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Summary
Dermatomyositis (DM) is a rare connective tissue disease characterized by skin lesions and inflammatory changes observed 
in muscle biopsy findings. A definitive diagnosis of DM requires a characteristic rash in addition to proximal muscle weakness 
and muscle enzyme level elevation. DM is twice as common in women as men, with an age of onset of approximately 50 years. 
This case report describes a 29-year-old patient with low back pain and proximal muscle weakness in the legs diagnosed as 
lumbar disc herniation who was then referred by the neurosurgery department to our clinic. A physical examination revealed 
the characteristic skin lesions for dermatomyositis. Needle electromyography and a skin biopsy were performed, and cortico-
steroid treatment was initiated. In misdiagnosed patients, fatty infiltration in the muscles may cause irreversible weakness and 
gait disturbance. Early suppression of inflammation is important and can yield a dramatic response to treatment.
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Özet
Dermatomiyozit (DM), nadir görülen bağ doku hastalıklarından olup cilt lezyonları ve kas biyopsisindeki enflamatuvar deği-
şiklikler ile karakterizedir. DM tanısı için karakteristik raşlara ilaveten proksimal kas güçsüzlüğü ve kas enzim düzeylerinin artışı 
gibi kriterlere gerek duyulmaktadır. Kadınlarda 2 kat fazla görülmekle birlikte, hastalığın ortaya çıkış yaşı ortalama 50 yaştır. Biz 
bu olgu sunumunda bel ağrısı ve bacaklarda güçsüzlük şikayeti olan kliniğimize lomber disk hernisi ön tanısı ile gönderilen 
bir olguyu sunmayı amaçladık. Bu yazıda, kliniğimize proksimal kas güçsüzlüğü ve bel ağrısı ile başvuran 29 yaşındaki bir olgu 
sunduk. Olgu nöroşirurji kliniğinden lomber disk hernisi tanısı ile kliniğimize refere edildi. Fizik muayenede dermatomiyozit 
için karakteristik cilt lezyonları saptandı. İğne elektromiyografi ve cilt biyopsisi sonrasında kortikosteroid tedavisi başlandı. Geç 
tanı konan hastalarda kaslarda yağlı değişiklik gelişmesi geri dönüşsüz kas kuvvetsizliğine ve yürüme bozukluğuna yol açabilir. 
Enflamasyonun erken dönemde baskılanması tedaviye dramatik yanıt almada önemlidir.

Anahtar sözcükler: Bel ağrısı; dermatomiyozit; kortikosteroid.

Giriş

İdiyopatik inflamatuvar miyopati (İİM), kronik kas inf-
lamasyonu ile karakterize sistematik otoimmün bir 
hastalıktır. Polimiyozit (PM) ve dermatomiyozit (DM), 
İİM’in en sık görülen iki alt tipidir.[1] Sıklığı 50 yaş üze-
rinde artmakla birlikte prevelansı 21.42/100.000 ola-
rak literatürde bildirilmiştir.[2] DM, subakut başlangıçlı, 
simetrik, proksimal kas güçsüzlüğü ile karakterizedir. 
Tipik cilt bulguları olan heliotropik raş ve Gottron pa-
pülleri ile polimiyozitten ayrılır.[3] DM tedavisinde ilk 
seçenek olarak yüksek doz kortikosteroid (KS), ikinci 

seçenek olarak da immunsüpresif (IS) tedavi kullanıl-
maktadır.[4] 

Bu yazıda, bel ağrısı, bacaklarda güçsüzlük ve ağrı şi-
kayeti ile öncelikle beyin cerrahisine başvuran ardın-
dan ayırıcı tanı için tarafımıza yönlendirilen bir olgu 
sunuldu.

Olgu Sunumu
Yirmi dokuz yaşında erkek hasta, bel ağrısı ve bacak-
larda güçsüzlük şikayeti ile polikliniğimize başvurdu. 

Bel ağrısı ile başvuran dermatomiyozit olgusu
Dermatomyositis presenting with low back pain

 Hüseyin ELIK,1  Damla DEMIR,2  Rana TERLEMEZ,1  Figen YILMAZ,1 
 Zehra DUMAN,1  Ilknur Kıvanç ALTUNAY,2  Banu KURAN1

Agri 2020;32(2):99–102

doi: 10.5505/agri.2018.45578

https://orcid.org/0000-0003-4154-4867
https://orcid.org/0000-0001-9637-0206
https://orcid.org/0000-0002-8202-0931
https://orcid.org/0000-0002-0825-5169
https://orcid.org/0000-0002-3762-4533
https://orcid.org/0000-0002-1354-7123
https://orcid.org/0000-0003-2273-1018


NİSAN - APRIL 2020100

PAINA RI

Hasta bel ağrısı şikayeti ile ilk olarak beyin cerrahisi 
polikliniğine başvurmuş, lomber bölge görüntüle-
melerinde patoloji saptanmayınca kliniğimize refere 
edilmişti. Hastanın bel ve bacak ağrısı şikayetlerine ek 
olarak döküntülerinin de mevcut olduğu öğrenildi. 
Hastanın ilaç kullanımı, travma öyküsü ve geçirilmiş 
enfeksiyon öyküsü bulunmamaktaydı. Özgeçmiş ve 
soygeçmişinde özellik yoktu. Fizik muayenesinde alt 
ekstremitede kalça fleksörlerin kas kuvveti manuel 
kas testine göre 3-/5 diğer proksimal kaslarda ise mi-
nimal zaafiyet saptandı. Derin tendon refleksleri nor-
moaktif, taban cildi refleksi bilateral fleksör saptandı. 
Duyu muayenesi normaldi. Dermatolojik muayene-
sinde, yüzde nazolabial kıvrıma doğru uzanım göste-
ren eritem, kol ve bacak ekstansör yüzlerinde kaşıntılı, 
simetrik yerleşimli, birleşmeye eğilimli, lividi renkli pa-
püller, ekskoriasyonlar ve gövde ön yüz ve sırtta erite-
matöz makülopapüler lezyonları mevcuttu (Şekil 1). 
Fotosensivitesi mevcuttu. Hastada ön planda miyo-
pati ve cilt tutulumunun birlikte görüldüğü idiyopatik 
enflamatuvar miyozitler düşünülüp rutin tetkikler is-
tendi. Laboratuvar incelemesinde akut faz reaktanları 
normaldi. AST 208 U/L(0–40), ALT 128 U/L(0–41), LDH 
639 U/L (135–225) değerleri yüksekti. Kreatin kinaz 
(CK) 3573 U/L(0–200) oldukça artmış olarak saptan-
dı. Ayırıcı tanı amacı ile istenen romatolojik tetkikler 
(ANA, ANTİ-DSDNA, SS-A,SS-B, P-ANCA, C-ANCA, ENA 
panel, Anti Jo-1) normaldi. Hastanın yapılan elektro-
miyografisinde, duysal ileti ve motor ileti incelemeleri 
normaldi. İğne elektromiyografi de; bilateral proksi-
mal kaslardan iliopsoas, rektus femoris, deltoid ve bi-
seps kaslarında denervasyon aktivitesi izlendi. İstemli 
kası ile erken katılım interferans ve kısa süreli, düşük 
amplitüdlü, yer yer polifazik özellikte motor ünite po-
tansiyelleri gözlendi. Bu bulgular denervasyon aktivi-
tesinin izlendiği yaygın miyojen tutulum ile uyumlu 
bulundu. Gövde ve sol ön koldaki lezyonlardan gön-
derilen deri biyopsisinde yüzeyde sepetsi hiperkera-
toz, dermo-epidermal bileşkede yaygın vakuoler de-
ğişiklikler, superfisiyial dermiste ödem, yer yer dilate 
damar yapıları, pigment inkontinansı, hafif derecede 
perivasküler mikst tipte enflamatuvar hücre infiltras-
yonu görüldü. İnterstisyel müsin ve damar duvarla-
rında hafif fibrinoid dejenerasyon mevcuttu. Bu klinik 
ve histopatolojik bulgularla dermatomiyozit tanısı 
koyuldu. İç organ tutulumu ve maliginite açısından 
akciğer grafisi, solunum fonksiyon testi, yüksek rezo-
nanslı tomografi, ekokardiyografi, elektrokardiyogra-
fi, batın ultrasonografi ve tümör belirteçleri istendi. 
Yapılan tetkiklerde patoloji saptanmadı. Sistemik kor-

tikosteroid 1 mg/kg/gün şeklinde başlandı. Tedavinin 
6. günü yapılan incelemede CK 326, AST 43, ALT 83 
idi. Tedavinin 10. gününde CK 75, AST 14, ALT 39 ola-
rak normal aralıktaydı. Klinik olarak hastanın 10. gün 
sonunda cilt lezyonlarından gerileme kas güçlerinde 
artış vardı (Şekil 2). 3–/5 olan kalça fleksörleri 5–/5 
olarak saptandı. Egzersiz programına başlandı. Re-
habilitasyon programı olarak üst ekstremite kas güç-

Şekil 1. Tedavi öncesinde hastada görülen eritematöz lezyonlar.

Şekil 2. Tedavinin 10. gününde lezyonlardaki gerileme.
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lendirici alt ekstremite submaksimal kas güçlendirici 
egzersizler verildi.

Tartışma 

Dermatomiyozit, progresif seyirli proksimal kas güç-
süzlüğü ve özgül deri bulgularıyla kendini gösteren 
idiyopatik inflamatuvar bir miyopatidir. Sıklığı 50 yaş 
üzerinde artmakla birlikte prevelansı 21.42/100.000 
olarak bildirilmiştir. Kadın/erkek oranı 2.5/1 olarak 
saptanmıştır.[2] Bizim olgumuz hem yaş hem de cin-
siyet açısından farklılık göstermekteydi. Etiyolojisi 
tam net olarak bilinmemektedir. Ancak genetik yat-
kınlık, çevresel faktörler, ilaç kullanımı, enfeksiyon-
lar, ultraviole ışınlara mağruziyet, sigara kullanımı 
ve maligniteler öne sürülmüştür.[5–7] Patofizyoloji-
sinde, perivasküler CD4 T lenfositler, B lenfosit infilt-
rasyonu, kompleman bileşenleri birikimi ve kapiller 
kayıp olduğu düşünülmektedir. İlk kez 1975 yılında 
Bohan ve Peter tarafından DM tanısını koymak için 
5 kriter tanımlamıştır.[8] Bunlar: i) Simetrik proksimal 
kas güçsüzlüğü, ii) İskelet kas enzimlerinin serum 
düzeylerinde artış, iii) Anormal EMG bulguları, iv) Kas 
biyopsisinde enflamatuvar infiltrasyon bulguları ve 
dejenerasyon/rejenerasyon veya perivasküler atrofi 
bulguları,  v) DM karakteristik deri lezyonları. 

DM tanısı için 5. kritere ek olarak ilk 4 kriterden 
3’ünün olması kesin tanı, 2’sinin olması yüksek muh-
temel, 1’inin olması olası tanı kriteri olarak bildiril-
mektedir. Bu kriterler bilinen tüm miyopatiler ekarte 
edildikten sonra geçerlidir.

Hastalarda progresif simetrik tutulum gösteren prok-
simal kas güçsüzlüğü tipiktir.[6,7,9] Ayrıca farenks ve 
özefagus 1/3 üst bölümü çizgili kasların tutulumu-
na bağlı disfaji ve aspirasyon da görülebilir.[6] Bizim 
olgumuzda da kıyafetleri çıkarmada zorlanma, mer-
diven inip çıkmakta güçlük, oturma pozisyonundan 
ayağa kalkmada zorlanma ve yutkunmada güçlük 
gibi şikayetler mevcuttu ve kas gücü muayenesinin-
de de alt ekstremite ağırlıklı simetrik proksimal kas 
güçsüzlüğü saptandı.

Laboratuvar incelemesinde miyozit bulgularını gös-
teren serum CK, LDH, AST, ALT enzim seviyelerinde 
artış bizim olgumuzda da görüldü. EMG bulguları 
inflamatuvar miyopatiler için diagnostik değildir fa-
kat aktif veya kronik miyopati varlığını belirlemede 
ve nörojenik hastalıkları dışlamada faydalıdır. İğne 

EMG’de istemli aktivasyonda kısa süreli düşük amp-
litüdlü polifazik ünitler ve fibrilasyonlu artmış spon-
tan aktivite ve pozitif keskin dalgalar ile karakterize 
miyopatik potansiyeller gösterilebilir.[10] Bizim olgu-
muzda da benzer bulgular saptanmıştır.

Deri bulgularında heliotropik döküntü, Gottron pa-
pülleri ve Gottron bulgusu özgül deri bulgularından-
dır.[6, 7, 11] Heliotropik döküntü, simetrik olarak perior-
bital bölgeye yerleşen mor veya koyu kırmızı eritemli 
yamalardır.[7, 8] Gottron papülleri, parmak dorsal yüz-
lerde eklem hizasında lokalize olan morumsu eri-
temli, telenjiektazilerinde eşlik edebildiği papül veya 
plaklarla karakterizedir. Periungual telenjiektazi, 
kutikular hipertrofide eşlik eden tırnak değişiklikle-
rindendir.[7] Ayrıca hastalarda üst ekstremite ekstan-
sör yüzde morumsu papüller, sırt üst kısımlarda ve 
gövde ön yüzde eritematöz makülopapüler lezyon-
lar (şal belirtisi) eşlik edebilir. Olguların %50’sinde 
fotosensivite görülebilir.[12] Diğer deri lezyonları ise, 
ellerde hiperkeratoz, kalsinozis kutis, gingival telen-
jiektazi, diffüz alopesi ve eksfoliatif dermatittir. Bizim 
olgumuzda da gövde ön yüz ve sırtta şal belirtisi ile 
uyumlu eritematöz yama tarzında lezyonlarla birlik-
te, üst ekstremite ekstansör yüzlerde simetrik, kaşın-
tılı morumsu eritemli plaklar mevcuttu. Yüzde na-
zolabial kıvrıma doğru uzanan eritem mevcuttu ve 
eritem güneş ile agreve olmaktaydı.

Dermatomiyozit ile çeşitli kanser türlerinin birlik-
teliği pek çok epidemiyolojik araştırmada gösteril-
miştir. Özellikle 45 yaş üzeri erişkinlerde meydana 
gelen dermatomiyozitin malignitelerle birlikte olma 
olasılığı %30’lara yaklaşmaktadır.[13–23] En sık birlikte 
olduğu kanserler arasında kadınlarda over, erkekler-
de genitoüriner sistem, her iki cinsiyette de akciğer 
ve mide kanserleri eşlik ettiği bildirilmiştir. Bizim ol-
gumuz altta yatan maligniteler açısından taranmış 
olup patoloji saptanmamıştır. Hasta bu açıdan taki-
be alınmıştır.

Prognozun değerlendirmesinde; yaş, erken tanı ve 
tedavi, miyozit derecesi, iç organ tutulumu, eşlik 
eden malignite en önemli faktörlerdendir.[4, 6, 7, 9]

Tedavisinde ilk tercih sistemik kortikosteroidlerdir.[7] 
Ek olarak metotreksat, hidroksiklorokin, azotiopürin, 
siklosporin, intravenöz immünglobülin, ritüksimab, 
anti tümör nekroz faktör grubu ilaçların etkinliliği 
bildirilmiştir.[6, 9]
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Tedavi ile ateş, halsizlik gibi sistemik şikayetler erken 
yanıt verirken, deri bulguları ve kas enzimleri, son 
olarak da kas kuvveti normale döner. Sistemik korti-
kosteroid tedavisi 1–2 mg/kg/gün şeklinde başlanır. 
Literatürde tedaviye başlangıç dozu en az 1 ay süre 
ile devam edildiğinde ve serum CK seviyesi normal 
seviyeye gerilediğinde; aylık %25 olacak şekilde doz 
azaltımı yapılması ve 5–10 mg/gün dozuna düşüldü-
ğünde en az 6 ay süreli ile tedaviye devam edilmesi 
önerilmektedir.[4] Bizim olgumuzda da kortikosteroid 
1 mg/kg/gün şeklinde başlandı. Hastanın tedavisinin 
10. gününde deri bulgularında silinme ve kas enzim 
düzeylerinde gerileme izlendi. Kas gücünde artış 
saptanan hastanın ağrı ve güçsüzlük şikayeti geriledi.

Geç tanı konan olgularda kaslarda yağlı dejeneras-
yon ve atrofi gelişeceğinden paraparezi medikal te-
daviye yanıtsız hale gelebilir. Morbidite ve mortalite-
nin artmasını önlemek için erken tanı konmalı, erken 
tedavi ile sonuçların yüz güldürücü olabileceği unu-
tulmamalıdır.

Hasta onamı: Olgu sunumunun ve beraberindeki görün-
tülerin yayınlanması için yazılı bilgilendirilmiş onam alındı.

Çıkar çatışması: Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen her-
hangi bir ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.

Hakem değerlendirmesi: Dış bağımsız.
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