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Two very jung Wegener cases from Northern Cyprus
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Ozet

Wegener grantlomatozu (WG) alt ve Ust solunum yollari, cilt ve
bobrek tutulumuna yol acan, antinétrofilik sitoplazmik antikorla-
rin eslik ettigi idiyopatik nekrotizan sistemik bir vaskdilittir. Son yil-
larda WG terminolojisi yerine ‘grantlomat6z polianjitis (GPA)" te-
rimi kullaniimaktadir. En sik goruldtgt yas grubu 40-60 yastir.
Bobrek tutulumu olmadigi zaman genellikle limitli WG adiyla ani-
lir. Bu olgulari sunma amacimiz; cok genc yasta tani almalari ne-
deniyle, bu hastaligin erken tani ve agresif tedavi ile hayat kurta-
rici oldugunu, ayrica gelecekteki olasi komplikasyonlarin 6nlenebi-
lecegini vurgulamaktir.

Anahtar sézciikler: Wegener granilomatozu, geng yas, kresentik
glomerdilonefrit

Wegener graniilomatozu (WGQG) baglica solunum sis-
temini ve bébregi tutan, ¢ok sayida organin etkilenebil-
digi, etyolojisi bilinmeyen, nadir gorilen sistemik bir
vaskdlittir. Siklikla kisa stirede ortaya ¢ikan konstitiisyo-
nel semptomlar vardir. Ust ve alt solunum yollarinda
nekrotizan lezyonlar olugabilir. Akcigerde ciddi solunum
sikintist yaratabilecek kaviter lezyonlar, nodiiler gelisim
ve eglik eden parankim tutulumu izlenebilir. Renal prog-
resif kresentik glomeriilonefritle birlikte ciltte 16kosi-
toklastik vaskiilit tablosu goriilebilir. Etkin immunosup-
resif tedavi yapilmadiginda hastalik hizla ilerleyebilmek-

Summary

Wegener granulomatosis (WG) is anti-neutrophil cytoplasmic anti-
bodies (ANCAs)-associated idiopathic necrotizing systemic vasculitis
involving both upper and lower respiratory tracts (bronchi and lung)
with cutaneous lesions and renal involvement. The term ‘granulo-
matosis with polyangiitis (GPA)" was recently proposed to replace the
older term, WG. The disease most prevalent age 40-60 years old. It
is called limited WG when kidneys are not involved. Because they
know our goal is to offer the very young age of these cases of this
disease is early diagnosis and aggressive treatment with life-saving,
and also to stress may prevent possible future complications.

Keywords: \Wegener granulomatosis, young age, crescentic
glomerulonephritis

tedir, hatta fatal seyredebilir.” Sik gorildiigii yaslar
40-60 olmasma ragmen cok geng olgularla da kargilag-
mak mimktnddr.

Bu yazida nadir goriilen bu vaskiilit tipi, iki ¢ok geng
olgunun verileri 1s1ginda tarugimisur.

Olgu Sunumu
Olgu 1

Yirmi iki yaginda kadin hasta, sag yan agris1 ve nefes
darhigr ile romatoloji poliklinigine bagvurdu. Yaklagik iki

iletisim / Correspondence:

VYrd. Doc. Dr. Mehtap Tinazli. Yakin Dogu Universitesi Tip Fakdiltesi Ic Hastaliklan Anabilim Dali, Lefkosa.

e-posta: mehtap.canbaz@hotmail.com

Cikar cakismasi / Conflicts of interest: Cikar cakismasi bulunmadigr belirtilmistir. / No conflicts declared.

deomed.

www.raeddergisi.org
doi:10.2399/raed.15.46320
Karekod / QR code:

[=] 7L




hafta 6nce baglayan ates, halsizlik, istahsizlik ve sag alt
kadranda karin agrisi ile yatirilmig ve laparaskopik apen-
dektomi yapilmig. Mezo hematomu saptanmisti. Postope-
ratif atesi devam etmis ve yan agrilar1 gelismis. Atesi ak-
samlar1 ¢ikiyor ve sabaha kargt diigiiyormus. Romatolojik
sorgusunda burunda ara sira kanama ve krutlanma ile
postnazal akint1 diginda 6zellik yoktu. Ozgecmisinde kro-
nik siniizit, burun septum deviasyon ameliyati ve tonsil-
lektomi vardi. Sigara, alkol ve alerji 6ykiisti yoktu. Soy-
gecmisinde 6zellik saptanmadi. Fizik muayenede belirgin
ozellik yoktu. Gelis laboratuvar degerleri; biyokimyasal
degerleri albtimin: 3.4 g/dL (3.5-5.2), total protein: 6.5
g/dL (6.4-8.3) disinda normal, [6kosit:14.400 ul., Hb: 8.9
g/dL, Hte: %28.5, MCV: 91.3 fl, trombosit: 409.000 /uL,
ferritin: 343 ng/ml (15-150), CRP: 23 mg/dl (0-0.5),
ESR: 55 mm/h (0-20), ANA negatif, tam idrar tahlili ola-
gan, cANCA (IFA): 167 RU/ml (0-20), ELISA dogrula-
ma yiiksek, pANCA ve dsDNA negatif, komplemanlar:
olagandi.

Posteroanterior akciger direk grafide her iki akciger
alanlarinda retikiiler tarzda yaygin infiltrasyon vard.

Kulak burun bogaz bakisi yapildi. Burun i¢i yer yer
kanama alanlar1 ve krutlanma vardi. Burun ici mukoza-
dan biyopsi sonucu; nazal mukozada tlserasyon, eksuda-
tif ciddi inflamasyon, submukozada aktif-kronik iltihabi
hiicre infiltrasyonu, orta ve biiyiik capli arter duvarlarin-
da myointimal fibréz kalinlagma, nekroz ve ilserasyon
saptandi. Paranazal siniis BT sfenoid sag ve maksiller sol
siniiste yer yer polipoid tarzda mukozal kalinlagmalar, bi-
lateral orta konkalarda konka biilloza goriintimi vard.

Sekil 1. Tedavi dncesi toraks HRCT.

Go6z bakist ve ekokardiyografisi normaldi. Toraks
HRCT’de; her iki akciger alt lob mediobazal, posterioba-
zal, laterobazal segmentlerinde lineer dansite artiglar: ve
degisik boyutlarda multiple nodiilariteler izlendi. Kavi-
tasyon yoktu (Sekil 1). Halen giinde iki—ti¢ kez 38.3 C
iizeri ategleri devam eden hastaya ANCA iligkili vaskiilit,
renal tutulumu olmayan siirli Wegener graniilomatozu
on tanistyla 1 mg/kg metilprednizolon ve 10 mg/hafta
metotreksat ile haftada 2 kez folbiol 5 mg, giinliik kalsi-

Sekil 2. (a, b) Tedavi sonrasi toraks HRCT.
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yum-D preparati baglandi. Akut faz yaniti geriledi. Bir ay
sonra steroid dozu azalulmaya baglandi. Metotreksat do-
zu ise 17.5 mg/hafta’ya ¢ikarildi. Son 3-4 giindiir siiren
postnazal ve burun akintisi diginda yakinmast yoktu.
Ucgiincii ay kontroliinde klinik yakinmasi yoktu. Fizik
muayene olagandi. Rutin testleri yaninda tam idrar tahli-
li, HRCT ve ANCA’lar istendi. Akut faz yanit1 ve tiim
antikorlar1 negatifti. Toraks HRCT, her iki akcigerdeki
birkag adet 3.5-4 mm pulmoner nodiil diginda olagan bu-
lundu (Sekil 2).

Alunc ay kontrolinde akut faz yanit1 negatif, bobrek
karaciger fonksiyon testleri olagan, klinik sikayeti yok, fi-
zik muayenede sistem ve eklem muayenesi olagand.
Metotreksat ayn1 dozda (17.5 mg/hafta), metilprednizo-
lon 10 mg/giin ayda 1 mg azaltarak devam ediyor. Kalsi-
yum-D/giinlik ve folik asit haftada 2 kez 5 mg aliyor.
[dame tedavisi azatioprin 150 mg/giin oral olarak plan-
landi.

Olgu 2

Yirmi yaginda bayan hasta, eklemlerde agri, halsizlik
ve nefes darligi ile acile bagvurmus. Derin anemi ve akut
bobrek yetmezligi tespit edilerek ileri tetkik ve tedavi igin
yatrildi. 2 hafta 6nce bulanti ve mide agris1 ve 2-3 giin
once de bogaz agrisi ve ates nedeniyle acil serviste semp-
tomatik tedavi alnus. Ates yiiksekligi devam ettiginden
kan, idrar ve bogaz kiiltiirii alinarak, pnémoni 6n tani-
styla ampirik antibiyotik tedavi baglandi. Lokositoz,
ESR, fibrinojen ve CRP yiiksekligi, notrofili, anemi, hi-
poalbuminemi mevcuttu. Aniirik, ire- kreatinin yiksek
hasta acil hemodiyalize alindi. G6z muayenesinde retinal
hemorajiler mevcuttu.

Ozgecmiginde 1 yil 6nce orta kulak iltihabi diginda
ozellik yoktu. Soygecmiste HT+DM mevcuttu. Sigara, al-
kol, alerji 6ykiisii yoktu. Fizik muayenede kan basinci nor-
mal nabiz 120/dk tagikardik, solunum sayis1 28/dk dispne-
ik, takipneik, biling a¢ik, koopere, konjonktivalar konjes-
yone, skleralar subikterik goriiniimde idi. Akciger sol ba-
zalde solunum sesleri azalmigti. Sag el 2. proksimal inter-
falangial eklemde sislik, kizariklik 1s1 artigi ile bilateral el ve
ayak bileklerinde sislik, her iki ayak bilegi cevresi, el sirtla-
r1, gluteal bolge ve antekubital bolgelerde petesial dokiin-
tiler mevcuttu. Laboratuvar tetkikleri; ire: 386 mg/dl
(15-40), kreatinin: 10.68 mg/dl (0.5-1.1), irik asit: 7.3
mg/dL (2.4-5.7), hemoglobin: 5.8 g/dL (11.2-15.7),
HTC: %17.6 (34.1-44.9), RBC: 2.08, MCV: 84.6 {1 (79.4—
94.8), lokosit: 23.86 uL, nétrofil: 20.66 (1.56-6.39), trom-
bosit: 132.000 uL, ferritin: 760 ng/mL (15-150), prokalsi-
tonin: 10.11 ng/mL (0-0.5), LDH: 471 U/L (135-214),
haptoglobulin: 256 mg/dL (30-200), retikiilosit normal,
Coombs negatif, albumin: 3.1 g/dL (3.5-5.2), total prote-
in: 6.2 g/dL (6.4-8.3), fosfor: 11.4 (2.7-4.5), Na: 128
mmol/L (136-145), K: 5.29 mmol/L (3.5-5.1), CRP:
36.12 mg/dl (0.0-0.5), ESR: 86 mm/h (0-20); tam idrar
tetkikinde lokosit +++, eritrosit +++, protein +++., idrar
mikroskopisi 15-20 I6kosit, bol eritrosit ile 16kosit ve erit-
rosit silendirleri mevcuttu. ANA, antids DNA negatif, ro-
matiod faktor (RF): 126 IU/ml (0-14), antikardiyolipin an-
tikorlar1 ve anti-glomeriiler bazal membran antikoru nega-
tif, cANCA (IFA) >200 (0-20) pANCA ve ENA profili ne-
gatifti. Komplemanlar1 olagandi. cANCA ELISA dogrula-
ma ytiksektd. Toraks HRCT; mediastende en biytigiinin
kisa capt perivaskiiler diizeyde 6.5 mm multiple lenf nod-
lari, her iki akcigerde yaygin buzlu cam dansiteli alanlar ile

Sekil 3. (a) Glomeril bowman kapstli cevresinde diffliz ekstrakapiller kresent formasyonu (Masson Trikrom x40). (b) Glomeril bowman kapsult
cevresinde difftiz ekstrakapiller kresent formasyonu ve kapiller kollaps (PAS x40).
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yer yer interseptal kalinlagmalar ve hava bronkogramlar
iceren daginik konsolidasyon alanlari, bilateral plevral ef-
fiizyon gosteriyordu. Ekkardiyografide posterior ve lateral
duvar komsulugunda 13 mm perikardiyal efiizyon saptan-
di. Cilt lezyonlarindan biyopsi alinds; l1okositoklastik vas-
kilit saptandi.

Bobrek biyopsisinde; 151k mikroskopisinde (IM) glo-
meriil Bowman kapsiilinde diffiiz ekstrakapsiiler kresent
olusumu ve periglomeriiler alanda eozinofil I6kositleri de
iceren mikst iltihabi hiicre infiltrasyonu izlemis olup, im-
munfloresan (IF) incelenmesinde immun birikim saptan-
madi. Pausi immun kresentrik glomeriilonefrit ile uyum-

luydu.

Akut bobrek yetmezligi, alt ve tist solunum yolu ile
eklem ve cilt tutulumlariyla ANCA iligkili vaskiilit - We-
gener graniilomatozu distinilerek 500 mg/giin iv metil-
prednizolon ve 500 mg/ayda bir
MESNA tedavisi bagland1. Ugiincii giin 1 mg/kg oral me-
tilprednizolona gecildi. Ayrica ciddi septik tablosu, agir
bobrek yetmezligi ve genel durum bozuklugu nedeniyle
4 kez plazmaferez de uygulandi. Cilt dokiintiileri ve eklem
yakinmalar azaldi. Immunsiipresif tedaviyle akut faz yani-
t geriledi, klinik durum diizeldi fakat halen oligiirik ol-
dugundan rutin hemodiyaliz tedavisine devam edildi.

iv siklofosfamid ile

Ucgiincii ay kontroliinde; klinik durumu ve akut faz ya-
nit1 diizelmigti, birinci aydan sonra steroid dozu azaltila-
rak devam edildi. Siklofosfamid aylik 3. aylik dozu uygu-
lanarak, halen haftada 3 kez hemodiyaliz tedavisi alunda
izlenmektedir.

Tartisma

Wegener graniillomatozu kiiciik damarlar1 etkileyen
ANCA iligkili vaskiilitlerden biridir. Klinik olarak st ve
alt solunum yollarini ve bébrekleri etkileyen ve nekroz,
graniilomat6z inflamasyon ve vaskiilit histolojisi gosteren
bir hastaliktir. Notrofilik aziirofil graniilleri igeren pro-
teinaz-3’e karst olugan otoantikorlarla giiclii ve spesik bir
iliski vardir.” Bu antikorlarm varligi, WG tanisi icin giic-
li bir belirleyicidir fakat doku tanisi yerine kullanilma-
malidir. ANCA varligi American College of Rheumato-
loji (ACR) veya Chapel Hill Konsensus Konferans:
(CHCC) tani yaklagimlar igin gerekli degildir.”

Hastaligin, genelde tist hava yollari lezyonlari ile ken-
dini goésteren ve bobrek tutulusunun olmadig: varsayilan
daha sinirlt bir formu da (limitli WG) tanimlanmistir.
Bu olgularda biyopsi yapildiginda, olgularin %50’den
fazlasinda fokal glomeriilonefrit (GN) oldugu ileri stiril-
mektedir. Bu nedenle, klasik ve sinirlh WG ayrimu yiize-
yel kalmakta ve “bu iki formun ayni hastaligin farkls kli-
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nik spektrumunu gosteriyor” olabilecegi distiniilmekte-
dir."”

Hastalik her yasta baglayabilir; en sik gorildagi yas
grubu 40-60 yastir kadinlarda ve erkeklerde esit siklikta
goriiliir. Hastalik, siklikla ist ve alt solunum yollarini ve
bobrekleri etkiler. En erken yakinma ve belirtiler ates,
terleme, halsizlik, kilo kaybi gibi konstitiisyonel bulgu-
lardir. Ust hava yolu tutulusu en olagan tutulus olup, bas-
langicta olgularm %70’inde, tim hastalik seyrinde ise
%90’ 1inda goriiliir. Bu tutulusun en sik baglangi¢ belirtisi;
aligilmig tedaviye yanit vermeyen, inatgi siniizit ve rinit
olabilir. Ust solunum yollar1 hastaligi ile ilgili diger be-
lirtiler; piiriilan burun akintisi, burun mukozasinda tlser

*9 Bizim her iki hastamiz da

ve kanama ve otitis mediadir.
aligtlmigin aksine ¢ok geng olgulardi. Sinirli WG olan ilk
olgumuz ates, halsizlik, postnazal akinti, burunda krut-
lanma, ara sira epistaksis, oykiistinde kronik tekrarlayan
siniizit ile , ikinci klasik WG tanisi alan hastamiz ates, bo-
gaz agrisi ve gozlerde kizariklik yagarma, halsizlik ile pre-
zente olmustu. Oykiisiinde 1 yil once gecirilmis otitis
media mevcuttu ve hastaliginin seyrinde spontan giinagi-
r1 3—4 kez burun kanamalar1 olmustu.

Wegener graniillomatozlu olgularin %45’inde baglan-
gicta; pulmoner nodiiller, infiltrative golgeler veya her
ikisi birlikte gorilebilir. Hastalik siiresince olgularin
%87’inde akciger tutulusu vardir. Oksiiriik, nefes darhigi,
hemoptizi ve daha az siklikla ploritik agri ile kendini gos-
terebilir. Nodiller WG’de en sik goriilen ve tipik kabul
edilen radyolojik akciger belirtisidir. Siklikla birden ¢ok
ve iki tarafli olup, siklikla da kavitelegebilirler. Diffiiz in-
tertisyel infiltrasyonlar ve hiler lenfadenopati, WG i¢in
olagan degildir ve tami igin biyopsi destegi gerekir.
WG’de hiler LAP olmayisi, sarkoidozdan ayirimda
onemlidir."*” Olgularimizin ikisinde de hiler LAP yoktu.
[lk olguda akcigerde multipl, bilateral nodiiller ile klinik
yan agrist, ikinci olguda ise bilateral daginik infiltrasyon-
lar ile buzlu cam goriinimi ile nefes darligr yakinmasi
mevcuttu.

Wegener graniilomatozlu hastalarin  baslangicta
%20’sinde ortaya ¢tkan GN, hastalik seyri sirasinda %80
sikligina ulagir. Hizli ilerleyen GN hastaligin en ciddi
bulgularindan biridir. Proteiniiri, glomeriler hematiiri
ve eritrosit silendirleri saptanir ve bobrek yetmezligi ge-
lisebilir. Bobrek patolojisi fokal segmental nekrotizan
GN’dir. Biyopside vaskiilit ve granilom olusumu sik
gozlenmez. " Klasik WG hastamuzin (2. olgu) renal bi-
yopsisi immun depolanma olmayan kresentik GN ile
uyumluydu. Graniilom olusumu gozlenmedi.



Sistemik inflamasyonla seyreden diger hastaliklarda
oldugu gibi, WG’de de akut faz yamitlarinda yikseklik,
eozinofilsiz l6kositoz, trombositoz, normokrom normo-
siter anemi ve hipergamaglobulinemi goriilebilir. Tlging
olarak olgularin %50-60"1nda RF olumlulugu dikkat ce-
kicidir. Kompleman diizeyleri ve ANA’larda anlamli bir
ozellik yoktur. Bobrek tutulusu olanlarda; albuminiiri,
lokositiiri, hematiiri, hiicresel silendirler ve varsa bobrek
yetmezliginin biyokimyasal anormallikleri olabilir. Aktif
ve yaygin WG’li olgularda, cANCA’'nin duyarliligs
%90-97, ozgiilligi ise %80-100 diizeyindedir. Lokalize
hastalig1 olan olgularda ise diisiiktiir."*" Her iki hastami-
zin akut faz yaniu yiksek, 16kositoz ve normokron nor-
mositer anemileri vardi, kompleman diizeyleri olagand.
ANA negatifti. Ikinci aktif-yaygin WG hastamizda RF
oldukga yiiksekti. Gelisinde el ve ayak eklemlerinde artri-
ti mevecuttu. Her iki olguda da cANCA yiiksek bulun-
mustu.Tkinci olgunun ciddi proteiniiri, inat¢t hematiirisi,
eritrosit silendirleri ve aniiri, tire-kreatinin yiiksekligi ile
hemodiyaliz ihtiyact olmustu.

Wegener graniilomatozu kesin tanisi biyopsi ile ko-
nur. Bébrek dist dokularda saptanan granulomatoz infla-
masyon, nekroz, notrofil agregatlari ve nekrotizan veya
graniilomat6z vaskdlit hastalik i¢in tipik bulgulardir. A¢cik
akciger biyopsisi ile elde edilen dokunun histolojik ince-
lemesi, olgularin %91’inde tan1 koydurucudur. Ust hava
yollarimin biyopsisi daha az invaziv bir islemdir, ancak bu
yontemle yalniz %21 olguda tanisal ozellikler saptanur.
Bobregin patolojik incelemesinde fokal nekroz, kresent
olusumlart ve immun birikimin azlig1 ya da hi¢ olmayist
tipiktir.”” Sinirli WG olgumuzun burun i¢i mukoza bi-
yopsisi ciddi inflamasyon, nekroz ve yer yer kanama
odaklar1 gosteriyordu. Ikinci klasik WG hastamizin ise
dokiintilerinden elde edilen cilt biyopsisi lokositoklastik
vaskiilit, bobrek biyopsisinde ise nekrotizan, kresentik ,
pausiimmun GN patolojisi saptandi.

Yakin zamanda yapilan ¢alismada, WG’de ve genelde
tim ANCA-pozitif vaskiilitlerde ven6z tromboemboli
gelisiminin sik oldugu bildirilmistir. Bu artmis sikligin
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, prokoagiilan egilim
ve hastalara tedavi amacli verilen kemoterapi gibi faktor-
lere bagli oldugu diisiiniilmektedir.” Sinirlh WG hasta-
muzin ilk bagvurusunda ates, sag karin agrisi, l6kositoz ol-
masi nedeniyle opere edilmis, mezenterik vende makros-
kopik ve radyolojik goriintillemede hematom saptanmig-
t1. Ve oykiisiinde buna yol acabilecek bagka risk faktori
bulunmuyordu.

ANCA-pozitif vaskiilitlerin tedavisini tartisgirken dik-
kate alinmasi gerekli konularin baglicalar: vaskiilitin tani-
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sinda ve dolayisiyla tedavisinde gecikmeler olabilmesi, te-
davide kullanilan ilaclara bagl toksisite ve bu toksisitenin
morbidite ve mortaliteye katkisidir. En sik tutulan organ,
olgularin %70’inde bobreklerdir. Hastalarin hemen hep-
sinde az veya ¢ok miktarda geri doniisiimsiiz organ hasa-
r1 olugsmaktadir ve tedavinin temel amaglart organ fonk-
siyonlarinin  korunmasidir. Ayrica bobrek biyopsisinde
kronik hastalik bulgularinin olup olmamasi hastaligi ne
kadar agresif tedavi edeceginize karar vermede yardimeci-
dir. Tedavinin temelini kortikosteroid ve immunsiipresif

""" Kortikosteroid uygulamasi genel-

ilaclar olusturur.'
likle 3 kez birer gramlik metilprednizolon baglanip, yavas
olarak dozun azaltilmasi seklindedir. Siklofosfamid
(CYP) remisyon indiiksiyon tedavisinde en sik kullanilan
immunstipresiftir ve aylik 1 gramlik intravenéz infiizyon-
lar halinde verilebilir. CYP dozu hastanin yag1 ve renal
yetmezligi gozoniine alinarak azalalmaktadir."""* " Ciddi
renal tutulumu olan klasik WG’lu ikinci olgumuzda CYP
aylik 1 g yerine 0.5 g IV infiizyon verdik ¢iinkii hasta
antirikti. Metilprednizolon da 3 giin istiiste pulse fakat
500 mg IV dozda verildi. Ardindan 1 mg/kg/giin oral
dozda devam edildi.

Plazmaferez tedavisinin bobrek yetmezligiyle karsi-
miza gelen ANCA-pozitif vaskiilitlerde etkili oldugu ve
bobreklerin toparlanmasina olanak verdigi eski caligma-
larda gosterildiyse de, bu yaklagimin son dénem bobrek
yetmezligi gelismesini ve mortaliteyi pek azaltmadigim
one siiren daha yeni caligmalar da vardir. Giinliik pratik-
te plazmaferez tedavisi, alveolar hemoraji ve diger ciddi
organ tutuluglarinda da kullanidmaktadir. Plazmaferez te-
davisinin etki mekanizmas1 dolasimdaki ANCA’larin,
proinflamatuar sitokinlerin, pihtilagma faktorlerinin ve
cesitli inflamasyon aracilarinin hizla dolagimdan uzaklag-
tirilmasidir." " Tkinci olgumuzda ciddi renal tutulumu
nedeniyle 4 seans plazmaferez yapildi fakat sonug alina-
mad, 3 ay sonra halen oligiirik-aniirik, hemodiyaliz teda-
visi devam etmektedir.

Smuirli WG tanili birinei olgumuz steroid ve metot-
reksat ile remisyonda, yakin takibi devam etmektedir.

Hastalik kontroliinii en iyi hale getirmek ve tedavi ile
iligkili yan etkileri en aza indirmek icin, hem vaskiilit ak-
tivitesinin, hem de tedavi toksisitesinin diizenli izlenmesi
gereklidir. C-reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon
hiz1 Slgtimlerinin diizenli yapilmasi hastalik aktivitesi
hakkinda fikir verir."” ANCA’nin izlenmesi ise tartisma-
lidir; fakat stirekli yiiksek pozitif seyreden veya negatif-
ken pozitiflesen veya titresi artan ANCA degerleri varli-
ginda relaps riski nedeniyle dikkatli olmakta ve hastayi
yakin izlemekte yarar vardir."""""



Sonug olarak; olgularimizin ¢ok geng yasta olmalar
dolayisiyla relaps ve tedavi yan etkileri acisindan ¢ok da-
ha uzun sire ve yakin takip gerekliligi vurgulanmak is-
tenmistir. Ozellikle ciddi renal tutulumlu ikinci olgumuz
20 yasinda olup, CYP tedavisi altinda ovaryan yetmezlik
riski nedeniyle tedavi 6ncesi over rezervleri degerlendiri-
lip, CYP tedavi riskleri icin bilgilendirilmistir.
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