› ile efl zamanl› oluflan göz ve a¤›z kurulu¤u ne-
deniyle ek olarak Sjögren Sendromu (SS) tan›s› da  alm›flt›. ‹ki
y›l klorokin kullan›lm›fl, görme alan›nda daralma olunca b›ra-
k›lm›flt›. Hastal›¤›n›n 5. y›l›nda mezengioproliferatif glomerulo-
nefrit geliflmifl olup 60 mg/gün metilprednizolon (MP) bafllan-
m›flt›. 2 ay 60 mg/gün dozunda kullan›larak  tedricen doz azal-
t›l›p 4mg/gün dozuna düflülmüfl ve 9 ay süreyle  devam edil-
miflti. Bu dönemde hastada travma olmaks›z›n bel a¤r›s› yak›n-
mas› bafllam›fl, çekilen 2 yönlü torakolomber direkt grafide L1,
L2 vertebralarda kompresyon fraktürü saptanm›flt› (Resim 1).
O dönemde nörolojik kayb› olmayan hastaya posterior enstrü-
mantasyon ile stabilizasyon operasyonu uygulanm›flt› (Resim
2). Osteoporoza yönelik 5 ay süreyle bifosfonat (alendronat)
ve kalsiyum tedavisi alm›flt›. Operasyondan 2 y›l sonra nöro-
lojik kay›plar› bafllayan hastada posterior rootlar ç›kart›l›l›p,
dekompresyon operasyonu yap›lm›flt›. Bize baflvurmadan 1 y›l
önce SLE aktivasyonu olmufl, tabloya böbrek yetmezli¤i eklen-
mifl ve tekrar 60 mg/gün MP tedavisi uygulanm›flt›. Böbrek
yetmezli¤i nedeniyle haftada 2 kez hemodiyalize al›nmaya
bafllanm›flt›.

Olgu klini¤imize yürüme güçlü¤ü yak›nmas› ile baflvurdu. SLE,
SS, konus medullaris  sendromu tan›lar›yla takip edildi. Tek
baston ve tek kanedyen deste¤i ile dizlerde afl›r› fleksiyon ya-
parak, ayak bile¤i dorsifleksiyonu yapmadan, stepaj tarz› k›sa
mesafe yürüyordu. Haftada 2 kez hemodiyalize giriyor, göz
kurulu¤una yönelik ilaçlarla (thilotears  jel, liqufilm tears), le-
vocarnitine ve neurovit kullan›yordu. Yüzünde malar dökün-
tü, gözlerinde k›zar›kl›k vard›. Sa¤ kalça ve torakolomber böl-
gede operasyon skarlar› mevcuttu. Lokomotor sistem ve nöro-
lojik muayenesinde; el eklemlerinde ve di¤er periferal eklem-
lerde  artrit bulgular› ve deformite saptanmad›. Sa¤ kalça ek-
lem hareket aç›kl›¤› (EHA) range sonu limitliydi (fleksiyon 0˚-
70˚, iç ve d›fl rotasyon 0˚-20˚). Sa¤ bacakta 3 cm gerçek k›sa-
l›k saptand›. Bilateral ayak bile¤inde 30˚’lik ekin deformitesi
vard›. Aflil tendonlar› gergindi. 

Adale testi yap›ld›¤›nda; bilateral kalça fleksiyonu 4+/5, kalça
abduksiyonu sa¤da 3+/5, solda 3-/5, bilateral kalça ekstansi-
yonu 4-/5, bilateral diz fleksiyonu 5-/5, bilateral diz ekstansi-
yonu 5-/5, plantar fleksiyonu 5-/5 olarak saptand›. Ayak bile-
¤i dorsifleksiyonu kontraktür nedeniyle de¤erlendirilemedi.
Patella ve aflil refleksleri bilateral normoaktif, babinski sa¤da
(+), solda  indiferent olarak de¤erlendirildi.

Yüzeyel duyu L4 dermatomu alt›nda hipoestezik, derin duyu,
yüzeyel anal duyu, derin anal duyu korunmufl olarak bulundu.
‹stemli anal kontraksiyonu mevcuttu. Mesane, rektum his ve
kontrolü vard›.

Laboratuar incelemesinde, tam kan say›m›, eritrosit sedimen-
tasyon h›z›, RF,CRP, karaci¤er fonksiyon testleri, kreatin kinaz,
serum total proteini normal s›n›rlarda bulundu. Globulin
3.8g/dl (2.9-3.3g/dl), serum kreatinini 6.5mg/dl (0.5-0.9
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mg/dl), kalsiyum 11.4 mg/dl (8.5-11mg/dl), fosfor 6.7 mg/dl
(2.5-5 mg/dl), BUN 62 mg/dl (15-55mg/dl), ürik asit 6.0 mg/dl
(2.4-5.7 mg/dl) olarak normalden yüksek bulundu. Serum
PTH seviyesi 15.4 pg/ml (9-55 pg/ml) idi. Tam idrar tetkiki
normal olarak bulundu. Serolojik test sonuçlar›: ANA (homo-
jen, sitoplazmada granüler boyanma) pozitif (normal de¤erler:
15-35), anti-ds DNA 51 (0-7), Anti-ENA 27.1 (0-25), Anti
SSA(Ro) 200 (0-25), Anti SSB (La) 15 (0-25), Antikardiyolipin
Ab (IgM) 94.5 (0-44), C3 (serumda) 0.864 (0.9-2)  olarak sap-
tand›.

Sa¤ kalça düz grafisinde eklemde dejeneratif de¤ifliklikler, fe-
mur boynu k›r›¤›na ait kallus görünümü, plak-vida tespiti göz-
lendi (Resim 3).

Torakolomber yan grafide L1, L2 vertebralarda kompresyon ve
ayn› seviyede omurgada 30 ∞’lik  angulasyon mevcuttu.

Hastaya lomber manyetik rezonans görüntüleme yap›ld›. L1-L2
vertebra düzeyinde anterior angulasyon, L2 vertebrada belir-
gin olmak üzere L1 ve L2 vertebrada kompresif yükseklik kay-
b› izlendi. Ayn› bölgede angulasyon nedeniyle subaraknoid
mesafe dard›. L1 proksimalinde kordda T2 a¤›rl›kl› görüntüler-
de  hiperintens ödem görünümü ile konus medullariste L3 dü-
zeyi distalinde benzer görünüm kaydedildi.

Yap›lan bat›n ultrasonografisinde bilateral böbrekte grade 3
parankim hastal›¤› düflündüren görüntü saptand›. 

Kemik mineral dansitometresinde (KMD), lomber bölge L2-L4
T skoru: -2.28 ± 0.1, Z skoru: -1.73 ± 0.1, femur boynu T sko-
ru: -3 ± 0.1, Z skoru: -2.48 ± 0.1 olarak bulundu.

Bu bulgular ile hastada, SLE’nin primer myelopatisinden ay›r›-
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c› tan›s› yap›l›p osteoporotik vertebra fraktürüne sekonder ko-
nus medullaris sendromu tan›s› konuldu. Hasta SLE, SS, konus
medullaris sendromu tan›lar›yla takip edildi. Osteoporozuna
yönelik bifosfonat ve kalsitriol bafllanmas› düflünüldü. Hasta
nefroloji bölümü ile birlikte de¤erlendirildi. Diyalize giren has-
tada kan kalsiyum ve fosfor düzeyleri regüle edilemeyece¤i
için bifosfonat ve kalsitriol bafllanamad›. Hastan›n postmeno-
pozal dönemde olmas› nedeniyle hormon replasman tedavisi-
nin (HRT) iyi bir seçenek oldu¤u düflünüldü. Taburculuktan
sonra jinekolo¤a baflvurmas› ve HRT aç›s›ndan de¤erlendiril-
mesi önerildi. Hastaya rehabilitasyon program›nda  yüklenme
yaratan egzersizler ö¤retildi. Bilateral ayak bileklerine ›l›k pa-
rafin uygulamas›ndan sonra, hafif germe ve pasif EHA egzer-
sizleri yapt›r›ld›. Hastan›n yayg›n osteoporozu  oldu¤u için k›-
r›k riskine  karfl› dikkat edildi. Bilateral alt ekstremiteye prog-
resif rezistif egzersizler yapt›r›larak ambulasyon e¤itimi verildi.
Altm›fl günlük rehabilitasyon program› sonunda hastan›n her
iki ayak bile¤i nötral pozisyona geldi. Sa¤a 3 cm k›sal›k takvi-
yeli bir çift ortopedik bot, k›sa yürüme ortezi, kanedyen ile
ambule durumda, günlük yaflam aktivitelerinde ba¤›ms›z ola-
rak taburcu edildi.

TARTIfiMA

SLE’de kemik kayb›n›n patogenezinde, D vitamini hidroksilas-
yonunda bozulma ya da sekonder hiperparatiroidizme neden
olan böbrek patolojisi, over yetmezli¤i, artrit nedeniyle immo-
bilizasyon, günefl ›fl›¤›ndan sak›nmak zorunda kalma, infla-
masyonun neden oldu¤u osteopeni, KS ile tedaviye ba¤l› os-
teoporoz yer almaktad›r (2,6,7). Postmenapozal dönemde öst-
rojen eksikli¤i IL-6, IL-1, TNF-α düzeyinde artmaya neden
olur. IL-6 immatür osteoklastlar› aktive ederek kemik rezorbsi-
yonuna yol açabilir. Steroid kullanan hasta postmenapozal dö-
nemde ise osteoporoz riski artar (8). SLE’deki böbrek hasar›
kalsitriol yap›m›nda bozuklu¤a neden olur. Ciddi renal hasta-
l›kta fosfor ekskresyonunda bozukluk geliflir. Bu durumun de-
vam etmesiyle sekonder hiperparatiroidizm ve osteoklastik ke-
mik rezorbsiyonunda artma ortaya ç›kabilir. Gastrointestinal
sistemden (G‹S) fosfor emilimini önlemek için oral alümin-
yumlu ajanlar verildi¤inde ise bu ilaçlar›n  osteoblastlara tok-
sik etkisi ortaya ç›kar ve kemik formasyonu bozulur. Ayr›ca
asidoz, demir birikimi, growth faktörlerin eksikli¤i  SLE’de gö-
rülen böbrek hastal›¤›na sekonder  OP’nin di¤er nedenleridir
(7). Olgumuzda SLE ve SS tan›s› konduktan 5 y›l sonra mezen-
gioproliferatif glomerülonefrit geliflmifl, tedavi için 60 mg/gün
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MP bafllanm›flt›. Hastan›n 9 ay süreyle KS kulland›ktan sonra
L1, L2 vertebralarda kompresyon fraktürünün geliflmesi ola-
y›nda böbrek hastal›¤› ve özellikle KS ile tedaviye sekonder
osteoporoz neden olarak düflünülebilir (3,5). Kullan›lan KS’ye
ba¤l› OP oluflumunda gonadal fonksiyonda, mineral metabo-
lizmas›nda, kemik hücre fonksiyonunda bozulma, büyüme
faktörleri (growth hormon, IGF-1), kas kitlesi ve gücünde
azalma etkili mekanizmalar olarak düflünülmektedir (7). 

Literatürde KS’in lomber vertebralardaki trabeküler kemi¤i, fe-
mur boynunun major komponenti olan kortikal kemikten da-
ha fazla etkiledi¤ini gösteren çok say›daki çal›flma vard›r. Ki-
pen ve arkadafllar›, SLE tan›s› nedeniyle uzun süre steroid kul-
lanan 97 hastan›n lomber ve femur boynu KMD ölçümlerini
yapm›fllar, lomber bölgede daha fazla olmak üzere her iki böl-
gede de Z de¤erlerinde azalma saptam›fllard›r. (9). Olgumuz-
da femur boynu Z skorunun lomber bölgeye göre daha düflük
olmas›; hastadaki konus medullaris sendromunun varl›¤›na ve
buna ba¤l› immobilizasyona ba¤lanabilir. Cunane ve arkadafl-
lar› çal›flmas›nda OP’nin KS kullan›m›ndan sonraki ilk 6 ayda
en fazla oldu¤unu, sonra ayn› düzeyde kald›¤›n› bildirmifller-
dir (7,10). Bizim olgumuzda da k›r›k KS’in verildi¤i  ilk 9 ay›
takiben  ortaya ç›km›flt›r. Kohort çal›flmalar›nda düflük doz
KS’lerin (7.5 mg/gün’den daha düflük dozlarda) klinik olarak
belirgin osteoporoza neden olmad›¤› gösterilirken, günlük 7.5
mg’dan fazla KS kullan›m›n›n, her y›l için %0- %13.9 kemik
kayb›na yol açt›¤› belirtilmifltir (11). 

Literatürde, SLE’li hastalarda steroide ba¤l› OP ve kemik kitle-
si üzerine çok say›da çal›flma olmas›na ra¤men osteoporotik
vertebra kompresyon k›r›¤›n›n yol açt›¤› omurilik yaralanmas›-
na rastlanamam›flt›r. (3,9,12). Myelopati, SLE’nin nadir kompli-
kasyonlar›ndand›r. Fokal nörolojik manifestasyonlar, hemiple-
ji, afazi az da olsa görülebilir. Ayr›ca kore, organik beyin send-
romu, Gullian Barre, subaraknoid kanama, periferal nöropati,
migren benzeri bafl a¤r›s›, kraniyal sinir patolojileri de nadiren
görülebilir (5). Literatürde SLE’nin nörolojik komplikasyonu
olarak merkezi sinir sistemi tutulumu sonucu en s›k spastik
parapleji, transvers myelit vakalar›na rastlanmaktad›r (13,14).
Konus medullaris sendromu ise alt seviyeli OY sonucu, alt
ekstremitelerde genellikle simetrik motor kay›p, reflekslerin
al›namamas›, etkilenen kaslarda atrofi ve atoni ile karakterize
olup üst motor nöron bulgular› da olaya efllik edebilir. Olgu-
muzda osteoporotik vertebra k›r›¤› nedeniyle stabilizasyon
operasyonlar› yap›lm›fl. Daha sonra stabilizasyonun gevfleme-

si ve OP’un ilerlemesi ve tedavi edilememesi gibi nedenlerle
konus medullaris sendromu geliflmifltir.

Genellikle osteoporotik vertebra kompresyon k›r›¤› lokalize
a¤r› ve kifoz d›fl›nda baflka önemli komplikasyona yol açmaz,
konservatif tedaviyle kolay iyileflir. Az say›da hastada ise
komplikasyon olarak OY görülebilir.  Komprese olan vertebra
daha az kanlan›p, iskemik kalaca¤› için iyileflme gecikip
kompresyon artabilir ve sonucunda da OY oluflabilir (15).
OP’nin yol açabilece¤i yeni vertebra fraktürlerinin ortaya ç›k-
mamas› ve kemik yo¤unlu¤unun art›r›larak spinal kanalda
omurili¤e bas› riskinin azalt›lmas› için OP’ye yönelik tedavi ve-
rilmesi gereklidir. Cunnane ve arkadafllar› yapt›klar› derleme-
de, bifosfonatlar›n metabolize olmadan, idrarla de¤iflikli¤e u¤-
ramadan at›ld›klar›n›, bu nedenle renal yetmezlikli hastalar›n
dikkatli gözlenmesini önermifllerdir (7). Yap›lan nefroloji kon-
sültasyonu sonucunda da olgudaki hiperkalsemi de gözönüne
al›narak bifosfonat ve kalsitriol tedavisinden uzaklafl›lm›flt›r. Li-
teratürde KS’ye ba¤l› OP’de postmenopozal dönemdeki kad›n-
larda ve premenopozal düflük estradiol seviyesi olan kad›nlar-
da HRT önerilmifltir (7,16). KS’ye ba¤l› OP’si olan postmeno-
pozal dönemdeki olgumuza da HRT’nin iyi bir seçenek olaca-
¤› düflünülmüfltür. Bu aç›dan kad›n hastal›klar› ve do¤um bö-
lümüne yönlendirilmifltir. Rehabilitasyon program› sonucunda
olgumuzun ambulasyonda ba¤›ms›zl›¤› art›r›lm›fl, terapotik eg-
zersizler verilerek kemik yo¤unlu¤unda art›fl amaçlanm›flt›r.
SLE’li hastalarda geliflen nörolojik durumlarda KS’ye ba¤l› OP,
vertebral fraktür ve buna sekonder konus medullaris, kauda
ekina sendromu gibi nörolojik tablolar akla gelmelidir. Ve bu
klinik tablolar›n SLE’nin di¤er bir komplikasyonu olan myelo-
patiden ay›r›c› tan›s› yap›lmal›d›r. 

KAYNAKLAR

1. Marc C Hochberg. Sjögren’s Syndrome. In: Bennet and
Plum. Cecil Textbook of Medicine. Philadelphia: W.B.Sa-
unders Company, 1996; 1488- 1490.

2. Sinigaglia L, Varenna M, Binelli L, Zucchi F, at all  Deter-
minants of bone mass in systemic lupus erythematosus: a
cross sectional study on premenopausal women. J Rhe-
umatol 1999;26:1280-4.

3. Pons F, Peris P, Guanabens N, Font J, at all The effect of
systemic lupus erythematosus and long-term steroid the-
rapy on bone mass in pre-menopausal women. British Jo-
urnal of Rheumatology 1995;34:742-746.

162



163Sistemik Lupus Eritematosuslu...

4. Andress HJ, Schürmann M, Heuck A, Schmand J, at all A
rare case of osteoporotic spine fracture associated with
epidural lipomatosis causing paraplegia following long-
term cortisone therapy. Arch Orthop Trauma Surg 2000;
120:484-486.

5. Al-Husaini A, Jamal GA. Myelopathy as the main presen-
ting feature of systemic lupus erythematosus. Eur Neurol
1985;24:94-106.

6. Kalla AA, Fataar AB, Jessop SJ, Bewerunge L. Loss of tra-
becular bone mineral density in systemic lupus erythema-
tosus. Arthritis& Rheumatism 1993;36(12):1726-1734.

7. Cunnane G, Lane NE. Steroid-induced osteoporosis in
systemic lupus erythematosus. Systemic Lupus Erythema-
tosus 2000;26(2):311-329.

8. Yalç›n P. Glukokortikoid osteoporozu. Romatizma
2000;15(2):145-150.

9. K›pen Y, Bunchbinder R, Forbes A, Strauss B at all Preva-
lence of reduced bone mineral density in systemic lupus
erythematosus. J Rheumatol 1997;24:1922-9.

10. Aranayan SL, Walsh S, Mohanraj M, Rothfield N. Factors
associated with low bone mineral density in female pati-
ents with systemic lupus erythematosus.  J Rheumatol

2001;28:102-8.

11. Homic JE, Cranney A, Shea B, Tugwell P, at all A meta-
analysis on the use of bisphosphonates in cortikosteroid
induced osteoporosis. J Rheumatol 1999;26:1148-57.

12. Nanach AZ, Barr SG, Magder LS, Petri  M. Damage in
systemic lupus erythematosus and its association with
corticosteroids. Arthritis&Rheumatism 2000;43(8):1801-8.

13. Thakarar P, Greenspun B. Transvers myelopati in systemic
lupus erythematosus. Arch Phys Med Rehabil 1979; 60
(7): 323-4.

14. Hachen HJ, Chantraine A. Spinal cord involvement in
systemic lupus erythematosus. Paraplegia 1979;17(3):337-
46.

15. Frost FS. Spinal Cord ‹njury Medicine. In: Braddom RL.
Physical Medicine and Rehabilitation. Philadelphia: W.B.
Saunders Company, 2000;1230-1282.

16. Edworthy SM. Clinical Manifestations of Systemic Lupus
Erythematosus. In: Ruddy S. Kelly’s Textbook of Rheuma-
tology. Philadelphia: W. B. Saunders Company 2001;1105-
1123.

YAZIfiMA ADRES‹
Dr. Kurtulufl Kaya

Kara Harp Okulu Lojmanlar› 
No: 28/A-6  Bakanl›klar /Ankara
E-mail: denizdlg@hotmail.com


