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OZET

Sistemik lupus eritematosusda (SLE) goriilen osteoporozun (OP) gercek insidans bilinmemekle birlikte, kortikosteroidlerin yaygm kullanimmin ilaca bagh
ortaya cikan OP'nin en sik nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Bu makalede 10 yildur SLE hastast olan, lumbal 1,2. vertebrada osteoporotik kompresyon fraktiiriine
bagl konus medullaris sendromu gelisen bir bayan olgu anlatimaktadur. Etkilenmis vertebralar posterior enstriimantasyon operasyonu. ile stabilize edilmis,
steroid tedavisi kesilerek 5 ay siire ile bifosfonat ve kalsiyum tedavisi verilmigtir. Bobrek yetmez1igi gelismesi iizerine bifosfonat tedavisi de kesilmis ve hasta haf-
lada 2 giin hemodiyalize alinmaya baslanustir. Norolojik kayiplar: olan hasta rebabilitasyon programu icin klinigimize yatinldi.Hastaya, steroide bagh OP ve
buna sekonder vertebral fraktiirler sonucunda konus medullaris tanis: konuldu. SLE 'deki primer ndrolojik tablolardan, myelopatiden ayirict tanis yapilds.
OP'nin medikal tedavisinde hormon replasman tedavisinin wygun olacag diisiiniilerek, kadm ve dogum bastaliklar klinigine sevk edildi. Rebabilitasyon pro-
grami sonunda hastanin ¢ift kanedyen ve ¢ift kisa yiiriime ortezi ile ambulasyonu sagland.

Anabtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematosus, osteoporoz, vertebra kirigt, konus medullaris sendromu

SUMMARY

Osteoporosis that is seen in SLE, although its true incidence is unknown, is thought to be the most ofien 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 rebabilitation 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 ber.
The ambulation of the patient was provided with a pair of crutches and ankle foot orthoses.

Key Words: Systemic lupus erythemalosus, osteoporosis, vertebrae fracture, conus medullaris syndrome.

GIRIS SLE'de nérolojik ve psikiyatrik komplikasyonlarin prevelansi
farklt serilerde %30 ile %75 arasinda degismektedir. SLE'de
omurilik tutulumu-myelopati olan olgular az sayida rapor edil-
mistir (5).

Sistemik lupus eritematosus (SLE) primer olarak kendisinin ya
da tedavisinin morbidite ve mortaliteye neden oldugu kronik
inflamatuvar multisistemik bir hastaliktir. SLE'nin  Sjogren
Sendromu (S) ile birlikteligi siktir (1). Literattirde, SLE'de travmatik olmayan osteoporotik vertebra
fraktirinin yol actig1 konus medullaris sendromu tablosuna
rastlanamamustir. Bu makalede 10 yil 6nce SLE ve SS tanust ko-
nan, daha sonra kronik bobrek yetmezligi gelisen olgu sunul-
du. Bu olguda kullanilan steroide bagli osteoporotik vertebra
fraktird, konus medullaris sendromuna yol acmistir. Mevcut
kronik hastaliklart ve diyalize girme zorunlulugu nedeniyle ol-

Ozellikle ileri yastaki SLE'i kadin hastalarda hastaligm yanssi-
ra osteoporoz (OP) belirgin morbidite ve mortaliteye neden
olabilen 6nemli bir problemdir (2). Uzun siireli kortikosteroid
(KS) tedavisinin SLE'li hastalarda osteoporoz ve kirik riskini ar-
trdigt bilinmekle birlikte, osteoporotik vertebra kirgmin nadi-
ren omurilik yaralanmasina (OY) yol actigt bildirilmistir (3,4).
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gunun OY  rehabilitasyonu ve osteoporoza yonelik tedavisi
ozellik gostermektedir.

OLGU

10 yildir SLE tanustyla izlenmekte olan 51 yasindaki bayan has-
ta, ylirime glcligh yakmmast ile klinigimize yatirild:.

Ozgecmisi sorgulandiginda; 17 yil 6nce travmatik sag kalca ki-
g nedeni ile plak-vida stabilizasyon operasyonu gecirdigi
ogrenildi.10 yil once el parmaklar, dirsekler ve dizlerde agr,
sislik, 1s1 artist, hafif kizariklik, yiizde dokiintt, oral aft, foto-
sensitivite yakinmalart baslayan olguya SLE tanisi konulmustu.
Bu yakinmalart ile es zamanli olusan goz ve agiz kurulugu ne-
deniyle ek olarak Sjogren Sendromu (SS) tanist da almugtr. Tki
yil klorokin kullanidmis, gérme alaninda daralma olunca bira-
kilmustr. Hastaligmin 5. yilinda mezengioproliferatif glomerulo-
nefrit gelismis olup 60 mg/giin metilprednizolon (MP) baslan-
mistt. 2 ay 60 mg/giin dozunda kullanilarak tedricen doz azal-
tilip 4mg/giin dozuna distilmiis ve 9 ay stireyle devam edil-
misti. Bu donemde hastada travma olmakstzin bel agrist yakin-
mast baslamus, cekilen 2 yonlii torakolomber direkt grafide L1,
12 vertebralarda kompresyon fraktiiri saptanmist (Resim 1).
O dénemde norolojik kaybi olmayan hastaya posterior enstri-
mantasyon ile stabilizasyon operasyonu uygulanmust: (Resim
2). Osteoporoza yonelik 5 ay stireyle bifosfonat (alendronat)
ve kalsiyum tedavisi almust. Operasyondan 2 yil sonra noro-
lojik kayiplart baslayan hastada posterior rootlar ¢ikartililip,
dekompresyon operasyonu yapilmisti. Bize basvurmadan 1 yil
once SLE aktivasyonu olmus, tabloya bobrek yetmezligi eklen-
mis ve tekrar 60 mg/giin MP tedavisi uygulanmisti. Bobrek
yetmezligi nedeniyle haftada 2 kez hemodiyalize alinmaya
baslanmsti.

Resim 1.

Resim 2.

Olgu klinigimize yirime giicliigi yakinmast ile bagvurdu. SLE,
SS, konus medullaris sendromu tanilaniyla takip edildi. Tek
baston ve tek kanedyen destegi ile dizlerde asir fleksiyon ya-
parak, ayak bilegi dorsifleksiyonu yapmadan, stepaj tarzi kisa
mesafe yiriyordu. Haftada 2 kez hemodiyalize giriyor, goz
kuruluguna yonelik ilaclarla (thilotears jel, liqufilm tears), le-
vocarnitine ve neurovit kullantyordu. Yiziinde malar dokiin-
tl, gozlerinde kizariklik vardi. Sag kalca ve torakolomber bol-
gede operasyon skarlari mevcuttu. Lokomotor sistem ve noro-
lojik muayenesinde; el eklemlerinde ve diger periferal eklem-
lerde artrit bulgulart ve deformite saptanmadi. Sag kalca ek-
lem hareket acikligr (EHA) range sonu limitliydi (fleksiyon 0*-
70", i ve dis rotasyon 0°-20°). Sag bacakta 3 cm gercek kisa-
lik saptandi. Bilateral ayak bileginde 30"lik ekin deformitesi
vardt. Asil tendonlart gergindi.

Adale testi yapildiginda; bilateral kalca fleksiyonu 4+/5, kalca
abduksiyonu sagda 3+/5, solda 3-/5, bilateral kalca ekstansi-
yonu 4-/5, bilateral diz fleksiyonu 5-/5, bilateral diz ekstansi-
yonu 5-/5, plantar fleksiyonu 5-/5 olarak saptandi. Ayak bile-
gi dorsifleksiyonu kontraktir nedeniyle degerlendirilemedi.
Patella ve asil refleksleri bilateral normoaktif, babinski sagda
(+), solda indiferent olarak degerlendirildi.

Yizeyel duyu L4 dermatomu altinda hipoestezik, derin duyu,
yiizeyel anal duyu, derin anal duyu korunmus olarak bulundu.
Istemli anal kontraksiyonu mevcuttu. Mesane, rektum his ve
kontrold vard.

Laboratuar incelemesinde, tam kan sayimi, eritrosit sedimen-
tasyon hizt, RECRP, karaciger fonksiyon testleri, kreatin kinaz,
serum total proteini normal sinirlarda bulundu. Globulin
3.8¢/dl (29-3.3¢/dl), serum kreatinini 6.5mg/dl (0.5-0.9
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mg/dD), kalsiyum 11.4 mg/dl (8.5-11mg/dl), fosfor 6.7 mg/dl
(2.5-5 mg/dl), BUN 62 mg/d! (15-55mg/dl), tirik asit 6.0 mg/dl
(245.7 mg/dD) olarak normalden yiiksek bulundu. Serum
PTH seviyesi 15.4 pg/ml (9-55 pg/ml) idi. Tam idrar tetkiki
normal olarak bulundu. Serolojik test sonuclari: ANA (homo-
jen, sitoplazmada graniiler boyanma) pozitif (normal degerler:
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-
tandh.

Sag kalca diz grafisinde eklemde dejeneratif degisiklikler, fe-
mur boynu kirigina ait kallus goriinimii, plak-vida tespiti goz-
lendi (Resim 3).

Resim 3.

Torakolomber yan grafide L1, 12 vertebralarda kompresyon ve
ayni seviyede omurgada 30 «'lik angulasyon mevcuttu.

Hastaya lomber manyetik rezonans gortintileme yapildt. L1-L2
vertebra dizeyinde anterior angulasyon, L2 vertebrada belir-
gin olmak tizere L1 ve 12 vertebrada kompresif yikseklik kay-
bt izlendi. Ayni bolgede angulasyon nedeniyle subaraknoid
mesafe dardi. L1 proksimalinde kordda T2 agulikli gortntiiler-
de hiperintens 6dem goriniimi ile konus medullariste L3 di-
zeyi distalinde benzer gorinim kaydedildi.

Yapilan batin ultrasonografisinde bilateral bobrekte grade 3
parankim hastaligi diisindiren gorinti saptandi.

Kemik mineral dansitometresinde (KMD), lomber bolge 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 ayirt-

ct tanust yapilip osteoporotik vertebra fraktiirine sekonder ko-
nus medullaris sendromu tanst konuldu. Hasta SLE, SS, konus
medullaris sendromu taniaryla takip edildi. Osteoporozuna
yonelik bifosfonat ve kalsitriol baslanmast diistiniildii. Hasta
nefroloji boliim ile birlikte degerlendirildi. Diyalize giren has-
tada kan kalsiyum ve fosfor diizeyleri regiile edilemeyecegi
icin bifosfonat ve kalsitriol baslanamadi. Hastanm postmeno-
pozal dénemde olmasi nedeniyle hormon replasman tedavisi-
nin (HRT) iyi bir secenek oldugu diistintildd. Taburculuktan
sonra jinekologa basvurmast ve HRT acisindan degerlendiril-
mesi Onerildi. Hastaya rehabilitasyon programinda yiiklenme
yaratan egzersizler ogretildi. Bilateral ayak bileklerine ilik pa-
rafin uygulamasindan sonra, hafif germe ve pasif EHA egzer-
sizleri yapturildi. Hastanin yaygin osteoporozu oldugu icin ki-
rik riskine karsi dikkat edildi. Bilateral alt ekstremiteye prog-
resif rezistif egzersizler yaptirilarak ambulasyon egitimi verildi.
Altmis glinlik rehabilitasyon programi sonunda hastanin her
iki ayak bilegi notral pozisyona geldi. Saga 3 em kisalik takvi-
yeli bir cift ortopedik bot, kisa yiiriime ortezi, kanedyen ile
ambule durumda, giinliik yasam aktivitelerinde bagimsiz ola-
rak taburcu edildi.

TARTISMA

SLE'de kemik kaybinin patogenezinde, D vitamini hidroksilas-
yonunda bozulma ya da sekonder hiperparatiroidizme neden
olan bobrek patolojisi, over yetmezlii, artrit nedeniyle immo-
bilizasyon, giines 1sigindan sakinmak zorunda kalma, infla-
masyonun neden oldugu osteopeni, KS ile tedaviye bagli os-
teoporoz yer almaktadir (2,0,7). Postmenapozal donemde 6st-
rojen eksikligi 1L-6, IL-1, TNF-au diizeyinde artmaya neden
olur. IL-6 immatiir osteoklastlart aktive ederek kemik rezorbsi-
yonuna yol acabilir. Steroid kullanan hasta postmenapozal do-
nemde ise osteoporoz riski artar (8). SLE'deki bobrek hasari
kalsitriol yapimmda bozukluga neden olur. Ciddi renal hasta-
likta fosfor ekskresyonunda bozukluk gelisir. Bu durumun de-
vam etmesiyle sekonder hiperparatiroidizm ve osteoklastik ke-
mik rezorbsiyonunda artma ortaya cikabilir. Gastrointestinal
sistemden (GIS) fosfor emilimini 6nlemek icin oral aliimin-
yumlu ajanlar verildiginde ise bu ilaclarin osteoblastlara tok-
sik etkisi ortaya cikar ve kemik formasyonu bozulur. Ayrica
asidoz, demir birikimi, growth faktorlerin eksikligi SLE'de go-
riilen bobrek hastaligina sekonder OP'nin diger nedenleridir
(7). Olgumuzda SLE ve SS tanist konduktan 5 yil sonra mezen-
gioproliferatif glomerilonefrit gelismis, tedavi icin 60 mg/gin
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MP baslanmusti. Hastanin 9 ay stireyle KS kullandiktan sonra
L1, L2 vertebralarda kompresyon fraktiiriiniin gelismesi ola-
yinda bobrek hastaligi ve ozellikle KS ile tedaviye sekonder
osteoporoz neden olarak distindlebilir (3,5). Kullanian KS'ye
bagli OP olusumunda gonadal fonksiyonda, mineral metabo-
lizmasinda, kemik hiicre fonksiyonunda bozulma, biiytime
faktorleri (growth hormon, IGF-1), kas kitlesi ve giicinde
azalma etkili mekanizmalar olarak diistinilmektedir (7).

Literatiirde KS'in lomber vertebralardaki trabekiler kemigi, fe-
mur boynunun major komponenti olan kortikal kemikten da-
ha fazla etkiledigini gosteren cok sayidaki calisma vardir. Ki-
pen ve arkadaslari, SLE tanust nedeniyle uzun stire steroid kul-
lanan 97 hastanin lomber ve femur boynu KMD 6lctiimlerini
yapmuslar, lomber bolgede daha fazla olmak tizere her iki bol-
gede de Z degerlerinde azalma saptamislardir. (9). Olgumuz-
da femur boynu Z skorunun lomber bolgeye gore daha diisik
olmast; hastadaki konus medullaris sendromunun varligma ve
buna bagli immobilizasyona baglanabilir. Cunane ve arkadas-
lart calismasinda OP'nin KS kullanimindan sonraki ilk 6 ayda
en fazla oldugunu, sonra ayni dizeyde kaldigmnt bildirmisler-
dir (7,10). Bizim olgumuzda da kirik KS'in verildigi ilk 9 ayi
takiben ortaya ckmustir. Kohort calismalarinda disik doz
KSlerin (7.5 mg/gtin'den daha disik dozlarda) klinik olarak
belirgin osteoporoza neden olmadigi gosterilirken, giinlik 7.5
mg'dan fazla KS kullaniminin, her yil icin %0- %13.9 kemik
kaybia yol actigt belirtilmistir (11).

Literatiirde, SLE'i hastalarda steroide bagli OP ve kemik kitle-
si tizerine ¢ok sayida calisma olmasina ragmen osteoporotik
vertebra kompresyon kiriginin yol actigt omurilik yaralanmasi-
na rastlanamamustir. (3,9,12). Myelopati, SLE'nin nadir kompli-
kasyonlarindandir. Fokal norolojik manifestasyonlar, hemiple-
ji, afazi az da olsa gorilebilir. Ayrica kore, organik beyin send-
romu, Gullian Barre, subaraknoid kanama, periferal noropati,
migren benzeri bas agnsi, kraniyal sinir patolojileri de nadiren
goriilebilir (5). Literatirde SLE'nin nérolojik komplikasyonu
olarak merkezi sinir sistemi tutulumu sonucu en sik spastik
parapleji, transvers myelit vakalarina rastlanmaktadir (13,14).
Konus medullaris sendromu ise alt seviyeli OY sonucu, alt
ekstremitelerde genellikle simetrik motor kayip, reflekslerin
alinamamasi, etkilenen kaslarda atrofi ve atoni ile karakterize
olup tist motor noron bulgulart da olaya eslik edebilir. Olgu-
muzda osteoporotik vertebra kirigi nedeniyle stabilizasyon
operasyonlart yapilmus. Daha sonra stabilizasyonun gevseme-

si ve OP'un ilerlemesi ve tedavi edilememesi gibi nedenlerle
konus medullaris sendromu gelismistir.

Genellikle osteoporotik vertebra kompresyon kirgr lokalize
agn ve kifoz disinda baska onemli komplikasyona yol acmaz,
konservatif tedaviyle kolay iyilesit. Az sayida hastada ise
komplikasyon olarak OY goriilebilir. Komprese olan vertebra
daha az kanlanip, iskemik kalacagi icin iyilesme gecikip
kompresyon artabilir ve sonucunda da OY olusabilir (15).
OP'nin yol acabilecegi yeni vertebra fraktiirlerinin ortaya cik-
mamast ve kemik yogunlugunun artirlarak spinal kanalda
omurilige bast riskinin azaltlmast icin OP'ye yonelik tedavi ve-
rilmesi gereklidir. Cunnane ve arkadaslari yaptiklari derleme-
de, bifosfonatlarin metabolize olmadan, idrarla degisiklige ug-
ramadan atildiklarini, bu nedenle renal yetmezlikli hastalarin
dikkatli gozlenmesini onermislerdir (7). Yapilan nefroloji kon-
stiltasyonu sonucunda da olgudaki hiperkalsemi de gozontine
alarak bifosfonat ve kalsitriol tedavisinden uzaklasilmustir. Li-
teratiirde KS'ye bagl OP'de postmenopozal donemdeki kadin-
larda ve premenopozal distik estradiol seviyesi olan kadnlar-
da HRT onerilmistir (7,16). KSye baglt OP'si olan postmeno-
pozal donemdeki olgumuza da HRT'nin iyi bir secenek olaca-
g1 diisiniilmustiir. Bu acidan kadin hastaliklart ve dogum bo-
limtine yonlendirilmistir. Rehabilitasyon programi sonucunda
olgumuzun ambulasyonda bagimsizligr artirlmis, terapotik eg-
zersizler verilerek kemik yogunlugunda artis amaclanmustir.
SLE'li hastalarda gelisen nérolojik durumlarda KS'ye baglt OP,
vertebral fraktiir ve buna sekonder konus medullaris, kauda
ekina sendromu gibi nérolojik tablolar akla gelmelidir. Ve bu
klinik tablolarin SLE'nin diger bir komplikasyonu olan myelo-
patiden ayuricr tanust yapilmalidir,
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