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Lupus Çakışma Sendromu

ÖZET Otoimmün bağ dokusu hastalıklarının tanı ve sınıflamasında her hastalık için karakteristik
olan klinik özelliklerin yanı sıra, o hastalığa özgü otoantikorlarında arasında yer aldığı laboratuvar
bulgularını içeren uluslararası tanı kriterleri kullanılmaktadır. Bununla birlikte hastaların pek çoğu
özellikle erken dönemde otoimmün bir bağ dokusu hastalığının klinik ve laboratuvar bulgularını
taşımakla beraber, tanımlanmış bağ dokusu hastalıklarının kabul edilmiş tanısal kriterlerini
tamamlamadıkları için tek bir hastalık kategorisine sokulamazlar. Bazı yazarlar bu olguları iyi
tanımlanmış otoimmün bağ dokusu hastalıklarına ilerleyen veya ilerlemeyen, ayırt edilemeyen
hastalıklar olarak tanımlamaktadırlar. Aynı zamanda, birçok otoimmün bağ dokusu hastalığı özgül
tanıyı güçleştiren ortak klinik ve laboratuvar özelliklerine sahiptir. Bir bağ dokusu hastalığına
çakışma gösteren bağ dokusu hastalığı diyebilmek için 2 veya fazla sayıda farklı otoimmün bağ
dokusu hastalığı için tanı kriterlerinin bulunması gereklidir. Bu grup hastalıklara doğru tanı
koyabilmek, hastalıkların prognozunu ve etkin tedavisini belirlemek açısından oldukça önemlidir.
Bu yazıda otoimmün bağ dokusu hastalıklarının kısa bir tanımından sonra çakışma gösteren bağ
dokusu hastalıkları, miks bağ dokusu hastalıkları, diğer lupus çakışma sendromları, lupus
eritematozus ile birliktelik gösteren hastalıklar ve lupus çakışma sendromlarının tedavisi
derlenmiştir. 
Anah tar Ke li me ler: Bağ dokusu hastalıkları; miks bağ dokusu hastalığı;

sistemik lupus eritematozus, sistemik

ABS TRACT Autoimmune connective tissue diseases are classified according to international diag-
nostic criteria involving clinical features as well as laboratory findings including specific autoanti-
bodies. However, the majority of patients, especially at early stages cannot be assigned to a single
disease category since they have clinical and laboratory findings suggestive of an autoimmune con-
nective tissue disease but not fulfilling the accepted diagnostic criteria for any of the defined con-
nective tissue diseases. Some authors define these cases as undifferentiated disorders that may or
may not develop into one of the well-defined autoimmune connective tissue diseases. Moreover,
many autoimmune connective tissue diseases share common clinical and laboratory features, which
make the specific diagnosis difficult. To define a connective tissue disease as overlapping connec-
tive tissue disease, the diagnostic criteria of two or more different autoimmune connective tissue
diseases should be present. The prompt diagnosis of this group of diseases is very important for de-
termining the prognosis and the effective treatment. In this article, after a short definition of au-
toimmune connective tissue diseases, overlapping connective tissue diseases, mixed connective
tissue diseases, other lupus overlap syndromes, the associated diseases with lupus erythematosus
and the treatment of lupus overlap syndromes will be reviewed. 
Key Words: Connective tissue diseases; mixed connective tissue disease;

lupus erythematosus, systemic
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istemik lupus eritematozus (SLE), günümüzde
sifilizden daha büyük bir taklitçi olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. Dolayısıyla Sir William Os-

ler’in zamanında sifiliz için söylediği şu cümlelerin
bugün SLE için de geçerli olduğu söylenebilir.1

“Sifiliz her hastalığı taklit eder. Bilinmesi ge-
reken yegane hastalık budur. Bu hastalık bilinirse
usta bir dermatolog, laringolog, oftalmolog olunur
ve hastalıklara ustaca tanı konulabilir.”

SLE’nin diğer hastalıkları taklit etmesi Dr.
Harvey tarafından da rapor edilmiş, araştırmacı
kendi hastalarına hastalığın erken evrelerinde 24
farklı tanı konulduğunu bildirmiştir.2

Genellikle en sık olarak SLE’yi diğer otoim-
mün bağ dokusu hastalıkları (OBDH)’ndan ayırt et-
mekte güçlük yaşanmaktadır. Bu yazıda çok kısa
olarak OBDH’nin özelliklerine değinildikten sonra
‘çakışma gösteren’ bağ dokusu hastalıklarının ta-
nımı yapılarak, ‘miks’ bağ dokusu hastalıkları
(MBDH), diğer lupus ‘çakışma’ sendromları ve
lupus eritematozus ile birliktelik gösteren hastalık-
lar anlatılacak, ayrıca lupus çakışma sendromları-
nın tedavisinden bahsedilecektir.

OTOĐMMÜN BAĞ DOKUSU HASTALIKLARI
Bu grup hastalıkların tanı ve sınıflamasında ulus-
lararası tanı kriterleri kullanılmaktadır. Bu kriter-
ler içinde her hastalık için karakteristik olan klinik
özelliklerin yanı sıra, o hastalığa özgü otoantikor-
ların da arasında yer aldığı laboratuvar bulguları
bulunmaktadır (Tablo 1).3

Bununla birlikte, OBDH olan hastaların pek
çoğunda erken dönemde klinik ve laboratuvar bul-
gular kesin tanı için yetersiz kalmaktadır.3,4 Bu dö-
nemdeki OBDH’yi ‘ayırt edilemeyen’ (undiffe-
rentiated) bağ dokusu hastalığı veya bağ dokusu
hastalığının gelişim dönemi olarak adlandıran araş-
tırmacılar bulunmaktadır.3,5 Bu dönemde hasta-
larda sıklıkla otoimmün hemolitik anemi,
idiyopatik trombositopenik purpura, Raynoud fe-
nomeni ve Sjögren sendromu saptanabilmekte,
kesin tanı ancak haftalar bazen de yıllar sonra ko-
nabilmektedir.3,5

OBDH’de gözlenen farklı klinik ve laboratu-
var bulguların bir kısmı görece özgül iken diğerleri

görece özgül değildir (Tablo 2 ve 3).3  Bu nedenle
bazen hastalarda benzer klinik ve serolojik bulgu-
lar izlenebilmektedir. Bir bağ dokusu hastalığına
‘çakışma’ gösteren bağ dokusu hastalığı diyebilmek
için iki veya fazla sayıda farklı OBDH için tanı kri-
terlerinin bulunması gereklidir.3,6 Çok sayıda has-
tayı kapsayan 2 klinik çalışmada OBDH olan
hastaların %25-33’ünde ‘çakışma’ saptanmıştır.7,8
Bununla birlikte ‘çakışma’ gösteren bağ dokusu
hastalıklarını; bu durumun saptandığı hastalarda
zaman içinde bir OBDH’nin diğerine dönüşümü-
nün sık olması nedeniyle, ‘klasik’ OBDH’nin tam
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Romatoid artrit
Romatoid faktör (+)
Sabah sertliği
Simetrik eroziv artrit
Kemik çıkıntılar üzeri subkütan nodüller

SLE
Malar rash
Fotosensitivite
Serozit
Böbrek tutulumu
Hematolojik bozukluklar
Nörolojik bozukluklar
ANA (+)
Anti-DNA (+)
Anti-Sm (+)

Sjögren sendromu
Kuru göz
Ağız kuruluğu
Anormal Schirmer testi
Anti-SSA ve anti-SSB (+)

Skleroderma
Raynoud fenomeni
Skleroz (distal akral veya proksimal akral, göğüs, karın)
ANA (+) (nükleolar)
Anti-SCl 70 (+)
Anti-sentromer (+)
Anormal tırnak kıvrımı kapilleroskopi bulguları

Polimiyozit/Dermatomiyozit
Heliotrope rash
Proksimal kas güçsüzlüğü
Kas enzimlerinde artış
Kas biyopsisinde inflamasyon
Anormal EMG bulguları
Anti-Pm-1 (+)
Anti-Jo-1 (+)

TABLO 1: Bağ dokusu hastalıklarının karakteristiközellikleri.3
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Görece özgül klinik bulgular
Artrit
Miyozit
Raynoud fenomeni ve dijital ülserasyon
Ekstremite ve gövde derisinde sertleşme
Malar rash
Sabah sertliği

Görece özgül laboratuvar bulguları
ANA  (+) (periferal tipte)
ANA (+) (nükleolar tipte)
Anti-ds-DNA (+)
Anti-Sm (+)
Anti-SCl 70 (+)
Anti-sentromer (+)
Anti-PM-1 (+)
Kas enzimlerinde yükselme (kas güçsüzlüğüne eşlik eden)

TABLO 2: OBDH’de saptanan görece özgül klinik velaboratuvar bulgular.3
Görece özgül olmayan klinik bulgular

Artralji
Miyalji
Ekstremitelerde benekli görünüm
Kaslarda duyarlılık
Fotosensitivite
Halsizlik
Hafif Raynoud fenomeni (ülsersiz)

Görece özgül olmayan laboratuvar bulguları
ANA (+) (homojen tipte)
ANA (+) (benekli tipte)
Anti-ss-DNA (+)
Anti-SSA ve SSB (+)
Romatoid faktör (+)
ESH’de yükselme

TABLO 3: OBDH’de saptanan görece özgül olmayanklinik ve laboratuvar bulgular.3

gelişmemiş şekli olarak kabul etme eğiliminde olan
araştırmacılar da bulunmaktadır.9 Yine de bu grup
hastalıklara doğru tanı koyabilmek, hastalıkların
prognozunu bilebilmek ve etkin tedavi için ‘ça-
kışma’ gösteren hastalıkları bilmenin önemli ol-
duğu vurgulanmaktadır.10

SLE VE ‘OVERLAP’ SENDROMLARI
SLE’nin diğer OBDH’den ayrımında zaman zaman
güçlükler yaşanabilmektedir. Genellikle iyi bir
öykü, ayrıntılı fizik muayene ve laboratuvar ince-
lemeleri (tam kan sayımı, ESH, ANA, RF, C3, bi-
yokimya, protrombin zamanı, idrar tetkiki, akciğer
grafisi, EKG, lupus antikoagülanı, antikardiyolipin
antikoru, anti-Ro/SSA, anti-La/SSB, anti-DNA,
anti-Sm, anti-RNP, protein elektroforezi) ile klinik
bulguları yerleşmiş bir SLE hastasına tanı koymak
kolay iken, ‘çakışma’ sendromlarında hastalığa
diğer OBDH’ye ait bulgular eşlik eder.
‘MĐKS’ BAĞ DOKUSU HASTALIĞI
Geçerliliği hala tartışmalı olan MBDH, ilk kez 1972
yılında Sharp ve ark. tarafından tanımlanmıştır.11
Bu sendromda tipik olarak SLE, sistemik skleroz,
polimiyozit/dermatomiyozit veya romaroid artrit
bulguları birarada gözlenir.3,4,10 Sharp, MBDH’nin
farklı bir romatizmal hastalık olduğunu ve karak-
teristik olarak iyi bir prognoz gösterdiğini belirt-

miştir. Ayrıca hastalarda yüksek titrede benekli
tipte ANA ve üridinden zengin küçük nükleer ri-
bonükleoprotein (snRNP)’e karşı antikor saptan-
masının MBDH’yi diğer OBDH’den ayırtığını öne
sürmüştür.11 Ancak diğer araştırmacılar, MBDH
olan hastalarda diğer OBDH (SLE, romatoid artrit,
sistemik skleroz) ve ait kriterlerin bulunması, özel-
likle steroid tedavisi alan hastalarda klinik seyir sı-
rasında sendromu oluşturan hastalıklardan birinin
diğerine dönüşümünün gözlenebilmesi, anti-
U1snRNP antikorunun diğer OBDH’de (örneğinSLE) da saptanabilmesi ve hastalarda her zaman iyi
bir prognozun izlenmemesi nedeniyle; MBDH’nin
farklı bir romatizmal hastalık olmadığını, muhte-
melen SLE’nin veya sistemik sklerozun bir alt
grubu olabileceğini düşünmektedirler.12,13

Ancak MBDH’de sıklıkla farklı OBDH’nin
hafif semptomları birarada bulunur ve genellikle
MBDH’nin bileşenlerinin özgül semptomları (sant-
ral sinir sistemine ait bulgular, böbrek tutulumu ve
proksimal skleroz gibi) gözlenmez. Ayrıca HLA-
DR4 pozitifliğine sık rastlanır. Bu özellikler ise
MBDH’nin gerçekten de farklı bir antite olduğuna
işaret etmektedir.

MBDH’nin tanısı için farklı tanı kriterleri öne-
rilmiştir. Bunlardan bir tanesi; Alarcón-Segovia ve
Villareal’in 1987 yılında geliştirdiği kriterler  diğeri
ise Sharp’ın güncelleştirdiği kriterlerdir.(Tablo



4).14,15MBDH için 3. tanı kriterleri ise Japonya Sağ-
lık Bakanlığı’nın önerileri doğrultusunda geliştiril-
miştir.16 Önerilen bu tanı kriterlerinin hepsinin de
duyarlılık ve özgüllükleri yüksektir. Ancak,
Sharp’ın geliştirdiği kriterler çok karmaşıktır ve bu
kriterlerin kullanımı zordur.15 Japonya Sağlık Ba-
kanlığı’nın önerdiği tanı kriterleri ile ayrıntılı ola-
rak semptom ve bulgu incelemesi yapmak
mümkündür.16 Bu tanı kriterleri arasında kullanımı
en basit olan Alarcón-Segovia ve Villareal’in geliş-
tirdiği kriterlerdir.14

MBDH’nin patogenezinde hastanın değişikliğe
uğramış kendi antijenlerine karşı gelişen antikor-
ların veya bu antijenler ile moleküler benzerlik
gösteren değişik enfeksiyöz ajanların (CMV, EBV,
retrovirüs, Escherichia coli gibi) rol oynadığı düşü-
nülmektedir.17Hastaların %100’ünde ANA’nın po-
zitif olduğu saptanmıştır. MBDH’de karakteristik
olarak saptanan anti-RNP antikorunun bu hasta-
lığa özgül olmadığı gösterilmiştir.18 Hastaların
%80’inin kadın ve ortalama 37 yaşında olduğu bil-
dirilmiştir.10 Miyozit ve RF pozitifliği insidansı
yüksektir. Çocuklarda daha sık nefrit, deformasyon
yapan artrit, perikardit, miyokardit, pulmoner hi-
pertansiyon ve santral sinir sistemi tutulumu geliş-
mesine bağlı olarak prognoz daha kötüdür.19

Deri bulguları MBDH’de sık olarak izlenir.
Hastaların %85’inde saptanan Raynoud fenomeni
hastalığın en belirgin özellikleri arasında yer alır.
Ellerde bileği geçmeyen sklerodermatöz sık görü-
lür. Kütanöz lupus eritematozus benzeri değişik-
likler hastaların %50’sinde saptanabilir. Alopesi,

pigment değişiklikleri, telenjiektazi, kütanöz vas-
külit, lupus-bant testi pozitifliği ve tırnak kıvrımı-
nın kapilleroskopik incelemesinde kapillerlerde
dilatasyon da izlenebilir.3,10

MBDH’nin kas ve eklem bulguları arasında;
inflamatuar artrit (hastaların büyük çoğunlu-
ğunda), eroziv artrit (%25-60), ellerde ödem (%45-
88), ‘sosis parmak’ görünümü, kas enzimlerinde
yükselme (%50), EMG ve kas biyopsisinde SLE
veya polimiyozit benzeri değişiklikler yer alır. 3,10

Perikardit hastaların 1/3’ünde izlenir; hem pe-
rikardit hem de miyokardit çocuklarda daha sık or-
taya çıkar. Akciğer tutulumu ise hastaların
%80’inde saptanır; ancak çoğunlukla asemptoma-
tiktir. Bununla birlikte, interstisyel fibrozis, plö-
rezi, dispne, difüzyon kapasitesinde azalma da
görülebilir. Akciğer tutulumunda sistemik sklero-
zun aksine steroid tedavisine iyi yanıt alınır. Akci-
ğer tutulumu, MBDH olan hastalarda pulmoner
hipertansiyona yol açabilir; pulmoner hipertansi-
yon MBDH’ye bağlı ölüm nedenlerinin başında yer
alır.3,10,20

Özofagusta hipomotilite sıktır, ancak disfaji
her zaman görülmez. Hastalarda mezenterik vas-
külitle birlikte sistemik sklerozdakine benzer ba-
ğırsak değişiklikleri izlenebilir.

Nörolojik değişiklikler hastaların %10-15’inde
saptanır. Trigeminal nöropati en sık bulgudur.
SLE’dekine benzer santral sistemi bulguları nadir-
dir; hastalarda vasküler başağrısı ve aseptik me-
nenjit de tanımlanmıştır.3,10

Anemi ve lökopeni sık, trombositopeni nadir
olarak izlenir. Antifosfolipid antikorlar hastaların
sadece 2’sinde saptanmıştır.10

İmmün kompleks aracılı nefrit erişkin hasta-
ların %10-40’ında, çocuk hastaların %40’ında ta-
nımlanmıştır. Nefrit erişkinlerde genellikle
asemptomatik seyreder.10

SLE’ye benzer şekilde ölü doğum ve hastalıkta
doğum sonrası alevlenme de bildirilmiştir.10

Hastaların hemen hepsinde benekli tipte ANA
ve anti-RNP antikoru pozitiftir. Anti-Sm antikoru-
nun da pozitif olması durumunda olası tanı MBDH
yerine SLE’dir. Hastalarda romatoid faktör ve anti-
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Serolojik kriter
1. Anti-RNP (>1:1600)

Klinik kriterler
1. Ellerde ödem
2. Sinovit
3. Miyozit
4. Raynoud fenomeni
5. Akroskleroz

TABLO 4: MBDH tanı kriterleri-1 (Alarcón-Segovia veVillareal).14

Tanı için serolojik kriterin yanısıra sinovit veya miyoziti içerecek şekilde en
az 3 klinik kriter gereklidir.
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nDNA pozitifliği ile serum kompleman düzeyle-
rinde düşme de saptanabilir.3,10

Pulmoner hipertansiyonun gelişmemesi duru-
munda prognoz iyidir.20 MBDH’nin yıllar içinde
SLE, sistemik skleroz veya romatoid artrite dönü-
şebildiği bildirilmiştir.21,22 Pulmoner hipertansiyon,
solunum ve kalp yetmezliğine bağlı olarak hastala-
rın %8-15’inde mortalite izlenmiştir.
2. ROMATOĐD ARTRĐT VE SLE (RHUPUS)
Romatoid artrit ve SLE’nin pek çok klinik ve sero-
lojik özelliği ortaktır; bu durum 1950 ve 1960’lı yıl-
larda ‘lupus eritematozus hücresinin izlendiği
romatoid artritli yüzlerce olgunun yayınlanmasıyla
fark edilmiştir. Romatoid artrit, özellikle ANA’nın
pozitif olması ve eroziv artrit varlığında SLE’den ko-
laylıkla ayırt edilebilir. Ancak, ANA pozitif saptan-
dığında ve eklem dışı tutulum olduğunda (serözit,
Sjögren sendromu, subkütan nodüller, kütanöz vas-
külit ve anemi gibi) bu hastalığın SLE’den ayrımı
güçtür.10 Romatoid artritte genellikle böbrek tutu-
lumunun olmaması ayırıcı tanıda yardımcıdır. Kli-
nik ‘çakışma’ sık görülmekle birlikte, romatoid artrit
ve SLE’nin gerçek birlikteliği çok nadir bir durum-
dur.10,23,24 Sıklıkla karşılaşılan tablo; SLE’li hastalarda
menopoz sonrası dönemde subkütan nodüllerle bir-
likte deformasyonlu, eroziv romatoid artritin ortaya
çıkmasıdır. Romatoid artrite genellikle subakut kü-
tanöz lupus eritematozus eşlik eder.25 Juvenil roma-
toid artrit ve SLE birlikteliğinin varlığı; juvenil
romatoid artritte ANA pozitifliği ve romatoid faktör
negatifliğinin sık görülmesi nedeniyle tartışmalı-
dır.26
3. SĐSTEMĐK SKLEROZ VE SLE
Sistemik sklerozlu hastalarda sık ANA pozitifliği-
nin yanı sıra, nadir de olsa lupus eritematozus hüc-
resi, fosfolipid ve diğer nükleer antijenlere karşı
gelişmiş antikorlar saptanabilir.27-29 Antisentromer
antikorlar genellikle CREST sendromuna eşlik
eder, ancak SLE’li hastaların %5’inde de saptanabi-
lir.30 Sklerodermalı hastalarda otoimmün hemoli-
tik anemi, yüksek titrede anti-nDNA pozitifliği,
lupus nefriti ve diskoid lupus eritematozus gözlen-
miştir.10 Her iki hastalığın da klinik seyir sırasında
birbirine dönüşüm gösterdiği bildirilmiştir.31 Mor-

fea ve lineer skleroderma da SLE’ye eşlik edebi-
lir.32,33 İki hastalığın birlikteliği sklerodermalı has-
taların %1’inden azında görülen bir durumdur. 
4. POLĐMĐYOZĐT/DERMATOMĐYOZĐT VE SLE
SLE’li hastaların %4-16’sında hastalığa polimiyozit
eşlik eder. Bu ‘çakışma’ sendromunun iyi bir klinik
seyir gösterdiği belirtilse de bu durum tartışmalı-
dır.34 Bu hastalarda anti-Jo-1 prevelansı azalmıştır,
ancak anti-56 kDa nRNP antikorlarının pozitifliği
sıktır ve kas tutulumunun göstergesidir.35
5.  SJÖGREN SENDROMU VE SLE
Sjögren sendromu; gözyaşı ve tükrük bezleri ile vü-
cuttaki diğer ekzokrin organları etkileyen kronik,
inflamatuar, otoimmün bir hastalıktır. Ağız ve göz
kuruluğu, kronik halsizlik ve artralji hastalığın en
sık görülen bulgularıdır; bu bulgular tek başına or-
taya çıkabildiği gibi (primer Sjögren sendromu),
başka bir romatizmal hastalığa da eşlik edebilir (se-
konder Sjögren sendromu). Sendromun diğer bağ
dokusu hastalıklarına çok sık eşlik etmesi nede-
niyle; bu birlikteliğin sekonder Sjögren sendromu
olarak değil, ‘çakışma’ sendromu olarak adlandırıl-
ması gerektiği belirtilmiştir.4

Sicca sendromu ise Sjögren sendromunun sa-
dece ağız ve göz kuruluğu ile karakterli ‘kısıtlı’ for-
muna verilen isimdir, başta romatoid artrit ve SLE
olmak üzere diğer otoimmün hastalıklara sık ola-
rak eşlik eder.4

Lupus ‘çakışma’ sendromlarının yanında,
lupus eritematozus ile ‘birliktelik’ gösterdiği düşü-
nülen hastalıkların başında otoimmün tiroid has-
talıkları, otoimmün hepatit (Lupoid hepatit),
primer biliyer siroz, pernisiyöz anemi, multipl skle-
roz, myastenia gravis, insüline bağımlı DM ve pem-
figus eritematozus (Senear-Usher sendromu) gelir.
Dev hücreli arterit, porfiri, Takayasu arteriti, se-
konder fibromiyalji, dermatitis herpetiformis, glu-
tene duyarlı enteropati, sarkoidoz, amiloidoz,
psoriazis, ankilozan spondilit, Reiter sendromu,
kronik granülamatöz hastalık, lepra, tüberküloz,
parvovirus B19 enfeksiyonu, AIDS ve Hunter send-
romu gibi birçok hastalık ise lupus eritematozus ile
‘rastlantısal birliktelik’ gösterdiği düşünülen hasta-
lıklardır.
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KAYNAKLAR

TEDAVĐ
Lupus ‘çakışma’ sendromu düşünülen hastalarda
tanı ve tedavi aşamalarında multidisipliner yakla-
şım benimsenmelidir. Bu hastalıkların dinamik bir
özellik gösterdiği unutulmamalı, hastalar periyodik
olarak izlenmelidir. 

Tedavide SLE ve skleroderma tedavisinde uy-
gulanan ajanlar genellikle etkilidir. Standart bir te-
davi yönteminden bahsetmek mümkün değildir;
tutulan organın tipine ve hastalığın şiddetine göre
kullanılan ajanlar değişir. Nadir görülmeleri nede-
niyle bu grup hastalıkların tedavisinde kullanılan
değişik ilaçların etkinliği kesin olarak bilineme-
mektedir.

Aspirin, steroid dışı antiinflamatuar ilaçlar, pe-
nisilamin ve kalsiyum kanal inhibitörleri sık olarak
kullanılır; sistemik tutulumda oral kortikosteroid-
ler ve sitotoksik ajanlar seçilir. Organ hasarı art-

tıkça tedavinin başarısı düşer. Skleroderma benzeri
tutulum olduğunda kortikosteroid tedavisine ge-
nellikle iyi yanıt alınamaz. İntravenöz gamaglobu-
lin, fotoferez, plazmaferez, otolog kemik iliği
transplantasyonu, interferon, sistemik antibiyotik-
ler ve pulmoner hipertansiyon tedavisinde kulla-
nılan prostasiklin henüz deneme aşamasında olan
tedavi seçenekleridir.

Özetle, ana prensip olarak bu grup hastalık-
larda tedavi organ tutulumlarına ve prognostik
faktörlere göre belirlenmelidir. Örneğin, bağ do-
kusu hastalıklarının seyrinde inflamatuar miyo-
zit bulgusu var ise, tedavi yüksek doz steroid ve
immünsüpresif ajanlar olmalıdır. Eğer yutma kas-
ları da tutulmuş ise siklofosfamid verilmelidir. Bu
ağır tutulum saptanır ise, altta yatan hastalık ister
tek başına polimiyozit, ister SLE veya skleroder-
maya eşlik eden miyozit olsun, tedavi değişme-
mektedir.
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