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BILIMSEL PROGRAM

1 EYLUL 2022, PERSEMBE

A SALONU

14:00-14:30 | AGILIS

Raynaud Fenomeninden Sistemik Skleroza

14:30 - 16:00 . .
Oturum Bagkanlari: Gézde Yildirim Cetin
14:30 - 15:00 | Raynaud Fenomeni ve Dijital Ulser Tedavisi Duygu Temiz Karadag
15:00 - 15:30 | Skleroderma Taklitgileri Mustafa Erdogan
15:30 - 16:00 SISt(.EmIk Sk'Ier.oz Iligkili Pulmoner Fibroz Tedavisi: R e
Yeni Tedavi Ajanlarinin Yeri

Sjogren Sendromu
16:30-17:30 | Konusmaci: Fatih Saritas
Tartismacilar: Yasemin Kabasakal, Eren Erken, Seminur Haznedaroglu
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2 EYLUL 2022, CUMA

UYDU SEMPOZYUMU — BOEHRINGER INGELHEIM

07:00 - 08:30 Pulmoner fibroziste progresyonu yavaslatin
Konusmacilar: Cemal Bes, ilknur Basyigit
08:30 - 09:30 Behget Hastalig

Konugmaci: Ahmet Karatas
Tartismacilar: Gulen Hatemi, Ahmet Gl

Psoriyatik Artrit

10:00 - 11:00 Konusmaci: Gezmis Kimyon
Tartismaci: Umut Kalyoncu, Mustafa Esen
UYDU SEMPOZYUMU - FARMANOVA
11:00 - 11:45 Secukinumabin Hayata Hareket Katan Yolculugu Devam Ediyor: SpA Tedavisinde Son Gelismeler

12:00 - 13:00

13:45 - 14:45

15:00 - 16:00

16:30-17:30

Oturum Baskanlari: Siileyman Serdar Koca, Gokhan Keser
Konusmacilar: Duygu Ersozli, Blinyamin Kisacik

Periferal Spondilartrit
Konusmaci: Mehmet Emin Derin
Tartismacilar: Sedat Kiraz, Servet Akar, Ali ibrahim Hatemi

Radyografik ve Nonradyografik Aksiyel Spondilartritler
Konusmaci: ismail Sari
Tartismacilar: Fatos Onen, Salih Pay

Romatoid Artrit
Konugmaci: Cemal Bes
Tartismacilar: Timugcin Kasifoglu, Mehmet Soy

Romatoid Artrit Eklem Digi Tutulumlari
Konugmaci: Yavuz Pehlivan
Tartismacilar: Siileyman Ozbek, Nevsun inang
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08:30 - 09:30

SOZLU SUNUMLAR -1 - Oturum Baskanlari: Selda Celik, Yiiksel Maras

Romatoid artrit hastalarinda hastalik aktivite indeksleri ile hematoloji
parametreler arasinda iliski yoktur

Emine Uslu Yurteri

RA'ya sekonder gelisen sklerit ile karisan Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu

ilker Yalgin

Romatoid artrit tanili hastalarda kirilganlik, depresyon ve anksiyete

Emine Erdogan

Pigmente villonodiler sinovit ve romatoid artrit birlikteligi: Vaka sunumu

Fatma Tuncer Kuru

Nadir ve sahipsiz hastalik idiopatik Graniilomatdz Mastit: Olgu serisi ve klinik
review

Nese Cabuk Celik

Tek merkezde 1gG4-iliskili hastalikta yanit indeksinin (IgG4-RI) degerlendirilmesi

Hazan Karadeniz

Lenfoproliferatif hastalig taklid eden sarkoidoz olgusu

Abdullah Dogan

09:30 - 10:00

KAHVE MOLASI

10:00 - 11:00 | Erigkin Still Hastaligi Oturumu - Oturum Bagkanlari: Goksal Keskin, Zeynep Aslar

10:00 - 10:20 | Ferritin Yiksekligi Olan Hastaya Yaklasim Hamit Kuglik

10:20 - 10:40 | Eriskin Still Hastaliginda Tedavi Derya Yildirim

10:40 - 11:00 | Sitokin Firtinasindan Hemofagositik Sendroma Atalay Dogru

11:00 - 12:00 ARA

12:00 - 13:00 | Romatoid Artrit Oturumu - Oturum Bagkanlari: Stikran Erten, Ali Taylan

12:00 - 12:15 Pr?klli.nik Romatoid Artrit Asamasinda Yapilmasi Gerekenler: Onlemek Mimkiin Eatih Vildiz
mudar?

12:15-12:30 | Romatoid Artritin Gelismis Tedavi Ajanlari ile Tedavisinde Switch Usulleri Rabia Piskin Sagir

12:30-12:45 | Romatoid Artrit Tedavisinde Dual Anti-Sitokin Tedaviler MUmkiin mudar? Mustafa Glr

12:45-13:00 |JAK inhibitorlerinde giivenlilik Kaygilari ibrahim Giindiiz

13:00 - 13:45 OGLE YEMEGI

13:45 - 14:45 | Spondilartritler Oturumu - Oturum Bagkanlari: Mehmet Derya Demirag

13:45 - 14:00 | Daktilit ve Entezit Samet Karahan

14:00 - 14:15 | Spondilartritlerde Eklem Disi Tutulumlar: Uveit Sezgin Zontul

14:15 - 14:30 | Spondilartritlerde Eklem Disi Tutulumlar: iBH Adem Kiglk

14:30 - 14:45 | Paradoksal Psériazis / Parodoksal Biyolojik ilac Reaksiyonlari Ozlem Kudas

14:45 - 15:00 ARA

15:00 - 16:00 | Sistemik Lupus Eritematoz Oturumu - Oturum Baskanlari: Didem Arslan

15:00 - 15:15 | Gebelik Plani olan SLE Hastasinda Dikkat Edilmesi Gerekenler Senem Tekeoglu

15:15 - 15:30 | Neoanatal Lupus Zeynel Abidin Akar

15:30 - 15:45 | Hellp pre-eklamsi gibi obstetrik komplikasyonlar ile Lupus Aktivasyonu Ayrimi Duygu Tecer

15:45 - 16:00 | Noropsikiyatrik Lupus Gokege Kenar Artin

16:00 - 16:30 KAHVE MOLASI

16:30 - 17:30 | S6ZLU SUNUMLAR - 2- Oturum Baskanlari: Emel Orge Goniillii, Hakan Babaoglu

Sistemik lupus eritematoz hastalarinda kardiyovaskiler risk faktorinin yeni bir
gostergesi olan epikardiyal yag kalinliginin degerlendirilmesi

Dilek Tezcan

Sistemik lupus eritematoz hastalarinda inflamasyon belirteci ve yiksek hastalik
aktivite gostergesi olarak yeni hematolojik indeksler

Selime Ermurat

Osteonekroz gelisen sistemik lupus eritematoz hastalarinin demografik ve klinik
ozellikleri

islam Bartu Gérgili

Deneysel Skleroderma Modelinde Secukinumab Ve Metformin Tedavisinin Cxcl4
Ve Kimerin Diizeyleri Uzerine Etkileri

Tuba Kaya Karatas

Bosentan alan dijital Glserli sistemik skleroz hastalarinin incelenmesi: Gergek
yasam verileri

Ali Ekin

Sjogren sendromu ve sistemik skleroz hastalarinda COMPASS-31 testi

Mahmut Can Sitcl

Her agiz ve gdz kurulugu Sjégren midir? iki kardes amiloidoz vakasi

Ali Ekin
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3 EYLUL 2022, CUMARTESI

07:00 - 08:30

UYDU SEMPOZYUMU - UCB

Romatoid Artrit Hakkinda Onemli Sorular ve Tedavide Certolizumab Pegol
Farmakovijilans Sunum & Agilis

Romatoid Artrit Hakkinda Onemli Sorular

Konusmacilar: Siileyman Serdar Koca, Biinyamin Kisacik, Adem Kiguk
Romatoid Artrit Tedavisinde Certolizumab Pegol

Konugmaci: Adem Kiiglik

08:30 - 09:30

Gut Artriti
Konugmaci: Levent Kilig
Tartismacilar: Eftal Yiicel, Mehmet Akif Oztiirk, Ali Girel

Biyik Capli Damar Vaskiilitleri

10:00 - 11:00 Konugmaci: Fatma Alibaz
Tartigmacilar: Kenan Aksu, Niliifer Kanitez
UYDU SEMPOZYUMU - LiLLY
11:00 - 11:45 Gergek Yasam Verileri Isiginda Barisitinib ile Romatoid Artrit Tedavisi

12:00 - 13:00

13:45 - 14:45

15.00 - 16:00

Oturum Bagkani: Biinyamin Kisacik
Konugmacilar: Adem Kiiglik, Sedat Yilmaz

Anca lligkili Vaskulitler
Konugmaci: Servet Yolbas
Tartismacilar: Ediz Dalkilig, Sevil Kamall

SLE ve Antifosfolipid Antikor Sendromu
Konugmaci: Ayten Yazici
Tartismacilar: Murat inang, Bahar Artim Esen, Ayse Cefle

Miyozitli Hastaya Yaklasim
Konusmaci: Metin Ozgen
Tartismacilar: Gokhan Keser, Ferhat Balgetir

Toraks Tomografisi Okur- Yazarhgi

16:30 - 18:00 Oturum Baskanlari: Sileyman Serdar Koca

Olgu sunumlari: Nese Cabuk Celik, Rabia Pigkin Sagir
16:30-17:00 Plevral Hastaliklar Gamze Kirkil
17:00-17:30 Pulmoner Vaskiler ve Noddler Hastaliklar Teyfik Turgut
17:30 - 18:00 Pulmoner Fibroz Erdal in

(6]



08:30-09:30 |SOZLU SUNUMLAR - 3 - Oturum Baskanlari: Hiiseyin T. Ozer, Seval Masatlioglu
A.N(;A |I|§k|l|.vasku!|t'lerle ilgili en cok atif alan ilk 100 makalenin Ali Barutcu
bibliyometrik analizi
Merkezimizde takipli Eosinofilik Graniilomatosis ve Polianjitis tanih . .
Nihal Lermi

hastalarimizin tani anindaki basvuru ozellikleri

Behcet tanili hastada bel agrisiyla prezente olan abdominal aort
anevrizmasl olgu sunumu

Oznur Sadioglu Cagdas

Zor vakalar; akciger tuberkiilozu ile komplike, direncli gz tutulumu olan
Behcet hastasini nasil tedavi edelim?

Zeynep Yilmaz Bozkurt

Behcet hastaliginda nadir bir prezentasyon; intrakardiyak trombs

Abdullah Dogan

Her iki Kol Arasi Tansiyon Farki: Nadir Bir Vaka

Mehmet Nur Kaya

Romatolojik hastaliklarda mikrobiatanin etkisi

Rimeysa Bildirici

09:30 - 10:00 KAHVE MOLASI

10:00-11:00 | Behget Hastaligi Oturumu - Oturum Baskanlari: Sule Apras Bilgen

10:00- 10:15 | N6robehget Emrah Aytac
10:15-10:30 | Okdiler Behget Ridvan Mercan
10:30- 10:45 | Enterobehcet Firdevs Ulutas
10:45-11:00 | Vaskiler Behget Latfi Akyol

11:00 - 12:00 ARA

12:00-13:00 | Ailesel Akdeniz Atesi Oturumu - Oturum Bagkanlari: Sedat Yilmaz

12:00-12:15 | FMF Klinik Bulgulari ve Direngli FMF Tanimi Abdulsamet Erden
12:15-12:30 | FMF'de Anti— IL-1 Tedavilerin Yeri Burak Karakas
12:30-12:45 | Amiloidoz Orhan Kiigliksahin
12:45-13:00 | Relapsing Perikardit Mesude Seda Aydogdu
13:00 - 13:45 OGLE YEMEGI

13:45 - 14:45 | Degisken Hastaliklar Oturumu - Oturum Baskanlari: Mehmet Sahin

13:45-14:00 | IgG4 iliskili Hastaliklar Baris GUndogdu
14:00 - 14:15 | RS3PE Mehmet Ali Balci
14:15 - 14:30 | Relapsing Polikondrit Edip Gokalp Gok
14:30 - 14:45 | Kikuchi - Fujimato Yusuf Karabulut
14:45 - 15:00 ARA

15:00- 16:00 | Kemik Metabolizma Hastaliklari Oturumu - Oturum Baskanlari: Duygu ErsozIi, Meltem Alkan Melikoglu
15:00 - 15:15 | Paget Hastaligi Ahmet Omma
15:15-15:30 | Osteomalazi Klinik Bulgulari, Tani ve Tedavisi Fatih Albayrak
15:30- 15:45 | Osteonekrozlu Hastaya Yaklasim Orhan Zengin
15:45-16:00 | Osteoporoz Tedavisinde Glincel Gelismeler Murat Gencer
16:00 - 16:30 KAHVE MOLASI

16:30-17:30 | SOZLU SUNUMLAR — 4 - Oturum Baskanlari: Yasar Karaaslan, Belkis Nihan Coskun

Bir Universite Hastanesinde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bolimiinde
Yatan Hastalarin Tanilari ve Demografik Ozellikleri

Veysel Delen

Aile hekimleri perspektifinden romatoloji farkindalik anketinin
degerlendirilmesi

Muhammet Baha Kizilisik

Ailevi Akdeniz Atesi hastalarinda dikkat ceken laboratuvar ve klinik
ozellikler

Siheyla Uzun

Ailevi Akdeniz Atesi Hastalarinin Klinik, Eslik Eden Hastaliklar, Laboratuvar
ve Tedavi Secenekleri Acisindan Degerlendirilmesi

Betil Sari Kalin

PRES sendromu gelisen anti-TNF tedavisi altindaki ankilozan spondilit

Seda Colak
olgusu
Akromegali ve hipofizer yetmezlikte kirilganlik Kader Ugur
Covid-19 enfeksiyonu ile iliskili dermatomiyozit olgusu Gizem Pire
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4 EYLUL 2022, PAZAR
A SALONU

) ) Temelden Klinige immiinoloji
09:00 - 10:30 Oturum Bagskanlari: Veli Yazisiz
09:00 - 09:30 Ali Sahin imminolojide temel kavramlar
09:30 - 10:00 Gulay Kinikl inflamatuar hastaliklarin patogenezi: immiinolojik perspektif
10:00 - 10:30 Mehmet Kilig Primer ve sekonder immiin yetmezlikler




KONUSMA OZETLERI




BEHCET HASTALIGI

Dr. Ahmet Karatas

Firat Universitesi Romatoloji Bilim Dali

Behget sendromu, vendz ve arteriyel olmak
iizere her c¢apta damar1 etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen sistemik bir vaskiilittir. Mukokutanoz,
artikiiler, ndrolojik, vaskiiler ve okiiler gibi hastaligin
genis yelpazede klinik tutulumu hastalik kriterlerinin
formiile edilmesini zorlastirmaktadir. ~ Genetik
caligmalar, HLA-B*51°1 genetik bir risk faktorii
olarak tanimlamigtir. Behget sendromu g¢ogunlukla
yasamin ii¢lincii ve dordiincii dekatlarinda goriiliir ve
40 yasindan sonra ortaya ¢ikmasi nadirdir. Behget
sendromu erkekleri ve kadinlan esit olarak etkiler;
ozellikle 30 yas alt1 geng erkeklerde kadinlara gore
hastalik siddeti daha yiiksek olma egilimindedir.
Behget sendromu, Orta Dogu ve Uzak Dogu Asya’da
artan siklif1 nedeniyle, bazen Ipek Yolu hastaligi
olarak anilir. Bu yazida vaskiiler ve okiiler tutulum
ele alinacaktir.

Tim vaskiilitlerde vendz tromboz siklig
artmistir, ancak bunun sistemik inflamasyonla iligkili
prokoagiilan ~ bir = durumdan  kaynaklandig
diistiniilmektedir. Behget sendromu agirlikli olarak
venleri etkiler ve muhtemelen damar duvarinin
inflamasyonuna neden olur. Venoz tutulum olasilikla
sistemik inflamasyon ve endotel aktivasyonundan
kaynaklanir ve sonugta tromboz olusumu kolaylasir.
Vaskiiler Behget sendromlu hastalarda damar
duvarlarmin kalinlasmasi endotel aktivasyonunun
hastalik  patolojisinde 6nemli rolii oldugunu
diistindiirmektedir. Degisken damar vaskiiliti olarak

smiflandirilan Behget sendromunda gozlerde retinal

vaskdilit, mezenterik arterlerin vaskiiliti, beyinde
perivaskiiler inflamasyon ve deri biyopsilerinde
notrofilik veya lenfositik vaskiilit gibi vaskiilopati
bulgulart  goriilebilmektedir. Vaskiiler tutulum
spektrumunda tromboflebit, alt ekstremitelerin derin
ven trombozu, vena kava inferior ve hepatik ven
trombozu, serebral siniis trombozu, arter anevrizmasi
ve trombozu bulunmaktadir. Pulmoner arter, aort ve
periferik arter anevrizmasi ile trombozu Olimciil
olabilen nadir bulgulardir. intrakardiyak tromboz ve
koroner arter tutulumu diger nadir bulgulardir. Bu
lezyonlardan pulmoner arter tutulumu ile serebral
sinlis trombozu, vena kava inferior trombozu ile
Budd-Chiari sendromu, tromboflebit ile derin ven
trombozu birlikte ortaya c¢ikma egilimindedir.
Hastalarin yaklagik 1/3’tinde tekrarlayan vaskiiler
olaylar gozlenmektedir, kotli rekanalize olan
trombiislerde niiks oran1 daha fazladir.

Behget sendromunda en sik  tutulan
organlardan biri gdzdiir. En sik goriilen goz tutulumu
dveittir. Akut bir baslangi¢ sonrasinda spontan
remisyona giren non-graniilomatdz iiveit Behget
sendromu i¢in tipik goz tutulumudur. Genellikle
bilateraldir fakat erken donemde tek tarafli tutulum
goriilebilir. En riskli donem hastaligin ilk 2-5 yilidir.
Geng erkek hastalarda g6z tutulumu daha sik goriiliir
ve daha ciddi seyrederken kadin hastalarda tutulum
daha ileri yaslarda baslar ve prognoz daha iyidir. Goz
tutulumunun diger tutulumlarla olan iliskisine

bakildiginda, paterji pozitifligi ve vaskiiler tutulum
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ile birliktelik gostermektedir. Behget sendromunda
siklikla paniiveit ve posterior segment tutulumu
gorlilmekle beraber daha az siklikla izole anterior
iiveit, intermediate iiveit seklinde de goriilebilir.
Hastalarin % 10’u izole o6n iiveit seklindedir,
ozellikle kadin hastalarda ve ileri yaslarda
goriilmektedir. Behget sendromunda  goriilen
karekteristik okiiler tutulum retinal vaskdilittir.
Karakteristik 6zelligi tikayici, sizintili ve tekrarlayict
olmasidir. Tikayic1 vaskiilit her boyda damari
etkileyebilir. Tedavi edilmezse tekrarlayict olup
retinal kanama, eksiidasyon, retinal ven dal
tikaniklig1 olusumuna veya nadiren santral retinal
ven tikanikligina yol agabilir. Yilda tigten fazla iiveit
atagi, posterior tutulum, vitrit ve retinit varligi,
fundus floresein anjiografide s1zinti,
neovaskiilarizasyon ve makula iskemisi iveit ile
iligkili kotii prognoz bulgularidir.

Behget sendromunda tedavi yOnetimi,
tutulum tipine, siddetine, aktivitesine, hastanin yas1
ve cinsiyetine, hekimin deneyimine ve geri édeme
politikalarina gore degisiklik gosterebilir. Bu
nedenle Behget sendromu igin standart bir tedavi
belirlemek zordur. Vaskiiler tutulumda
kortikosteroid, azatioprin, interferon alfa, TNF
inhibitorleri, siklofosfamid gibi immiinsupresif
tedaviler tercih edilebilmektedir. Tromboz varliginda
antikoagiilanlarin  kullanimi1  konusunda bir fikir
birligi yoktur, veriler antikoagiilanlarin niiksleri
azaltmadigim1 gostermektedir. Okiiler tutulumda;
kortikosteroid, azatioprin, siklosporin, interferon
alfa, Anti-TNF monoklonal antikorlar
kullamlabilmektedir. Ozellikle posterior segment

tutulumu varhiginda tek basmna kortikosteroid

tedavisi yerine immiinsupresif tedavi kombinasyonu
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onerilmektedir. Hangi hastada ne zaman veya ne
siklikta atak-niiks ile karsilasilacagini 6n gdrmek
mimkiin degildir, bu seyir her kiside farklilik
gosterebilir. Sonugta tedavi hedefimiz tam remisyon
ve niiksiin 6nlenmesi olmalidir. Behget sendromu bu
acidan diizenli olarak uzun siire takip edilmelidir.

Kaynaklar:

1. Yazici Y, Hatemi G, Bodaghi B, et al. Behget
syndrome. Nat Rev Dis Primers. 2021;7(1):67.

2. Karadag O, Bolek EC. Management of Behcet's
syndrome. Rheumatology (Oxford).
2020;59(Suppl 3):1ii108-iiil17.

3. RazumovalY, Godzenko AA. Bolezn'
Bekhcheta i uveit [Behget's disease and uveitis].
Vestn Oftalmol. 2021;137(5):130-137.

4. Ozguler Y, Ozdede A, Hatemi G. Recent
Insights into the Management of Behget
Syndrome. J Inflamm Res. 2021 Jul
20;14:3429-3441.

5. Tugal-Tutkun I, Onal S, Stanford M, et al. An
Algorithm for the Diagnosis of Behget Disease
Upveitis in Adults. Ocul Immunol Inflamm.
2021;29(6):1154-1163.



PAGET HASTALIGI
Doc¢. Dr. Ahmet Omma

Paget hastalign (PH), lokalize bir kemik
yeniden sekillenme bozuklugudur ve osteoporozdan
sonra en sik goriilen ikinci kemik hastaligidir.
Hemen hemen her kemigi tutma ihtimali olsa da en
sik pelvis, omurga, kafatas1 ve femur, tibia gibi uzun
kemiklerde etkilenme goriliir (1). PH erkeklerde
(1.4:1) ve baz1 etnik gruplarda ve beyazlarda daha
yaygindir. Insidansi yasla birlikte artmakla beraber,
tipik olarak 55 yasindan sonra goriiliir. PH’nin
patogenezinde hem genetik hem de ¢evresel faktorler
rol oynamaktadir. Hastalifin ailesel ve cografi
popiilasyon kiimelenmesi vardir. PH &ykiisii olan
ailelerde daha sik goriiliir ve birinci derece
yakinlarinda hastalik riski yedi kat daha fazladir (2).
PH’ye bagli en sik mutasyonlar, ubikuitin baglayici
protein, sekestazom-1, SQSTM1/p62'yi kodlayan
gendedir. Genetik nedenlere ek olarak, patogenezde
cevresel faktorlerin de rolii oldugu 6ne siiriilmiistiir.
PH’de baslangi¢ lezyonu, etkilenen bolgede bulunan
osteoklastlarda olusan anormalligin neden oldugu
kemik rezorbsiyonundaki artistir. Pagetik kemik,
normalden daha fazla sayida osteoklast icerir ve bu
osteoklastlar, normal osteoklastlardan 6nemli 6l¢iide
daha fazla ¢ekirdek icerir. Kemik rezorpsiyonundaki
artisa yanit olarak cok sayida osteoblast toplanir.
Genellikle osteoblastlarin normal olduguna inanilir
(3). Hastaliginin erken evrelerinde, artmis kemik
rezorpsiyonu baskindir ve radyografilerde litik
degisiklikler bulunabilir. Daha sonra yeni kemik
olusumu eklenir ancak yeni olusan kolajen lifleri,
lineer bir tarzdan ziyade gelisigiizel serilir ve daha
primitif anormal kemik olusur. Kemik dongiisiiniin
biyokimyasal belirtecleri, tedavi oncesi hastaligin
yaygmligmin ve siddetinin degerlendirilmesinde ve
tedaviye  yamit1  izlemede  yararhdir  (4).
Belirteglerdeki  artisin  biiyiikliigi  hastaligin
yayginligi ve siddeti ile orantilidr ve daha yiiksek
diizeyler daha aktif hastalik anlamina gelir. Aktif
monostotik hastalikta poliostotik hastaliga oranla
daha diisiik SAP degerleri gozlenir. Bununla birlikte
lokalize hastalig1 olanlarda hafif bir SAP yiiksekligi
semptom ve hastalifin progresyonu ile iligkili
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olabilir. “Normal” olarak adlandirilan bir SAP bile
(6rnegin, normal araligin {ist sinirinda) pagetik hasta
icin normal olmayabilir. PH tanis1 genellikle tesadiifi
olarak konur. Bir¢ok hastanin tanidan once bir siire
hastaliga sahip oldugu diisiiniilmektedir. Hastalik
monostotik olabilir, sadece tek bir kemigi veya
kemigin bir kismini etkiler veya iki veya daha fazla
kemigi igerecek sekilde poliostotik olabilir. En
yaygin tutulum yerleri pelvis, femur, vertebra,
kafatas1 ve tibia olup genellikle asimetrik tutulum
izlenir. Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve tani
cogunlukla rutin testlerde SAP yiiksekligi ile veya
bagka bir nedenle ¢ekilen bir radyografide tipik
iskelet degisikliklerinin gdriilmesi ile konur.
Semptom ve komplikasyonlarin gelisimi, tutulan
bolgenin kendisinden, etkilenen kemik ve komsu
yapilar arasindaki iliskiden, metabolik aktivitenin
boyutundan ve bir bdlgede hastalik ilerlemesinden
kaynaklanir. Istirahatte veya hareketle hissedilen,
tutulum bolgesinden kaynaklanan kemik agrisi en
yaygin semptomdur. Femur veya tibiada egilme
deformitesi klinik sorunlara, yiiriiyiis bozukluguna,
bitisik eklemlerde (6rnegin kalca, diz veya ayak
bilegi) sekonder artrite neden olabilir. Sirt agrisi,
vertebral kompresyon fraktiirli, radikiiler agr1 ve
motor bozukluga neden olan lomber spinal stenoz
olusabilir. Kifoz gelisebilir. Torasik vertebra
tutulumunda nadiren motor ve duyusal degisiklikler
goriiliilebilir. Kafatasinin PH asemptomatik olabilir,
ancak hastalarin tiicte birinde frontal ¢ikinti ve
basagris1 vardir. iletim veya sensorindral kusur
sonucu igitme kaybi ortaya ¢ikabilir (5). Kranial sinir
felgleri (6r. II, VI ve VllLsinirler) nadiren goriiliir.
Bazen baziler invajinasyon ve hidrosefali gelisebilir.
Yiz kemiklerinin tutulumu fasial deformite, dis
problemleri ve hava yolunda daralmaya neden
olabilir. Neoplastik dejenerasyon < % 1 insidansa
sahiptir. Tipik olarak pagetik bolgede yeni ve siddetli
agri olmasi ile siiphelenilir, prognozu ciddidir.
Tanida anamnez, aile Oykiisii ve fizik muayenenin
onemli bir yeri vardir. Fizik muayenede kafatasi,
omurga, pelvis ve ekstremitelerde sicaklik,
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hassasiyet ve deformite varligi, eklemlerde hareket
kisitliligt ve bacaklarda uzunluk farkina dikkat
edilmelidir. Lokalize hastalik ve SAP normal olmas1
halinde kemik rezorpsiyonunun belirtegleri tanida
yardimc1  olabilir. Radyografiler tamamlayic
yontemlerdir. Kemik biyopsisi genellikle endike
degildir. Kemik taramasinda artan aktivite
alanlarinin  diiz radyografileri patognomoniktir.
Kemikte genigleme, kortikal kalinlagsma, trabekiiler
cizgilerin belirginlesmesi, tipik litik ve sklerotik
degisiklikler gozlenebilir. Radyografiler ayrica
komsu eklemlerin durumunu, litik veya sklerotik
lezyonlarin baskin olma derecesini ve fissiir kiriklari
dahil olmak {izere deformite veya kiriklar
gosterirler. Rutinde BT veya MRI goriintiileme
nadiren gereklidir. PET goriintiilemesi PH ve kemik
metastazlarini ayirt etmeye yardimei olabilir. PH nin
karakteristik X-ray goriintiileri ve klinik &zellikleri
genellikle ayirici  tanida  yardimeidir.  Eski
radyografiler ve laboratuvar testleri PH tanisinin
konulmasini kolaylastirabilir. Ayrica PH tanis1 olan
birinde birden fazla agrili yeni bdlge gelismesi
durumunda metastatik hastalik olasiligr dikkate
alinmali ve gereginde kemik biyopsisi yapilmalidir.
Tedavinin amaci semptomlar1 hafifletmek ve
gelecekteki komplikasyonlart onlemektir. Giincel
kilavuzlar, komplikasyon riski tasiyan aktif hastalig
olan hastalarda intraven6z zolendronik asit veya oral
alendronat veya risedronat gibi yiiksek potensli
bifosfonatlarla tedavi edilmesini Onermektedir.
Bununla birlikte, diger bifosfonatlar da kullanilabilir
(6). Bifosfonat kontrendikasyonu olan hastalarda
denosumab tedavisinin yararli olabilecegine dair
vaka raporlar1 bulunmaktadir (7).
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Sitokin Firtinasindan Hemofagositik Sendroma
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Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH),
kontrolsiiz, kendi kendine devam eden sitokin
firtmasina ve ¢oklu organ hasarima yol acan,
bagisiklik diizensizligi ile karakterize, yagami tehdit
eden, hiperinflamatuvar bir sendromdur. HLH,
ailesel veya sporadik bir bozukluk olarak ortaya
cikabilir ve bagisiklik homeostazini bozan c¢esitli
olaylar tarafindan tetiklenebilir. Daha Onceleri
primer ve sekonder seklinde siniflansa da son
zamanlarda spesifik etiyolojik iliskilere gore
kategorize edilmesi Onerilmektedir. Acik genetik
etiyolojiye sahip ailesel HLH, malignite ile iligkili
HLH, romatolojik durumlarla iligkili HLH (MAS
olarak da adlandirlir), immiin aktive edici
tedavilerden sonra gozlenen HLH (iyatrojenik HLH,
sitokin salinim sendromu olarak da adlandirilir),
immiin yetersizlikle iligkili HLH (birincil immiin
yetmezlik veya tedaviyle iligkili immiin baskilanma)
ve diger spesifik durumlarla iligkili olmayan HLH
olarak  altgruplara  aynlabilir. ~ Romatolojik
durumlarla iligkili HLH (MAS) en sik juvenil
idiopatik artrit (JIA) ve eriskin baslangicli still
hastaliginda goriilse de sistemik lupus eritematoz,
dermatomiyozit, Kawasaki hastaligt ve romatoid
artrit  seyrinde  goriilebilir. ~ Still  hastalig1
spektrumunun en ciddi komplikasyonu olan MAS
prevalansi %10-15 arasinda degisir ve yiiksek
mortalite ile iligkilidir. Genetik yatkinligi olan
hastalarda kontrolsiiz ve uzun siireli inflamasyon ile
birlikte enfeksiyonlar veya ilaglar gibi olas1
tetikleyiciler bu yasami tehdit eden duruma yol
acabilir. Eriskin baslangi¢h still hastalig1 seyrinde,
ates paterninin siirekli olarak degismesi, bu
komplikasyonun ortaya cikabilecegi konusunda
hekimi uyarmalidir. MAS olusumunun faktorlerini
analiz eden biiyikk bir kohortta lenfadenopati ve
karaciger tutulumunun MAS i¢in bir kanit
olabilecegi vurgulanmaktadir. Lenf nodlarinin
biliyiimesi ve karaciger anormallikleri, sadece bu
organlarda inflamatuar hiicrelerin yaygin bir sekilde
birikmesi nedeniyle degil, aym zamanda
hemofagositoz olusumuna bagh olarak gdzlenebilir.
Tan1 aninda karin agris1 olmasi1 da MAS i¢in diger bir
on gordiiriicii faktor olarak kabul edilmektedir.

312 hastay1r kapsayan c¢ok merkezli
retrospektif bir kohort calismasinda, bilinen altta
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yatan  imminosupresyon,  yiiksek  sicaklik,
organomegali, trigliserit, ferritin, serum aspartat
transaminaz, fibrinojen seviyeleri, sitopeni ve kemik
iligi aspirasyonunda hemofagositoz 0zelliklerini
iceren dokuz degiskenden olusan bir skorlama
sistemi olusturulmustur. Hscore adi verilen bu
puanlama sistemi ile hastalarin MAS olma olasilig
degerlendirilebilmektedir.  HScore <90 olan
hastalarda MAS ekarte edilebilirken, HScore > 250
olanlarda tamisal dogrulugu >%99 ile MAS
denilebilmektedir. MAS’ m nasil ve erken donemde
teshis edilebilecegini bilmek hayat kurtaric
olmaktadir. Tam tani kriterleri karsilanmasa bile
hiperinflamasyonu  durdurmak ve mortaliteyi
onlemek i¢in tedaviye miimkiin olan en kisa siirede
baglanmalidir. Boliimler arasi iliski hizli tam1 ve
tedavi i¢in ¢ok Onemlidir. Tan1 konulmasi sonrasi
serum ferritin degerleri hastalik aktivitesini ve
tedaviye yanit1 izlemek i¢in faydali bir gostergedir.
1994 yilinda Histiosit Dernegi, HLH igin ilk
tedavi protokolini (HLH 94) diizenledi ve bu,
protokol uygulamasi ile 6 y1llik takipte hayatta kalma
oran1 %54’e cikarildi. 2004 yilinda yeni bir HLH
protokolii  baglatildi (HLH-2004). Baslica
modifikasyonlar, siklosporini daha erken kullanmak
(vani, tedavinin indiiksiyon faz1 sirasinda) ve
intratekal metotreksata hidrokortizon eklemekti.
MAS mevcut olan hastalar HLH’ 1i hastalarin bir alt
grubu olmasina ragmen altta yatan durumun basarili
tedavisinin iyi bir yanit olusturacagr ve HLH’ ye
0zgii tedaviden kacinilmasi gerektigi bir durumdur.
Altta yatan romatolojik hastaliklart olan HLH
hastalarinda otoinflamatuar hastalik (JIA, Still
hastalig1) nedenli gelismis ise hastalik modifiye edici
ilaclar ve biyolojikler, otoimmun hastaliklar (SLE)
nedenli ise  ritiksimab ve  siklofosfamid
kullanilabilir. Valide edilmis bir tedavi protokolii
yoktur. Remisyon saglamak ic¢in immunsupresif
tedavileri kombine etmeye ihtiyag vardir. MAS
tedavisi steroidlerin temel ilag olarak kullanildig:
ailesel HLH kanita dayali tedavi protokollerinden
ornek alarak olusturulmaya ¢aligilmaktadir. Yiiksek
doz steroidlerin erken kullanimi tek basina basarili
olabilir, ancak bildirilen yetiskin vakalarin
yarisindan fazlast steroide direnglidir. Birinci
basamak tedavi olarak 3-5 giin boyunca giinde 1 gr
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intravenoz metilprednizolon ve 2 giin boyunca 1
gr/kg IVIG ile acil tedavisi Onerilmektedir. Acil
tedaviye ragmen yerlesik MAS o6zellikleri veya
klintk bozulma belirtileri varsa, ikinci basamak
tedavi olarak anakinra ertelenmemelidir. Son
donemde Ozellikle JIA nedenli MAS gelisen
hastalarda anakinra’ nin daha erken kullanimi
Onerilmektedir. Anakinra' nin kortikosteroidler,
IVIG, siklosporin ve etoposidin hastalig1 kontrol
edemedigi ve tek basina kortikosteroidlerle
kombinasyon  halinde basariyla  kullanildig
durumlarda MAS tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir. Anakinra kullaniminin sepsis ve MAS
ozellikleri tasiyan hastalarda basarili  olmasi,
enfeksiyon tarafindan tetiklendiginde bile giivenli
kullanim i¢in olumlu bir sinyal vermistir. Direngli
MAS vakalarinda remisyona ulagmak i¢in giinde dort
kez 100 mg anakinra dozlarina ihtiya¢ duyuldugunun
ve 12 mg/kg'lik baslangic dozlarmin yeterli
olmayabileceginin  altin1  ¢izmek  Onemlidir.
Tosilizumab (Anti IL-6) bazi MAS vakalarinda
kullanim1 bildirilmistir fakat romatolojik tedavi
amacli tosilizumab alan hastalarda MAS gelistigi de
olgu sunumlarmda yer almaktadir. Tosilizumab,
MAS gelisme riskini artirmaz, ancak daha diisiik
ferritin seviyeleri, diisiik hepatomegali siklig1 ve
normal CRP ile MAS' m klinik sunumunu
maskeleyebilir.
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IgG4-iliskili Hastahklar

Dr. Baris GUNDOGDU

SBU Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji Klinigi

] Immiinoglobulin G4 ile iliskili hastalik (IgG4-
IH), siklikla tiimor benzeri kitleler ve/veya birgok
organda agrisiz biliylime ile kendini gosteren ve
yiiksek serum IgG4 seviyeleri ile karakterize kronik,
otoimmiin, fibroinflamatuvar bir hastaliktir (1). IgG4
ile iligkili sistemik hastalik, hiper-IgG4 hastaligi,
IgG4 ile iliskili otoimmiin hastalik, 1gG4 ile iliskili
sklerozan hastalik ve IgG4-sendromu olarak da
bilinir. Hemen hemen her organ tutulabilir; fakat en
stk tutulan organlar pankreas, bobrekler, orbital
yapilar, over-adneksler, tikiirik bezleri ve
retroperitondur (2).

IgG4, IgG'nin 4 alt tipinden en az yaygin olamdir.
IgG4’tin fonksiyonu muhtemelen fizyolojik duruma
gore degisir; alerjik hastalikta, alerjenlere karsi
anafilaktik reaksiyonlar1 6nlemede immiin inhibitor
rolii oldugu dislinilmektedir. Otoimmiinite ve
malignitede de rolii oldugu bildirilmistir; ancak bu
baglamlardaki fonksiyonu daha az iyi bilinmektedir.

1gG4-IH daha gok 50-70 yas arasi erkeklerde goriiliir.
Bunungsa birlikte, IgG4-IH her yastan ve cinsiyetten
bireyi etkileyebilir. [gG4-IH insidans1 ve prevalansi
ile ilgili olarak yeterli veri bulunmamaktadir. Bu
konuda verilerin ¢ogu Japonya'dan gelmektedir;
ancak Asyali hastalarin IgG4-IH'ye digerlerinden
daha duyarli olup olmadigi bilinmemektedir; bu
nedenle mevcut epidemiyolojik veriler dikkatli bir
sekilde ve organ tutulumuna gore yorumlanmalidir
(3). Yillik insidans 100.000 niifus basina 3.1 olgudur.
[gG4-IH tahmini prevalans ise bir milyon olgu basina
62 kisidir (4).

IgG4-IH'nin etiyolojisi ~ bilinmemektedir; ama
kronik, sinsi dogasi, anormal immunglobulinlerin

0z(self)-antijenleri hedef almasi ve
immiinosupresyona  yanit vermesi nedeniyle
otoimmiiniteyi icerdigi diisiiniilmektedir

(5).Etiyolojik nedenler belirsiz olmasina ragmen
genetik predispozisyon, bakteriyel enfeksiyon ve
molekiiler taklit (molecular mimicry) ile iliskili
oldugu diigiiniilmektedir.

IgG4-1H patolojisi iizerine bir Uzlas1 Bildirisi Ekim
2011'de Boston'da 35 Uluslararasi uzmanla
yapilmistt ve 2020 yilinda go6zden gegirilmis
kapsamli tan1 (RCD) kriterleri ile revize olmustur
(6). Storiform fibroz ve obliteratif flebit ile birlikte
immiinohistokimyasal ~ olarak  siklikla  artan
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eozinofillere ek olarak IgG4 pozitif olan lenfositlerin
ve plazma  hiicrelerinin  dokularda  yogun
infiltrasyonu, IgG4-IH'nin karakteristik
histopatolojik 6zellikleridir. Ancak organlar arasinda
baz1 patolojik farkliliklar vardir. Orn., bol miktarda
lenfosit/plazma hiicresi, pankreas, akcigerler, safra
yollari, bobrekler, aort ve retroperitondan ziyade lenf
diigimlerinde, gozyasi/tiikiiriik bezlerinde ve deride
daha sik gozlenir. Buna karsilik, fibroz ve obliteratif
flebit, lenf diiglimlerinde, goézyas1 ve tiikiiriik
bezlerinde ise nadirdir. Ayrica, biyopsiler genellikle
tan1 dogrulamasi igin yetersiz olabilir. Ek olarak,
biyopsi yapilan numunelerde IgG4-pozitif plazma
hiicrelerinin 6nemli 6l¢tide infiltrasyonu, [gG4-1H'ye
spesifik degildir ve bu, maligniteler de dahil olmak
iizere, yaygin olarak IgG4-IH'yi taklit ettigi bilinen
diger kosullarda (RA, ANCA iliskili vaskiilit, atopik
dermatit vb.) da rapor edilmistir.

2019 yilinda bildirilen iki uluslararas1 kesitsel
kohortun analizine dayali bir ¢aligmada klasik klinik
fenotiplerin  yaklagitk  olarak  esit  oranlarn
tanimlamistir (7). Bu klinik fenotiplere baslica
pankreato-hepato-biliyer tutulumlu (fenotip 1),
retroperitoneal ve aorta tutulumlu (fenotip 2), bas-
boyuna smurlt tutulumlu (fenotip 3), Mikulicz
hastalig1 ve diger sistemik tutulumludur (fenotip 4).

Pankreas tutulumu genellikle otoimmiin pankreatit
(tip 1, IgG4 ile iliskili) olarak ortaya ¢ikar. Agrisiz
sarilik ve yaygin pankreas biiylimesi olan obstriiktif
pankreas kitlesi ile iligkilidir. Karin agrist ve bulanti
ile karakterize akut pankreatite yol agabilir. Ekzokrin
pankreas yetmezligi ve/veya asikar diabetes
mellitusa neden olan sinsi kronik pankreatit diger bir
bulgudur. IgG4 ile iliskili sklerozan kolanjit,
genellikle otoimmiin pankreatiti olan hastalarda
ortaya ¢ikabilir ki bu kombinasyon yiiksek oranda
IgG4-IH'y1 diistindiiriir.

Retroperitoneal  fibroz  (RPF), retroperitonda
inflamatuvar ve fibroz doku varlig ile karakterize
nadir goriilen bir durumdur. Anormal doku genellikle
abdominal aortun infrarenal kismi ve iliak arterler
cevresinde lokalizedir ve siklikla {reterleri diger
abdominal organlarn tutar. Bu bozukluk baslangigta
Ormond hastaligi olarak adlandirlmistir ve ayrica
peritireterit fibroza, periiireterit plastika, kronik
peritireterit ve fibroz retroperitonit olarak da bilinir.
RPF primer (idiyopatik) veya sekonder olabilir.
Idiyopatik hastalik, olgularin yiizde 70'ini olusturur



ve IgG4 veya 1gG4 ile iliskili olmayabilir. IgG4-IH
muhtemelen idiyopatik RPF olgularinin énemli bir
kisminda sorumludur. Sekonder RPF nedenlerine
enfeksiyonlar, malignite, ilaglar, retroperitoneal
kanama veya diger cesitli bozukluklara oOrnek
verilebilir. Fibroz, genellikle aort c¢evresinde
(periaortit) veya sadece anterolateral kisim iizerinde
cevreseldir ve bazen bu fibrotik proges iliak
damarlarin inferioruna kadar uzanabilir. Ana
komplikasyonu hidronefroza neden olan fiireter
basisidir. IgG4-IH ayrica torasik veya abdominal
aortun enfeksiydz olmayan aortitlerine de neden
olabilir ve RPF’den ¢evresel mural aort duvar
kalinlasmas1 veya goriintiileme c¢aligsmalarinda
kontrastlanmas1 ile aymrt edilir. Bazen aortite
sekonder aort anevrizmasi gelisebilir.

Parotis ve/veya submandibiiler gibi biiyiik tiikiiriik
bezleri ve gdzyas1 bezleri yaygin olarak etkilenir. Bu
bezler agrisiz bir sekilde bilateral olarak siser; ancak
genellikle fonksiyonlart bozulmaz. Yiiksek IgG4
seviyeleri ve karakteristik histopatoloji, bu
organlarin  IgG4-IH'sini  Sjogren sendromu ve
sarkoidoz gibi hastaliklardan ayirmaya yardimci
olur. Orbitalar etkilenebilir. IgG4-1H, inflamatuvar
orbital hastalik olgularmin (orbital psédotiimor)
yaklasik %25-50'sini olusturur. IgG4-IH ayrica
orbital miyozite sebep olabilir. IgG4 ile iligkili
Mikulicz ~ sendromu  lakrimal, parotis ve
submandibular bezlerde simetrik biiyiime, agiz-goz
kurulugu ile karakterizedir. Hastalarda serum IgG4
diizeyinde artis tespit edildiginde esasen bu sendrom
IgG4-IH igin tanisaldir.

Bazen hiler adenopati ve sarkoidoza benzeyebilen
akciger nodiilleri IgG4-IH akciger tutulumunda
tespit edilebilir. Histopatoloji bu bozukluklar1 ayirt
etmek i¢cin mutlaka gereklidir. Ayrica, IgG4 iliskili
akciger hastaliginda interstisyel akciger hastaligi
meydana gelebilir. Bobrek tutulumunda en sik olarak
tiibiilointerstisyel nefrit ortaya ¢ikar ve bazen
hastalarda hemodiyaliz gerektirir. Higkili bir
glomeriilopatiyi yansitan bazen nefrotik diizeyde
proteiniiri saptanabilir; ama hiicresel silendirler
ve/veya hematiiri nadirdir. Hastalarda ¢ogunlukla
multipl renal kitleler ve hipokomplementemi vardir.
Deri, prostat, meninksler ve siniisler dahil olmak
iizere bircok baska dokular tutulabilir. Beyin,
gastrointestinal sistem, dalak, kemik iligi veya
periferik sinirlerin tutulumuna dair sinirli kanitlar
vardir.,

IgG4-IHnin  yaygin genel belirtileri arasinda
lenfadenopati ve kilo kayb1 yer alir. Kilo kayb,
ozellikle ¢oklu organ tutulumu ve/veya ekzokrin
pankreas yetmezligi oldugunda daha siktir. Ates,
IgG4-1H'de olduk¢a nadirdir ve alternatif tanilarin
diistiniilmesini ~ saglamalidir.  Diger  belirtiler
etkilenen organlara spesifiktir.
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2011 yilinda ilk kez IgG4-IH smiflandirma kriterleri
one sirilmiistir (8). 2019 yilnda ACR/EULAR
IgG4-1H tanis1 konulmasi i¢in 32 diglama kriteri
dahil olmak iizere smiflandirma  kriterleri
yaymlanmigtir  (9). Bu  kriterler tam1 amach
tasarlanmasa da, Onerilen testler ve sonuglarin
yorumlanmasi dahil hastalik hakkinda tanisal tanisal
fikir vermesi agisindan Onemlidir. 2020 yilinda
IgG4-IH i¢in gdzden gegirilmis kapsamli tan1 (RCD)
kriterleri giindeme gelmistir (6). 1gG4-IH tanisi
etkilen organlardaki alman biyopsiye, serum IgG4
seviyelerinin  Olgiilmesi ve secilmis olgularda
goriintiileme tetkiklerinin sonucuna (BT, MRG, F-18
FDG PET/BT vb.) dayalidir. Ayirici tanida ve taniya
yardimc1 diger testler; TIT, rutin biyokimya,
hemogram, CRP, sedimentasyon, C3-C4, ANA,
ENA panel, ctp ANCA, RF, CCP, amilaz, lipaz,
diski elastaz, HBAlc, total IgG, total IgE’dir. Total
IgG seviyesinde artis (hipergamaglobulinemi) veya
yiiksek bir globulin/albiimin orani, IgG4-IH igin
tipiktir; ama hastaliga cok da spesifik olmayan
lenfoplazmositer hiicrelerin  aktivasyonunu da
gosterir. Total IgG'deki artis muhtemelen oto-
antikorlarin artsim1 yansitir. I1gG4-1H hastalarinda
total IgE seviyesinde belirgin yiikselmeler
(genellikle NUS’lin x 5-10) yaygidir. Bu degerler,
astim1 veya kronik atopik hastalig1 olan hastalarda
genellikle IgE seviyesinden belirgin sekilde daha
yiksektir. Yiiksek total IgE seviyesi, tekrarlayan
IgG4-IHnin bagimsiz bir 6ngoriiciisii olmasina
ragmen IgG4-IHin patofizyolojisi ile iliskileri net
olarak bilinmemektedir.

IgG4-IH ayiric1 tanisinda tiikiirik ve gozyasi bezi
tutulumu ile karakterize hastaliklar (SjS, sarkoidoz,
HIV enfeksiyonu, hepatit C enfeksiyonu, lenfoma);
akciger tutulumu yapan hastaliklar (graniilomatoz
polianjit, idiyopatik pulmoner fibroz, malignite,
sarkoidoz, tiiberkiiloz); pankreas tutulumu yapan
hastaliklar (akut veya kronik pankreatit, pankreas
kanseri); aort tutulumu ile karakterize hastaliklar
(Dev hiicreli arterit, Takayasu arterit, Behget
sendromu, Cogan sendromu vb.); retroperitoneal
tutulumuna neden olan hastaliklar (lenfoma, sarkom,
GPA, Erdheim-Chester hastaligi) ; lenfadenopati
yapan hastaliklar (sarkoidoz, lenfoma, Rosai-
Dorfman hastaligi, Erdheim-Chester hastaligi)
vardir.

IgG4-IH’nin ¢ogu otoimmiin hastaliklarda oldugu
gibi tam bir tedavisi yoktur; ancak sistemik tedavi ile
onemli Ol¢iide hastalik belirtileri ve bulgulari kontrol
altinda tutulabilir. Ne yazik ki bu hastalikta organ
hasarinin  ¢ogu tamidan oOnce gelismis olur.
Dolayisiyla  (erken teshis 6nemlidir. GK tedavisi
alan IgG4-IH'li ¢ogu hastanin kisa vadeli klinik,
morfolojik ve fonksiyonel sonuglari iyidir. Orn;



Steroid tedavisi, OIP'li tiim hastalarin yaklagik
yarisinda  pankreasin endokrin ve ekzokrin
fonksiyonlarinda iyilesmeye yol agar (10). Bununla
birlikte, niiks, gelisen fibroz ve iligkili malignite
dahil olmak iizere uzun vadeli klinik sonuglar heniiz
net olarak tanimlanmamustir.

IgG4-IH tedavisi inflamasyonu azaltmay1, remisyon
saglamay1 ve organ fonksiyonunu korumay1 amacglar.
Tipik olarak, timdr benzeri kitleler veya organ
biiylimesi tedaviden sonra normale donmelidir.
IgG4-1H tedavisinde ilk olarak GK’ler kullanilir.
Bununla beraber, GK tedavisine zayif bir yanit,
ozellikle maligniteler olmak tiizere baska bir tanmi
olasiligim1 akla getirir. Steroide yanit, etkilenen
organa ve fibrozun derecesine bagli olarak
degisebilir. Organlarin  fonksiyonlar1 normale
donmediginde, Omnegin bu genellikle RPF’li
hastalarda yaygin, geri doniisii olmayan fibroza isaret
eder.

GK Baslangi¢ tedavisi, 2-4 hafta siireyle uygulanan
bir oral GK (6rnegin, giinde bir kez 30-40 mg
prednizon;0.6 mg/kg/giin) ile yapilir, ardindan
tedricen 2-3 ay boyunca azaltilarak idame tedaviye
gegilir. GK azaltim1 veya kesilmesi sirasinda siklikla
bir relaps ortaya ¢iktigindan remisyon saglamak ve
niiksleri 6nlemek icin genellikle 6-36 ay boyunca
diisiik doz prednizolon (giinde 2.5-5 mg) ile idame
tedavisine gegilir. OIP'li 510 hastayr igeren
retrospektif, uzun siireli bir klinik ¢alismada diisiik
doz idame steroid tedavisinin niiks oranini azaltmada
etkili oldugunu gdstermistir (11). Ayrica, OIP tanil
49 hastanin dahil edildigi randomize kontrollii bir
baska ¢aligmada, 3 yil siireyle idame GK tedavisi, 26
haftada tedaviyi birakanlara kiyasla hastalarda
niiksleri azalttig1 gosterilmistir (12).

Rituksimab (RTX) (anti-CD 20 antikoru), GK’lerin
rolatif kontrendike oldugu durumlarda (6rnegin,
kontrolsiiz diyabeti olanlarda) siklikla steroidden
koruyucu bir secenektir. Yine, hastalar GK
azalmasini tolere edemediginde veya 12 ay icinde
GK’ler kesildiginde hastalik niiksii yasadiginda
remisyon saglamak veya  siirdirmek  igin
kullanilabilir. RTX, aktif IgG4-IH'nin tedavisinde
neredeyse standart tedavi rejimi olarak kabul edilmis
olup oldukga etkilidir (13).

Aktif ve persistan bir hastalik durumundan steroid
dozu  azaltilamadiginda, azatioprin = (AZA),
mikofenolat mofetil (MMF) veya 6-merkaptopurin
(6-MP)  gibi immiinosupresanlarn  eklenmesi
mantiklt olabilir. Ote yandan, OIP relapslarinin
tedavisinde immiinosupresanlart GK monoterapisi
ile karsilagtiran retrospektif bir ¢alismada, tedaviler
arasinda relapssiz sagkalim acisindan anlamli bir
fark bulunmamustir (14).
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Bazi hastalarda, iireterlerin veya safra kanallarinin
mekanik tikanikligim1 gidermek igin stentleme,
nefrostomi, biliyer drenaj gibi cerrahi prosediirler
gerekebilir (15). IgG4 ile iligkili arterit, anevrizmal
ektaziye neden oldugunda, anjioreksi onlemek igin
stent implantasyonu, arteriyel intima onarimi veya
arteriyel duvar replasmam yapilabilir. IgG4-IH
trakeal ve Ozofagus kompresyonuna neden
oldugunda kompresyonu gidermek; IgG4-IH
mezenter tutulumu ile iliskili oldugunda ve
bagirsakta iskemik nekroza gelistiginde cerrahi
eksizyon Onerilir. Ayrica, periorbital fibroz
psodotiimor ve sklerozan mezenterit gibi uzun siireli
siddetli ve geri doniisii olmayan organ fibrozu igin
ozellikle GK ve diger ilaglarin etkisi tatmin edici
olmadiginda cerrahi tedavi de diisiiniilebilir.
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Osteomalazi Klinik Bulgulari, Tani ve Tedavisi

Uzm.Dr. Fatih ALBAYRAK!
Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi

Tammm: Osteomalazi, eriskinde yeni olusan osteoidin (kemigin organik, protein matriksi)
azalmis mineralizasyonu ve mineralize olmamis osteoidin kemikte birikimi ile karakterize bir
metabolik kemik hastaligidir. Cocukluk déneminde epifiz plaklarinin kapanmasindan 6nce gelisen
hastalia ise rasitizm denilmektedir. Osteomalazi kemik yumusamasi anlamina gelmektedir. Sinsi
baslangi¢ gosteren ve romatoloji pratiginde yaygin agri ile bagvuran olgularda ayirici tanida yer alan
bir durumdur ve ayrintili anamnez, laboratuvar bulgular1 ve radyolojik olarak iyi degerlendirilmesi
gereken bir metabolik kemik hastaligidir (1).

Osteomalazinin birgok etiyolojik nedeni mevcuttur. En sik nedeni toplumlarda vitamin D
eksikligidir. Osteomalazi nedenleri Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo-1: Osteomalazi nedenleri?

D vitamini eksikligi Sistemik hastahklar Ilaclar
Yetersiz beslenme Bobrek yetmezligi X-bagli hipofosfatemik | Fluorid
rikets  (vitamin D
direncli
rikets, VDRR
Gilines 1518mma  yetersiz | Biliyer siroz Hiperkalsitirili Alimiinyum
maruziyet herediter
hipofosfatemik rikets
Ince barsak ve pankreas | Alkolik siroz Fankoni sendromu Bifosfanatlar
hastaliklar1
Malabsorbsiyon Hipoparatiroidi Sekonder Antikonviilzanlar
hiperparatiroidi
Gastrektomi Nefrotik sendrom Onkojenik osteomalazi | Antiasit
Gastrointestinal Bypass Vitamin D bagiml | Sistinozis Diger nedenler
Rikets Tip 1

Etiyopatogenez: Kemik dokusunun gelisimi ve yeniden sekillenmesi trabekiiler ve kortikal kemikte
stirekli olarak devam etmektedir. Kemik yiizey alaninin %7’si yeni kemik olusum siirecine katilmaktadir.
Osteoklastlar kemik yiizeyinde yikimi gerceklestirir ve osteoblastlar aktive edilerek yeniden kemik olugumu
gercgeklestirilir. Bu dongii fizyolojik kosullarda devam etmektedir. Osteomalazide bu dongiiniin bozulmasina
yol agan birgok etiyolojik faktdr bulunmaktadir. Bunlar icerinde en 6nemli ve en sik neden vitamin D
eksikligidir. Vitamin D’nin iskelet -kas sistemi iizerindeki etkisinden bahsetmekte fayda vardir. Vitamin D’nin
en 6nemli kaynag ultraviyole radyasyona maruz kalarak deride sentez edilmesidir. En 6nemli vitamin D
formlari; vitamin D2 ve vitamin D3’tiir. Vitamin D3 deride 7-dehidroksikolekalsiferol’den sentezlenmekte
olup, ayrica morina karaciger yag1 ve yagh balikta bulunmaktadir. Vitamin D2 ve D3 dolagima katildiktan
sonra, karacigerde 25-hidroksivitamin D (25-OH-D) olusur ve klinisyen tarafindan kanda 6l¢iilen vitamin D
formudur (3). Daha sonra 25-OH-D bobrekte bulunan 1-25-hidroksivitamin D 1-o hidroksilaz enzimi ile
biyolojik olarak aktif form olan 1,25 dihidroksivitamin D [1,25(OH)2D]’ye doniisiir. 1,25(0OH)2D,
cekirdekteki D vitamini reseptdriine (VDR) baglanarak fonksiyonlarini hedef doku olan bobrek tiibiil hiicreleri,
intestinal epitel dokusu, paratiroid bezi, kemik hiicreleri ve immiin sistem hiicrelerindeki genleri diizenleyerek
gostermektedir (4). Vitamin D eksikligi sekonder hiperparatirodizme neden olarak rikets, osteomalazi ve
osteoporoza neden olmaktadir. 25(OH) D diizeyi diisiik oldugu zaman barsak mukoza hiicreleri tarafindan
yeterli diizeyde kalsiyum emilimi olmamakta ve kanda iyonize kalsiyum seviyesi diismektedir. Bu durumda,



parathormon (PTH) kanda seviyesi artmakta ve kemik dokudan kalsiyum rezorpsiyonu yaparak kalsiyum
dengesini saglamaya ¢aligmaktadir. Dahas1 sekonder hiperparatirodizm idrar fosfor atilimini arttirarak, yetersiz
kalsiyum-fosfor iiretimi olusur ve ¢ocuklarda rikets, eriskin donemde ise osteomalaziye neden olmaktadir (5).

Fosforun yetersiz alimi1 veya primer renal fosfor kaybina bagli osteomalazinin énemli nedenlerini
olusturmaktadir. Primer renal fosfor kaybi, PTH yiiksekligi olmadan idrar fosfor kaybi ile olugmaktadir.
Osteoblast ve osteositlerden salgilanan fibroblast growth factor (FGF) 23 bir fosfatiirik hormondur. Bébrek
tiibiil hiicrelerinde NA-P kotransport ekspresyonunu azaltarak renal fosfor kaybina yol agmaktadir. Ayrica, 1-
alfa hidroksilaz enzim sentezini baskilayarak aktif D vitamini sentezini azaltmaktadir ve bdylece barsak
mukoza hiicrelerinden Ca-P emilimi azalir ve osteomalaziye neden olmaktadir.

Kronik bobrek hastaliginda kemik hastaligi, 1,25-dihidroksivitamin D (kalsitriol) olusumunun
azalmasi, metabolik asidoz ve aliiminyum uygulamasi dahil olmak {izere bir dizi faktdrden kaynaklanir.
Proksimal renal tiibiiler asidoz ve fankoni sendromu fosfat kaybi ile osteomalaziye neden olmaktadir.
Mineralizasyon inhibitorii yapan ilaglar; bifosfanatlar,alimiinyum,total parenteral niitrisyon, antiasitler, floriir
iceren dis macunlarmin fazla yutulmasi, tetrasiklin ve agir metaller mineralizasyon bozuklugu yaparak
osteomalaziye neden olmaktadir.

Klinik Bulgular: Asemptomatik olabilecegi gibi baz1 semptomlar ile de karsimiza ¢ikabilmektedir.
Genellikle hastalar yaygin kas ve kemik agrisi ile karsimiza gelmektedir. Omuz,kalca,kostakondrol bileske ve
vertebrada lokal agrilar olugsmaktadir. Agrilarin devam etmesi ile eklem hareket acikligi azalmakta ve
proksimal kas gii¢siizliigii olusmaktadir ve fibromiyalji,kronik yorgunluk sendromu ve polimiyaljika romatika
gibi romatolojik hastaliklar ile karisabilmektedir (6). Kas gii¢siizligiine bagh olarak oturup kalkmada
zorluk,merdiven ¢ikmada zorlanma hatta ellerini basinin iizerine kaldirmada bile zorluk olabilmekte ve klinik
prratikte miyozit klinigi ile karsimiza gelebilmektedir. Hipofosfatemiye bagli osteomalazi ise, iyilesmeyen
kiriklar, kondrokalsinozis ve erken ¢ocukluk doneminde dis kayiplar ile iliskilidir.

Radyolojik bulgulara baktigimizda; yetersiz mineralizasyona sekonder gelisen trabekiil kaybi, 6zellikle
vertebralarin radyoliisensini azaltir.ileri hastalik dénemlerinde vertebralarin ig biikeyligi artar ve morina balig
sirt1 goriiniimii olugmaktadir. Osteomalazide bir diger karakteristik radyolojik bulgu psddofraktiir, fiissiir veya
2-5 mm sklerotik sinirlarla birlikte dar radyoliisent ¢izgiler olusmasidir ve bunlara looser zonu veya milkman
fraktiirii denilmektedir.

Osteomalazi tanisi1 dikkatli bir anamnez, fizik muayenen,klinik, laboratuvar, radyolojik ve gerekli
durumlarda kemik biyopsisi ile koyulmaktadir. Osteomalazi diistiniilen olgularda oncelikli olarak; kalsiyum
(Ca), fosfor (P),Alkalen fosfataz (ALP), 25-(OH)D, PTH, elektrolitler, kan {ire nitrojeni (BUN),kreatinin
baslangigta degerlendirilmelidir. Hipokalsemi, hipofosfatemi ve artmig ALP diizeyi osteomalazinin klasik
triadidir. ALP yiiksekligi en erken ortaya c¢ikan ve en sik goriilen laboratuvar bulgudur (7). Vitamin D
eksikligine bagl olarak 25(OH)D tipik olarak ¢ok diisiiktiir (<10 ng/mL [25 nmol/L]), kalsiyum-fosfor
degerleri diisiik-normal,PTH ve ALP ise yliksektir. Ayirici tanida ise; Yaygin kemik agrisi,kemik kiriklari ve
azalmig kemik yogunlugunun nedenleri arasinda osteoporoz,malignite,paget hastaligi ve sekonder
hiperparatiroidizm yer almaktadir ve dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.

Tedavi ve Takip:

Osteomalazi tedavisi altta yatan etiyolojik nedene gore diizenlenmelidir. Tedavinin amaci klinik,laboratuvar
ve radyolojik iyilesmeyi saglamaktir. Vitamin D diizeyine gore; <10 ng/mL vitamin D eksikligi, 10-20 ng/mL
vitamin D yetmezligi olarak kabul edilmektedir. D vitamini eksikliginde 50 000 IU ergokalsiferol (D2
vitamini) veya kolekalsiferol (D3 vitamini) haftada bir kere, 1000 mg/giin kalsiyum ile birlikte 6 ile 8 hafta
stire ile veya osteomalazi iyilesene kadar verilir. Daha sonra 1500-2000 IU/giin vitamin D dozu ile idame doza
gecilir (8). Intestinal malabsorbsiyon veya gastrik bypass durumlarmda 1500 mg kalsiyum/giin ve 10 000 - 50
000 IU/giin vitamin D verilmelidir. Karaciger hastaligi durumunda kalsidiol 50-200 mikrogram/giin veya
kalsitriol 1 mikrogram/giin,bobrek yetemezligi durumunda kalsitriol 0.25-1.5 mikrogram/giin, renal tiibiiler
asidoza bagl durumda baslangigta 5 000-10 000 U/giin, iyilesme saglandiktan sonra 400-800 IU/giin vitamin
D verilmelidir. Asidozu diizeltmek i¢in sodyum ve /veya potasyum sitrat kullanilir. Onkojenik osteomalazi
durumunda altta yatan hastalik diizeltilmeli, ilaglara bagli osteomalazide ise vitamin D destegi duruma gore
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verilmelidir. Tedavinin 1. ve 3. ayinda, sonra 3-6 ayda bir serum kalsiyum, fosfor ve idrar kalsiyum diizeyi

izlenmelidir. ALP, 25 OH vitamin D ve PTH diizeyi 3-6 ayda bir takip edilmelidir. Osteomalazi tedavisi,

hiperkalsemi, hiperfosfatemi, hiperkalsiiiri, nefrolitiazis, ve nefrokalsinoza neden olmamalidir ve bu nedenle

tedavi basladiktan sonra takibi sik1 yapilmalidir (8).
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ERIiSKIN STIiLL HASTALIGI TEDAVIiSi

Derya Yildirim

Erigkin Still hastalig1 geng eriskinleri etkileyen
coklu genetik nedenlerin ve ¢evresel faktorlerin de
katkida bulundugu bir otoinflamatuvar hastaliktir.
16-35 yas aralifinda genel olarak izlenmekle
beraber ileri yaslarda da sunulmus vakalar vardir.
Sistemik tek atak, sistemik tekrarlayan ataklara ve
kronik poliartikiiler olmak {iizere 3 ayn klinik
prezantasyonu vardir. Hastalik  tedavisinde
konvansiyonel tedavilerde nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAID), oral
metilprednizolon ve metotreksat yaygin olarak
kullanilir. NSAII gecmiste monoterapide de
prezante edilmis olsa da su anda sadece destek
tedavi olarak etkindir. Steroid kullanimi orta dozda
etkindir. Hayat1 tehdit eden durumlarda ve
makrofaj  aktivasyon  sendromu  gelismesi
durumunda pulse steroid tedavisi verilebilir. Ancak
steroid bagimliligt %42-45 civar1 oldugu i¢in
steroid azaltict ajan hizla planlanmalidir.
Azatiyopurin ve leflunomidle ilgili sinirh veri olsa

da kontrollii ¢aligmalar1 mevcut degildir. Direngli
vakalarda biyolojik ilaglardan anti TNF ilaclar
kullanilmistir. Verisi olan 3 ajan olan infliksimab
adalimumab ve etanersept icerisinde en etkin olan
infliksimab olmakla beraber etkinligi sinirlidir ve
sekonder direng gelisme orami yiiksektir. IL 1
blokerleri 6zellikle anakinra hem sistemik hem
artikiiler tutulumda aktif oalarak kullanilmaktadir.
Kanakimumab ta randomize plasebo kontrollii
caligmasinda etkin bulunmustur. IL-6
blokerlerinden tosilizumab 1 kronik artikuler
formda daha belirgin olmak iizere hastaligin tim
formlarinda etkinligi mevcuttur. Caligmas1 devam
eden IL-18 blokerleri ve JAK inhibitorleri
gelecekte tedavi protokoliinde yer alabilecek tedavi
sceenkleridir. Hastalik patogenezinde etkisi olmasi
hasebiyle NLRP3 infalamazom inhibitorleri de
gelecekte caligilabilir ve tedavide yeni ufuk
acabilir.

NOROPSIKiYATRIK LUPUS
Dr. Gokce Kenar Artin

Bursa Sehir Hastanesi, Romatoloji Birimi , Bursa

Tamim ve Epidemiyoloji :

Noropsikiyatrik lupus (NPSLE), néroanatominin SLE’nin inflamasyon ve tromboz gibi hastalik siiregleri
tarafindan primer, dogrudan ve patolojik olarak etkilenmesidir [1]. NPSLE nin ¢ogu fenotipik belirtisi
icin norolojik taniyr SLE’ye baglayacak kadar spesifik hicbir biyobelirte¢ ve tanisal test yoktur. Bu
ylizden NPSLE’nin teshisi neredeyse her zaman diger nedenlerin titizlikle ekartasyonu sonrasi konur.
SLE hastalarinin %20-40’mda NPSLE icin anlaml néropsikiyatrik semptomlar goriilmektedir [2]. SSS
etkileyen NPSLE insidans1 100 hasta yilinda 7.8 olarak tespit edilmistir [3].

INME:

Inme, SLE hastalarinda %19 oraninda goriiliir ve erken mortalite ile iligkilidir [4]. SLE hastalar1 normal
populasyonun 1.5-3 kati kadar artmis inme riskine sahiptir. SLE hastalarinda antifosfolipid (AFS)
antikorlar1 varligi ile inme arasinda giiglii bir korelasyon vardir. AFS in situ arteriyel tromboz riskini
arttirdig1 gibi, nonbakteriyel trombotik endokarditlere (NBTE) yol acarak da inmeye sebep olabilir.
Ayrica serebral vendz trombozlar i¢in de risk faktoridiir.

Ayrica SLE hastalarinda artmis ateroskleroz ve HT gibi komorbiditeler inme riskinin artmasina zemin
hazirlar. Kii¢iikk damar hiyalinizasyonu ve buna bagli mikroinfarktlar ile karakterize, non-inflamatuvar
bir mikroanjiyopati SLE hastalarinda yaygm bir ndropatolojik bulgudur. SLE hastalarinda MR
goriintiilemelerinde yaygin olarak bildirilen beyaz cevher hiperintensitelerine karsilik gelmektedir [5].



NOBETLER:

Cesitli kohort ¢caligmalari, SLE'li hastalarin %4-12'sinin, 1-8 yil arasinda degisen ¢aligma takibi boyunca
nobet gecirdigini bildirmistir. AFS varligi, KS kullanimi1 ve aktif hastalik risk faktorleri olarak
bildirilmistir. Hastalarda diger norolupus bulgulari olmaksizin sadece nobet ile seyrettiginde genellikle
immiinsupresif tedavi planlanmamakta, antiepileptik ajanlar ile izlenmektedir. OHQ tedavisinin ndbet
sikligin1 azaltmada faydali oldugunu bildiren bir ¢alisma da vardir [6].

AKUT MENTAL DURUM DEGIiSIKLIKLERI:

SLE hastalarinda akut mental durum degisikligi acil bir durumdur.

Akut konfiizyonal durum veya deliryum: saatler giinler icerisinde gelisen dikkat, uyarilma  ve
biligsel bozukluklarin gelisimi, genellikle  dogrusal  diislinceye

odaklanamama veya siirdliirememe, bellek defisitleri ve duygulanim bozukluklar1 Psikoz: diizensiz bir

diisiince siireci, sanrilar, haliisinasyonlar ile karakterizedir. Genelde SLE hastalarinin %1-2’sinde

meydana gelir ve genellikle de hastaligin erken doneminde (ilk 3 yil) goriilmektedir [7].

Tablo 2: SLE’de akut mental durum degisikligi sebepleri

Klinik 6zellikler

Akut mental durum degisikligi, bilinglilik durumunun azalmasi, deliryum, akut
konfiizyonal durum ya da akut psikoz

Ayiricr tani:

SLE iligkili olanlar: SLE iligkili olmayanlar

SLE SSS néro-inflamatuvar durumlari Metabolik bozukluklar
(lupus psikozu)

Inme [laglar, maddeler, toksinler
Nobet Enfeksiyonlar

Sistemik veya SSS enfeksiyonler Travma

Ilag toksisitesi (6zellikle de | Inme

glukokortikoid)

Hipertansif ensefalopati Nobet

RPLS (PRES) Primer psikiyatrik hastaliklar
MAS Sistemik organ yetmezlikleri
Elektrolit anormallikleri (6zellikle renal diger

hastalig1 olan SLE vakalarinda)

KOGNITIF BOZUKLUK:

SLE’de hastalarin %38’inde kognitif bozukluk ile uyumlu bulgular mevcuttur. Serebral mikrovaskiiler
hasarve beyaz cevher mikroyapisal hasarlara bagh gelistigi diisiiniilmektedir. izole kognitif
bozukluklarda genellikle immunsupresif tedavi gerekmez. Uzun izlemlerde tipik norodejeneratif
demanslara doniismesi beklenmez [8].

INFLAMATUVAR DEMIYELINiZAN HASTALIKLAR:

Optik norit: Akut gorme kaybi, santral skotom, agrili g6z hareketleri ile prezente olur. SLE ile iligkili
oldugunda bilateral olma siklig1 daha fazladir. SLE hatsalarinda optik noéritin aquaporin-4 antikorlar1 ve
miyelin oligodentrosit glikoprotein (MOG) otoantikorlart ile iligkisi gosterilmistir ve ndromiyelitis optica
spektrum disorders (NMOSD) grubunun bir pargasi olarak diisiiniilmektedir. Bu antikorlar optik noritli



SLE vakalarinda kontrol edilmelidir [9]. Miyelit, genellikle bilateral, akut veya subakut paraparezi ya da
kuadriparezi klinigidir. Duyu kayb1 lokalize edilebilir ve barsak mesane disfonksiyonu goriilebilir. Iyne
NMSOD gurubu hastaliklarla komorbid ortaya ¢ikmasi siktir (auaporin 4 ve MOG kontrol
edilmelidir).Ayiric1 tanida SSS enfeksiyonlan ekarte edildikten sonra, tedavisi vakaya gore, acil pulse
KS, plazmeferez, ve siklofosfamid (CyC) ile yapilmaktadir [10]. Aseptik menenjit, SLE’de ¢ok nadirdir.
Enfeksiydz menenjitlerin ekarte edilmesi sonras1 BOS’ta protein artis1 ve lenfositik pleositoz goriilmesi
taniy1 destekler. NSAID ve 1VIG tedavilerinin de aseptik menenjit etyolojisinde yer aldigi akilda
tutulmalidir[11].

NPSLE PERIFERIK SINiR TUTULUMLARI

1. Periferik noropatiler: SLE’li hastalarin %10-15’inde goriiliir. Genelde sensorimotor tipte
polindropati (PNP), tek veya multipleks monondropati, kii¢iik lif néropatisi seklinde izlenir.

2. Kranial noropatiler, ¢ok nadirdir.

3. Myastenia gravis, SLE nin direk tutulumundan ziyade, otoimmiin mekanizmali bir

komorbiditedir.

4. Kas hastaliklari (miyopati ve miyozit) SLE’ye eslik edebilir.
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JAK Iinhibitorlerinde Giivenlik Kaygilari

Ibrahim Giindiiz

Sitokinler, birgok romatolojik hastalik
patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir. Hiicrenin dis
ortamimdaki sitokinlerin algilanmasi ve hiicre
tarafindan bir yanit olusmasi icin sinyal iletimi
gereklidir. Birgok sitokinden gelen sinyalleri entegre
eden Janus kinaz (JAK) ailesi bu sinyal iletimini
saglar. Birden ¢ok sitokinin etkilerini inhibe etmeye
yonelik hiicre i¢i yolaklar1 hedeflemek, tofasitinibin
kesfi ile romatolojik hastaliklarda yeni bir
yaklagimin Oniinii agmistir. Tofasitinibin faz
caligmalar1 sirasinda, giivenlik verilerinde bazi
advers olaylardaki artislar beraberinde yeni giivenlik
kaygilarin1  getirmistir. Bu oturumda 3 JAK
inhibitoriiniin simdiye kadar yaynlanmis giivenlik
verilerini ele alacagiz.

Major kardiyovaskiiler olaylar (MACE)

2009 yilinda yaymlanan tofasitinibin
etkinlik ve giivenlik verileri yazisinda lipid
profilindeki bir takim degisiklikler beraberinde
major kardiyovaskiiler olaylarla ile iliskili endiseleri
de getirdi'.

2022 yilinda yaymlanan ve 42 makalenin
degerlendirildigi bir meta-analizde, romatoid artrit
tedavisinde kullanilan 3 JAK inhibit6riiniin romatoid
artrit tedavisinde kullanilan diger ajanlara benzer bir
kardiyovaskiiler hastalik riski sundugu
gosterilmistir’. Aym ¢alismada vendz tromboemboli
(VTE) agisindan da herhangi bir risk artisinin
olmadig1 gdsterilmistir.

Tofasitinib kullanan hastalarda MACE agisindan
risk faktorlerinin degerlendirildigi 4.076 hastanin
12.873 hasta yili verilerinin kullanildig1 bir
calismada 52 MACE bildirilmistir. MACE’nin ileri
yas, daha yiiksek beden kitle indeksi, statin kullanim
veya daha uzun RA siiresi ile anlamli sekilde iliskili
oldugu tespit edilmis. MACE riskini énemli 6lgiide
artiran  diger  faktorler, lipid  panelindeki
degisiklikler, hipertansiyon Oykiisli, diabetes
mellitus Oykiisii ve yiiksek eritrosit sedimentasyon
hiz1 oldugu tespit edilmistir’.

Tofasitinib giivenlik kaygilar1 dolayisiyla FDA
tarafindan yiiriitilen, 2022 yilinda sonuglar
yaymlanan ORAL  Surveillance ¢alismasinin
sonuglarinda, 4.0 yillik medyan takip sirasinda,
kombine tofasitinib dozlaryla (giinde 2 kez 5-10 mg
dozlar i¢in) (%3.4; 98 hasta) MACE insidansi, bir
TNF inhibitoriine (%2.5; 37 hasta) gore daha yiliksek
oldugu goriilmiistiir*. Ancak bu calismanin en az bir
risk faktoriine sahip hastalarla yapildigi bazi
hastalarin da birden ¢ok risk faktoriine sahip oldugu
unutulmamalidir. Bu ylizden MACE agisindan

hastalarin risk faktorlerine gore degerlendirilmesi
daha saglikli olacaktir.

Vendz tromboemboli

ORAL Surveillance ¢alismasinda tofasitinib tedavisi
ozellikle yiiksek dozlarda vendz tromboemboli
riskinde artig ile iligkilendirilmis olsa da yapilan
diger meta-analizlerde giinliik pratikte kullanilan
dozlarda risk artiginin olmadig1 gosterilmistir.
Plasebo ile yapilan randomize kontrollii ¢alismalarin
meta-analizinde 3 JAK inhibitoriinde VTE olaylan
100 hasta yilinda 0.23 oraninda goriiliirken,
plaseboda 0.25 oraninda goriilmiis’. Bu JAK
inhibitorleri alan hastalara kiyasla plasebo alan
hastalarin, daha yiiksek hastalik aktivitesine ve
devam eden aktif inflamasyona sahip olmasi
nedeniyle daha yiiksek VTE oranina sahip oldugunu
diistindiirmiistiir. 3 veri tabaninin degerlendirildigi
bir ¢alismada da diisiik doz tofasitinib ile ve TNF
inhibitorleri arasinda VTE riskinde agisindan
anlamli bir farklilik gdsterilmedi®.

Yapilan bir baska meta-analizde tofasitinib igin
veriler, VTE riskinin yiiksek dozlarla arttigini
gdstermistir’. Aym ¢aligmanin sonuclarma gore 10
mg ve 20 mg dozlar igin risk 1'den azdi, bu da iddia
edilenin aksine koruyucu bir etkiye sahip oldugunu
diislindlirmiistiir.
Maligniteler

Romatolojik tanis1 olan hastalarda gelisen
malignitelerin primer hastaligin getirdigi bir durum
mu yoksa tedavinin ortaya cikardigi bir durum mu
oldugu hep arastirma konusu olmustur. Bu sorun
JAK inhibitorleri iginde gegerli olmustur.
Metotreksat monoterapisi ile metotreksat tedavisine
eklenmis 3 farkli JAK inhibitoriinii iceren 13
randomize kontrolii ¢alismanin analiz edildigi bir
yazida malignite agisindan istatistiksel olarak
metotreksat ile metotreksata eklenmis JAK
inhibitorleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi®.
Ulseratif kolit ile ilgili yapilan 6.8 yila kadar takip
stiresine sahip hastalarin oldugu bir pooled meta-
analizde 2576.4 hasta yil1 maruziyetinde toplam 20
malignite goriilmiis. Hastalarin 17’si glinde 2 kez 10
mg tofasitinib kolundaki hastalardan, 3’i giinde 2
kez 5 mg tofasitinib kolundaki hastalardan
olusuyordu. Yiiksek doz tofasitinib diginda herhangi
bir risk faktoriinii isaret eden kiimelenme olmadig1
ve riskin zamanla artmadigi gdsterilmistir’. RA
hastalarinda tiim biyolojikler ve tofasitinibin
degerlendirildigi bir calismada csDMARD'lar veya



TNFi ile karsilastirildiginda tofasitinib i¢in malignite
riskinde artis gézlenmedigi tespit edilmistir'®.

Bu ¢aligmalar ile ters bir sekilde ORAL Surveillance
calismasmnda 4.0 yillik medyan takip sirasinda,
malignitelerin insidans1 (melanom dist deri kanseri
harig), kombine tofasitinib dozlarinda (glinde 2 kez
5-10 mg dozlar igin) (%4.2; 122 hasta), bir TNF
inhibitoriine gore (%2,9; 42 hasta) daha yiiksek
oldugu tespit edilmis®.

Enfeksiyon

Romatolojik hastaliklarin tedavilerinde kullanilan
cogu ilag beraberinde enfeksiyon riskinde artis
getirmektedir. Bir takim ilag grubunda 6zel
enfeksiydz  ajanlar  goriilebilmektedir.  JAK
inhibitorleri ile birlikte genel olarak herpes zoster
enfeksiyonunda artig goriilmektedir.

JAK inhibitorlerinin, anti TNF ve konvansiyonel
DMARD’lar ile karsilagtirildigi 37 randomize
kontrollii  ¢alismanin  meta-analizinde  genel
enfeksiyon, siddetli enfeksiyon ve tiiberkiiloz
acisindan fark olmadig1 ancak tofasitinib grubunda
herpes zoster enfeksiyonu riskinde artig goriildiigi
tespit edilmistir''. Bir baska meta-analizde 11
tofasitinib (5888 hasta), 6 barisitinib (3520 hasta) ve
4 upadasitinib ¢aligmasi (1736 hasta) dahil edilmis,
havuzlanmis analizde siddetli enfeksiyon i¢in risk
anlamsiz bulunmus ancak beklenildigi gibi herpes
zoster icin anlamli risk artis1 oldugu goriilmiistiir'.
Tofasitinib tedavisinde goriilen ciddi enfeksiyon
acisindan risk faktorlerinin belirlenmesi agisindan
yapilan bir post-hoc analizde Faz II, faz Il ve LTE
caligmalarindaki 4.789 hasta degerlendirmeye
alinmustir (8.460 hasta-yil1). Bu analizin sonucunda
yas, glukokortikoid dozu, diyabet ve tofasitinib
dozunun bagimsiz olarak ciddi enfeksiyon riskiyle
baglantili oldugu gosterilmistir".

ORAL Surveillance c¢alismasinda da firsatel
enfeksiyonlar (herpes zoster ve tiiberkiiloz dahil),
esas olarak herpes zoster insidansi nedeniyle, her iki
tofasitinib dozunda TNF inhibitoriine gore daha sik
oldugu tespit edilmistir®,

Sonug

2022 yilinda NEJM’de yaymlanan yazida
tofasitinibin anti-TNF tedavilerine gore MACE,
malignite ve vendz tromboemboliler agisindan risk
artisina neden oldugu gosterilmesi ile birlikte tiim
JAK inhbitorleri ile ilgili ciddi giivenlik kaygilan
ortaya ¢ikmistir. Ancak yapilan birgok meta-analiz
caligmalarinda bu artiglarin kabul edilebilir diizeyde
oldugu goriilmiistiir. JAK inhibitorlerinin farkli
romatolojik hastaliklarda yliriitiilen ¢aligmalari
devam etmekte ve umut vadetmektedir. Romatoloji
pratiginde uygun endikasyonda, risk faktorlerinin
degerlendirilerek, uygun hasta se¢imiyle JAK
inhibitorlerinin kullanim1 giivenlik agisindan riski en
aza indirecektir.
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REKURREN PERIKARDIT
Mesude Seda Avdogdu

Perikardit en sik goriilen perikardiyal hastaliktir. Perikardiyal tabakalarin inflamasyonu ile meydana
gelen elektrokardiyografi degisikliklerinin goriildigii bazen efflizyonun eslik ettigi gogiis agrisina yol acan bir
hastaliktir. Genellikle kendini smirlar. En stk komplikasyonu tekrarlamasidir. ilk akut perikardit atag
iyilestikten en az 4-6 haftalik semptomsuz bir donemden sonra perikardiyal inflamasyon belirti ve
semptomlarinin tekrarlamasi rekiirren perikardit (RP) olarak tanimlanir. Akut perikardit hastalarinin yaklasik %
15-30’unda RP bildirilmistir. Patogenezin siklikla immiin aracili oldugu varsayilir (1). Bu durumu kortikosteroid
ve kolsisin tedavisine iyi yanit alinmasi destekler (2). Etiyolojisi ¢ogunlukla idiyopatik olabilecegi gibi
enfeksiydz ve non enfeksiyoz nedenler sebep olabilir.

Bunun yan1 sira otoimmiin ve otoinflamatuar siiregler RP’nin patogenezinde 6nemli rol oynadigi
vurgulanmaktadir (3). Romatolojik hastaliklarda en sik goriilen perikardiyal tutulum perikardiyal effiizyona
eslik eden akut ve RP’tir. Akut perikardit hastalarinin %2-7’sinde, RP’lilerin %10 undan fazlasinda romatolojik
nedenler bildirilmistir (4) (tablol). Anti-niikleer antikor, anti-kalp antikoru ve anti-intercalated disk antikoru
pozitifligi otoimmiinite agisindan destekleyicidir. Ailede perikardit Oykiisii, negatif serolojiler ve diger sistemik
semptomlarin varliginda monogenik otoinflamatuar sendromlar agisindan genetik testlere bakilmasi
gerekmektedir.

Tablo 1. Perikarditin romatolojik nedenleri (5)

ROMATOLOJIK NEDENLER:
e Otoimmiin hastahklar (sistemik lupus eritematoz, sjogren sendromu, romatoid artrit, sarkoidoz,
skleroderma romatoid artrit, [gG4 iliskili hastaliklar)
e Otoinflamatuar hastaliklar (kriyopirin ile iligkili periyodik sendromlar, ailevi akdeniz atesi, timor
nekroz faktorii reseptorti ile iliskili periyodik sendrom, Still hastaligi)
e Vaskiilit (Churg-Strauss sendromu, Takayasu hastaligi, Behget sendromu)

TANI

Klinik degerlendirme 6zellikle nefes almakla artan 6ne egilmekle azalan gogiis agrisi, perikardiyal
stirtiinme sesi (frotman), EKG ‘de ST-segment ylikselmesi ve PR-segment depresyonu, EKO’da effiizyon
bulgulari, laboratuarda CRP, ESH, troponin-I ve T yiiksekligi tanida yol gosterici olmaktadir. Kardiyak
manyetik rezonans perikardiyal hastaliklar i¢in giiglii bir tan1 aracidir (5). >38 °C ates, hastaligin subakut
baslangici, biiyiik perikardiyal efiizyon, kardiyak tamponad ve en az 1 haftalik aspirin veya NSAII tedavisine
yetersiz yanit kotii prognoz gostergesidir (6). Ayrici tanida Takotsubo sendromu, miyokardiyal infarktiis ve
miyokardit diigtinilmektedir.

TEDAVI

Tedavide yaklasim akut perikardit gibi olmalidir. Ik basamak NSAII veya aspirin + kolsisin; ikinci
basamak kortikosteroid + kolsisin; {iciincii basamak ii¢lii tedavi NSAII veya aspirin + kolsisin + kortikosteroid;
dordiincii basamak olarak inflamatuar fenotipi diislindiirecek bulgular varliginda IL-1 inhibitorii (anakinra,
rilonacept), non-inflamatuar fenotipte ise azatioprin veya IVIg baslanmalidir. Son basamak olarak medikal
tedavilere yanitsiz ise perikardiyektomi yapilmasi gerekebilir (7).
Rekiirren perikarditli hastalar semptomlar diizelene ve CRP seviyeleri normale donene kadar fiziksel
aktivitelerini kisitlamalidir. Perikarditin akut faz1 sirasinda, 6zellikle sporcularin tiim yorucu aktivitelerden ve
yarigmali sporlardan en az 3 ay boyunca ka¢inmalari dnerilmektedir.
Sonug olarak rekkiirren perikarditin erken ve dogru tespiti tedavideki en énemli husustur. Bunun i¢in gelismis
tan1 araglar1 benimsenmeli, gelismis tedavilerin hedefe yonelik kullanimi1 amaglanmalidir.
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SKLERODERMA TAKLITCILERI

Mustafa Erdogan
Cam ve Sakura Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari, Romatoloji Klinigi

Skleroderma (Sistemik skleroz) cilt ve organlarda g¢esitli immiin mekanizmalar araciligi ile kontrolsiiz
fibroz ile seyreden bir hastaliktir. Tedaviye ragmen morbiditesi ve mortalitesi yiiksek seyredebilir.
Skleroderma haricinde cilt fibrozu ile seyreden ve ayirici tanida yer alan cesitli genetik ve edinsel hastaliklar
bulunmaktadir. Bu hastalarm biiyiik boliimii ayirici tanidaki ip uglarina dikkat edilerek ya da ileri tetkikleri ile
kolaylikla ayirt edilebilirken, baz1 hastalarda ayirici tani, 6zellikle sistemik skleroz sistemik tutulumlari eslik
ettiginde, uzmanlagsmis merkezlerde bile zorluga yol acabilmektedir (Tablo). Dahasi bazi hastalarda, nadiren
de olsa, SSk ve SSk taklit¢i hastalik birlikte goriilebilir.

Bu hastaliklar primer ya da sekonder hastalik olarak karsimiza g¢ikabilmektedir. Ayirici taninin
yapilmasi hastalik yonetimlerindeki belirgin farkliliklar nedeniyle 6énem arz etmektedir. Her ne kadar SSk
hastalarinda para neoplastik ya da sekonder vakalar goriilse, dzellikle yetiskin donemde ortaya ¢ikan SSk
taklit¢isi hastaliklarinda gegirilmis ya da devam eden sekonder hastalik tespit edilmistir.

Morfea (lokalize skleroderma) SSk ayirici tanisindan yer alan lokalize skleroderma hastaligidir. Tipik
olarak, sinirlar1 belirgin ve yavas seyirli klinigi ile ¢cogunlukla ayirici tanida zorluk yasanan bir hastalik
olmamaktadir ancak generalize veya pansklerotik bazi alt tipleri ayiric1 tamida zorluga neden olabilir.
Histopatolojik olarak, eritematdz, 6demat6z ve fibrotik faz olmak iizere ii¢ evre goriilmektedir. Klinik olarak
ise lineer morfea, sinirl plak morfea, yaygin plak morfea ve pansklerotik morfea olarak dérde ayrilmaktadir.
Cilde sinirh bir hastalik olmasina ragmen hastalarin dortte birinde artrit, ndrolojik (epilepsi, bas agrist ve
noropati) ve okiiler anormallikler (iiveit, keratit ve episklerit), Raynaud’s fenomeni ve gastro-6zofageal reflii
goriilebilir. Morfeada sklerodaktili, anti-Scl-70, anti sentromer, anti-RP3 gibi antikorlar ve kapilleroskopide
SSk paterni beklenmeyen bulgulardir.

Taklitei hastaliklardan eozinofilik fasit morfea benzeri bir klinik tablo ile karsimiza ¢ikmaktadir. Tipki
morfea gibi hastaligin gelismesinde, agir egzersiz, travma ya da enfeksiyonun tetikleyici roli vardir. Fasyalara
kadar derinlesen cilt alt1 tutuluma bagh olarak, ciltte burusukluk ve peau d'orange goriiniimii, subkutan yag
doku atrofisi ve perivendz tutuluma bagli olarak oluk belirtisi goriilmektedir. Genelde eklem distalinde baslar
ancak govde tutulumu da gozlenebilir. El, ayak ve yiiz ise tipik olarak korunmustur. Eozinofili,
hipergamaglobulinemi ve akut faz yiiksekligi gézlenebilir. Cilt, kas ve fasyay1 igeren histopatolojik inceleme
altin standart olsa da derin morfeadan ayirmak zor olabilir. Kortikosteroidler ana tedavi ajan1 olmakla birlikte
metotreksat veya mikofenolat mofetil gibi skleroderma tedavisinde ilk sirada yer alan ajanlar da
kullanilmaktadir.

Sklerodermodid graft-versus host hastaligi (GVHH) allojenik kok hiicre nakli sonrasi goriilen kronik
GVHH’in nadir bir komplikasyonudur. Nadiren solid organ transplantasyonu sonrast da gozlenebilir. Derin
dokular tuttugunda skleroderma ya da taklitgilerinde ayirt etmek olduk¢a zordur. GVHH nin oral mukoza
bulgularinin varlig1 (liken planus benzeri degisiklikler, hiperkeratotik plaklar ve agiz agikliginda azalma,
kserostomi, mukosel, mukozal atrofi, psddomembranlar ve iilserler, gingivitis, mukozit, eritem ve agr1), liken
planus benzeri tirnak degisiklikleri ve enterit eslik etmesi ayirici tanida ipucu saglayabilir.

Fibromiisin birikimi iki skleroedema var skleromiksedemadan olusmaktadir. Skleroedema vakalarinin
yaridan fazlasi 20 yas alt1 hastalar olsa hemen her yas grubunda ortaya ¢ikabilir. Genellikle simetrik olarak
boyun, gogiis list boliimii ve sirtta baslayan nadiren yiize dogru yayilim gdsteren bir tutulum paterni vardir. El
ve ayaklar korunmustur. Skleromiksddemin aksine “waxy papules” olarak adlandirilan bal mumu benzeri
goriiniim olusmaz. Ug farkl tipi bildirilmistir; Tip 1 post-infeksiyoz (%55), Tip 2 (%25) paraproteinemi
iligkili, Tip 3 diyabetle (%20) iliskilidir. Tip 1 genellikle hizl1 baglangigli ve spontan regresyon gosteren iyi bir
prognoza sahiptir. Tip 2 skleromiksddem tanisi aninda saptanmamigsa bile periyodik olarak monoklonal
gammapati ya da diger maligniteler i¢in tarama yapilmalidir.
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Skleroderma ile karisabilecek metabolik hastaliklar, porfiria kutanea tarda, pretibial miksddem ve
diabetik keriopatidir. Ayrica Skleroatrofik Hurler sendromu, Werner Sendromu ve Stiff-Man sendromu gibi
genetik hastaliklar da 6zellikle ¢ocukluk doneminde ayirici tanida diistiniilmelidir.

Solid ya da hematolojik maligniteler ile iligkili paraneoplastik cilt sklerozu olabildigi gibi cilt metastazi da
skleroderma benzeri bir tablo ile karsimiza cikabilir.

Her ne kadar skleroderma taklit¢isi hastaliklarin hemen higbirinde randomize kontrollii calismalar ya da biiytik
hasta kohortlarina dayanan veriler olmasa da, hastalarin dykiisii yaninda klinik, laboratuvar ve goriintiileme
yontemleri aracilig1 ile tanisi netlestirilerek, uygun tedavi yontemi secilerek hastalik yonetimi planlanmalidir.

Tablo. Skleroderma ve taklit¢i hastaliklarin 6zeti

Skleroderma Limited

Sistemik Sklerozis Diffliz

Overlap

Lineer

Bas/boyun

Govde/ekstremite

Morfea Limited plak

Generalize/Dissemine plak

Mixed (2 veya daha fazla subtip)

Pansklerotik

Skleroderma taklitgileri Eozinofilik fasiit

inflamatuvar-otoimmiin - —
Sclerodermoid graft versus host hastaligi

Birikim Hastalig: Skleromiksedema
Sklero-miisinozis Sklerodema
Nefrojenik sistemik skleroz
Kimyasal maruziyet Toksik yag sendromu (aniline denatured rapeseed oil)

Eozinofili-myalji sendromu (L-triptofan)

Mesleki maruziyet \Vinil kloriir, perkloretilen, trikloroetilen,
Organik ¢ozucller, pestisitler, epoksi regineler, silikon

Bleomycin, pentazocine, docetaxel, paclitaxel,
melphalan, uracil-tegafur, progestin, Vitamin B12,
cocaine, Vitamin K, methysergide, gemcitabine,
bromocriptine, bisoprolol, hydroxytryptophan/
carbidopa, balicatib, ibuprofen, mitomycin C

ilag

Pannikiilit/vaskiiler Lipodermatosklerozis

Diyabet
Metabolik Miksoodem
Porfiria kutanea tarda

POEMS sendromu

P lastik
araneoplasti Hematolojik veya solid timor

Genetik Stiff skin sendromu -Fibrillin 1
Progeria, Werner, Skleroatrofik Huriez sendromu




PREKLINIK ROMATOID ARTRIT ASAMASINDA YAPILMASI GEREKENLER: ONLEMEK MUMKUN
MUDUR?

Fatih Yildiz
Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari AD, Romatoloji BD

Giris: Romatoid artrit (RA), diartrodial eklemleri tutan, sistemik bulgularla seyreden, kronik
inflamatuar artritler i¢inde en sik goriilen otoimmiin bir hastaliktir. Tiim toplumlarin yaklasik % 1 kadar
etkilenir (1). Siklig1 degismekle birlikte tiim cografi bolgelerde goriiliir. En sik 35-45 yas olmak {izere tiim yas
gruplarinda goriilen ve ileri yasta sikligi gideren artar ve cinsiyet farki ortadan kalkar. Erkeklere gore
kadinlarda siklig1 yaklasik 3 kat fazladir. Yapisal hasar ve fonksiyon kaybi ile kronik inflamasyona bagh
morbitelere neden olur. Hastalik modifiye edici ilaglarin (DMARD) hastaligin erken doneminde baglanilmast;
yapisal hasar1 6nleyebilir veya geciktirir, hastalik aktivitesini azaltir ve remisyona ulagmada yerlesik RA’li
hastalara gore daha iyi cevap verir (2,3). Bu nedenle hastaligin erken donemini belirlemek 6nem arz eder.
Hastaligi klinik artrit (KA) gelistikten sonraki bazi kaynaklara 3-6 ay olarak kabul edilen ve ilk 2 yilim
kapsayan bu donemi tedavi icin firsat penceresi sunar. Mevcut durumda RA teshisi ve tedavisi ancak klinik
olarak inflamatuar artrit (IA) gelistikten sonra baslanabilmektedir. Pre-RA denilen asamada biomarkirlar
ozellikle sitriillenmis protein antijenlerine kars1 antikorlar (ACPA) gibi otoantikor gelecekte IA/RA gelisimi
icin yiiksek riske sahiptir.

RA hastalarinin erken evresinde tedavi edilmesi daha ¢ok efektif dir. Bunun nedeni olarak erken
dénemde hastaliga yol agan hiicreler daha azdir ve muhtemelen hastalik mekanizmasi daha tam gelismemistir.
Tedaviye baslanilmasi gereken en erken donem mevcut verilerle tam ortaya koyulmasa da etik faktorler,
iilkelerin saglik otoriteleri veya sosyal gilivenlik kurumlan ve kisisel faktorler, cogunlukla KA varliginda
baglanmasi gerektigi konsensusu olusmustur. EULAR/ACR kilavuzlarinda en az bir KA varliginda yerlesik
RA tanis1 konulmasi gerektigi akilda tutulmadir. Hastaligin dogal seyrinin iyi anlasilmasi genetik faktorlerin
ortaya koyulmasi, ¢evresel maruziyet sonrasi ortaya ¢ikan lokal immiinitenin (Peridontinum, Gastrointestinal
sistem (GIS) ve Akciger) sonucunda RA iliskili otoimmiiniteye doniismesi, semptomlar (atralji vb) ve
nihayetinde KA varlig1 ve yerlesik RA tanismin konulmast siirecinde iyi anlasilmasi gerekir. Risk faktorlerine
sahip, hastalik gelisimi i¢in kuvvetli iliskili ACPA ve benzeri antikor pozitifligi, yine radyolojik olarak
gosterilmis sinovit veya kemik iligi ddemi olan her hastada RA gelismemektedir. Ilagsiz spontan remisyonu
giren %25 hasta popiilasyonu olmast bu donemlerde tedaviye baslama veya oOnleme ¢aligmalarini
kisitlamaktadir. Potansiyel etik problemlere yol acabilir. Bu nedenle RA riski tagiyan bireylerin ¢ok iyi
belirlenmesi gerekir (4). Onleyici tedavileri kimlere vermeliyiz bu konuda devam eden ve bitmis calismalar
var. Bu c¢aligmalarin ortak 6zellikleri klinik siipheli atralji (KSA) ve RA ile iliskili antikorlardan ACPA ve
Romatoid faktor (RF) veya anti-karbamilad antikor (Anti-CarP) gibi antikor pozitifligi ve semptomlari
olanlarin degerlendirmeye alinmasidir (5). Artrit belirtisi olmayan ancak yeni baslayan artraljisi olan kisilerin
RA'min gelisiminin diger artraljilerden daha olasi oldugunu i¢in romatologlar tarafindan KSA olarak

tanimlanmustir (6). EULAR, KSA icin 7 parametre belirlemistir. Bunlar; sdyle siralanir: 1: semptom siiresi 1
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yilin altinda, 1: MCP de semptom olmas, 3: 1 saatin {izerinde sabah tutuklugu, 4: sabah erken siddetli semptom
varlig, 5: RA aile 6ykiisii, 6: yumruk yapmada zorluk ve 7: pozitif sikma testi (7).
EULAR RA evrelerini A’dan F kadar smiflandirmistir (Sekil-1). Faz-A: genetik faktorler, Faz-B:

cevresel risk faktorleri, Faz-C: Otoimmiinite, Faz-D: semptomlar, Faz-D: farklilagsmamais artrit, Faz-F: RA (8).

- { F
7\ ? -~
1 \[\\D |
0

Phase A: Phase B: Phase C: Phase D: Phase E: Phase F:

Genetic Environmental Systemic Symptoms UA RA
Risk Factors Risk Factors = Autoimmunity Without

Arthritis
Localised Imaging (US/MRI)
Autoimmunity Abnormalities

Sekil-1: RA fazlar®

RA'nin gelisimi ¢ok agamali bir siire¢ olarak kabul edildiginden, KA sadece “buzdaginin bir ucu”dur. Hastalik
ne zaman gelismektedir tam bilinmese de tedaviye en erken KA varliginda baglanilmasi asikar dir.

UA asamasinda olan bireylere miidahale etmek i¢in ¢ok sayida klinik calisma yapilmistir. Burada RA dogal
seyrini anlatilacaktir ve erken donemde ortaya ¢ikan RA iligkili otoimmiiniteden bahsedilecek ve erken RA
doneminde yapilan miidahaleler ve koruyucu tedaviler hastaligin gelisimine ve geciktirilmesine yol agar m1
sorunu cevap aranacaktir.

Pre klinik faz RA: Klinik gelismeden 2 dekad 6ncesine kadar bazi proseslerin oldugu bilinmektedir.
Saglikli bireylerin serumlarinda RA tanist konmadan yillar dncesinde otoantikorlar tespit edilmistir. Bu
konuda ilk galismalar, Finlandiya ve Izlanda da yapilan RF prevalans calismasidir. Bunu takiben diger oto
antikorlar ve farkli toplumlarda benzer genis ve ileriye doniik ¢aligmalar yapilmistir. Pima yerlilerinde RF
pozitifligi ve seviyesiyle RA iliskili bulunmustur (8). Iki calismada geriye doniik olarak serum orneklerini
incelenmesi sonucu RF titresinin giderek artig1 ve tam klinik gelistiginde zirveye ¢iktig1 gdsterilmistir (9).
Kanitlanmis, potansiyel genetik ve c¢evresel risk faktorleri ve bunlarin etkilesimleri, bagisiklik sisteminin
bozulmasina, otoantikor iiretimi ile sonuglanan tolerans kaybi neden olur. Bu patojenik immiin reaksiyonlar
oral mukoza, bagirsak veya akcigerler gibi eklem dis1 bolgelerde baslatilir. RA ile ilgili otoantikorlar; RF,
ACPA ve anti-CarP antikorlar1 serumda RA gelisiminden uzun yillar 6nce bulunabilir(4). Ancak sistemik
otoimmiiniteden eklem inflamasyonuna gegis simdiye kadar tam olarak anlagilamamistir. Tiim bu asamalar,
tiim hastalarda meydana gelmek zorunda degildir. Sonunda her hastada ve mutlaka ayni sirada RA meydana
gelmez. Spesifik otoantikorlarin yani sira, birden fazla semptom klinik artritten yillar 6nce gelebilir ve bdylece

RA'ya ilerleme riski tagiyan hastalar1 tamimak i¢in ilk firsat1 verebilir.



Bu evreleri tanimlamak i¢in klinik 6ncesi RA (pre-RA) terimin kullanilmasi ancak, bir kisinin RA'ya ilerledigi
bilindiginde geriye doniik olarak kullanilmalidir.

Genetik faktorler: RA icin risk alellerini ebeveynlerinden miras alir (Faz-A). Genom galigsmalarida,
cogu genel popiilasyonda yaygin olarak bulunan RA ile iligkili 100 genetik duyarlilik lokusu tanimlamistir
(10). Popiilasyondaki bu risk alellerinin siklig1 degerlendirilirken, bir bireyin RA risk alellerinden higbirini
tasimama olasilig1 %7,1 x 10" dir. Toplumlarin ¢ogunda kisiler bu risk alellerinden bir veya birkagini tasir.
Bu genetik varyantlar kiiciik etki boyutlarina sahiptir. Alelleri tagiyan niifusun biiyiikk bir kismi asla RA
gelismez. RA i¢in genetik yatkinlik faktorleri birgok insan icin bilinmektedir. En yaygin ve giiclii bir sekilde
iligkili olan, 3 kat artmis RA riski olan HLA-DRBI1 bdlgesidir (11). Daha sonra protein tirozin fosfataz 22
(PTPN22) ve peptidil arginin deaminaz 4 (PADI4), RA gelistirme riski 2 kat daha yiiksektir. Daha diigiik
riskler (TNFAIP3, STAT4, CTLA4, CD40, CCR6, vb.) diger genleri tanimlanmistir. Major histokompatibilite
kompleksindeki (MHC) genetik varyantlardan HLA-DRB1 boélgesi, hastaligin molekiiler patogenezi tizerinde
en ¢ok caligilanidir ve "ortak epitop"(OE) teorisi olarak adlandirilir. Genetigin etkisi, seropozitif RA igin
yaklagik %50 olarak tahmin edilmektedir. OE alelleri, RA icin bilinen genetik gecisin yaklagik %11'inden
sorumludur (ACPA+ igin %18 ve ACPA-RA i¢in %2,4). OF alelleri, ACPA'nin varlig1 ve daha yiiksek
seviyeleri ile iligkilidir (12). OE'nin RA patogenezindeki roldi, sitriiline peptitlere artmis afinitesi ve takibinden
bunlarin otoreaktif T hiicrelerine sunulmasiyla agiklanabilir (13). RA, 6zellikle ACPA+lerin tamaminda HLA-
DRBI1 varyantiyla baglantilidir. Yani ACPA negatif gruptaki bireyler HLA-DRBI1 alleli tasimamaktadir.
Ancak OE hipotezi, MHC'nin RA ile genetik iliskisini tam olarak agiklamaz. Diger OE dis1 aleller
tanimlanmustir ve bu lokusun iliskisi poligeniktir. Non HLA genlerin RA gelisme riskine katkis1 daha diisiiktiir,
ancak birkag farkli genin ve SNP'nin bir kombinasyonu riski 40 kata kadar artirabilir (6rm; HLA-DR + PTPN22
+ TRAF1-C5) (9).

Epigenetik faktorler (Pre klinik faz RA): epigenetik modifikasyonlar; DNA metilasyonu, histon
modifikasyonlar1 ve mikro RNA ekspresyonu gibi niikleotid dizisinde degisiklik olmaksizin genomda
fonksiyonel degisikliklere yol acarak RA patogenezinde Onemli role sahip olur. Etkisi sonucu gen
ekspresyonunun diizenlenmesinde, hiicre tipine 6zgii fonksiyonlarda ve T ve B hiicre olgunlagmasinda,
farklilagsmada rol alirlar. Yerlesik RA'da epigenetik modifikasyonlar daha ¢ok yer alsa da, pre-RA'deki
katilimlar1 hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

Cevresel risk faktorleri: RA'da kalitmin etkisi yaklasik %50-70'dir. Seropozitif ve seronegatif RA
arasinda anlaml bir fark yoktur (14). Bununla birlikte, ikiz ¢aligmalarinda, monozigotik ikizlerin sadece %12-
15'inin RA gelismesi, ¢evresel ve yasam tarzi faktorleri de olmak iizere diger yonlerin 6nemini agia
cikmaktadir. Cogunlukla seropozitif (ACPA+ ve/veya RF+) RA gelistirme riski ile iligkili bilinen ¢evresel
faktorlerin sayis1 artmaktadir.

Seropozitif RA ile en giiglii iligkiye sahip en ¢ok taninan faktor sigara i¢imidir (15). Ancak, RA
hastalarinin sadece bir kismu sigara igmektedir. Silika, tekstil tozu, periodontitis, diyet faktorleri, obezite ve
hormonal faktorler, diisiik egitim diizeyi, ila¢ kullanim1 gibi diger faktorlerin RA riski lizerinde etkisi vardir.

Ozellikle, gevresel risk faktorleri ile genetik yatkinlik varligi arasindaki etkilesim, immiin toleransinin kaybina



ve sistemik otoimmiiniteyi tetikleyebilir. Cok sayida galismada, akcigerler, oral mukoza ve GIS gibi mukozal
ylizeylerin, bagisiklik sisteminin etkinlestirilebilecegi ilk yerler oldugu gosterilmistir.

Sigara: Seronegatif RA icin olmasa da seropozitif i¢in en iyi tanimlanmis gevresel ve davranissal risk
faktorii sigara igmektir. Sigara icenler, hi¢ sigara igmeyenlere kiyasla odds ratio (OR) 1,64 dir ve tim ACPA+
RA vakalarinin %35'ine katkida bulunur. Sigara ve HLA-DRB1 OE arasinda gii¢lii bir etkilesim vardir. RA
geligsme riskini 40 kata kadar artiran aleller, 6zellikle OE alelinin iki kopyasi olan bireylerde bulunur ve RA
vakalarinin %55'inden sorumludur (15,16). Sigara igen OE allelleri tasiyan RA hastalari, sigara igmeyenlere
kiyasla periferik kan B hiicreleri tarafindan artmis ACPA {iretimine yol agar. OE alelleri tasiyan saglikli sigara
icenlerin ACPA fiireten B hiicrelerinin sikliginin artmasina karsin B hiicre kiiltiirlerinde anti-CCP iiretimi
arasinda 6nemli bir iligki gézlenmemistir. Ayrica, sigara igmenin seropozitif RA riski lizerinde doza bagl bir
etkisi vardir (17,18), daha fazla paket yil1 ile 30 paket-y1ldan sonra hi¢ sigara igmemeye kiyasla yaklasik hazard
ratio (HR) 2,3 kadar artar. Sigaray1 birakmakla bu risk azalir m1 ve riskin normale donmesi ne kadar siire alir?
Sigaray1 biraktiktan sonra bu riski azaltma olduk¢a uzundur (19,20). Orta diizeyde sigara igcenlerde (10-19
paket yil1), ACPA+ RA riski, sigaray1 biraktiktan 20 y1l sonra neredeyse hi¢ sigara icmeyenlerin diizeyine
donerken, agir icicilerde (>20 paket yil1), nispeten yliksek veya sigarayr biraktiktan 20 yil sonra bile hala
gozlenmistir (19). Sigaray1 biraktiktan 30 yil sonra bile seropozitif RA'da (HR:1,30) artmaya devam
etmektedir. Bu gozlem, sigaranin etkilerinin sadece toksine bagimli olmadigini, ayn1 zamanda immiinolojik
fonksiyonlardaki degisiklikler iizerinde de etkisi oldugunu ve yillar sonra bile RA gelisme olasilig1 oldugunu
diisiindiirmektedir.

Periodontitis: Periodontitis (PD), dis kaybina yol agabilen ve RA ve diger hastaliklarla iligkili olan diseti
dokusunun kronik inflamatuar bir hastaligidir. PD ve RA, HLA-DRBI alelleri ve sigara i¢imi gibi ortak risk
faktorleri var (21,22). Birgok calisma RA hastalarinda daha yiiksek PD prevalansi ve hatta PD &ykiisii
olanlarda ile RA geligsme riskinin arttigimi gostermistir (OR: 1,16) (23,24). PD'ye neden olan ajanlar; oral
anaerobik bakterilerden 6zellikle Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis) kabul edilmistir. Bununla birlikte,
son caligmalar, hastaligin polimikrobiyal sinerji ve disbiyozdan kaynaklandigmi gostermektedir (25).
Mikrobiyom, insan derisinde ve mukozal bolgelerde yasayan ve mukozal bagisiklik sistemini sekillendiren
mikrobiyal topluluklart ve genomlarimi tamimlamak i¢in kullanilir. Antibiyotikler ve diger ilaglar, diyet,
yaslanma vb.'nin neden oldugu, oral ve bagirsak mikrobiyomunun degisiklikleri (dysbiosis), RA patogenezi
ile iligkili gériinmektedir. PD'ye neden olan oral bakteriler, RA ile iliskili otoimmiinitenin tetikleyicileri olarak
gosterilmistir. P. Gingivalis tarafindan iiretilen memeli PAD'si ile evrimsel olarak iliskisiz gibi goriinen, hem
L-arginini ve peptid bagl arginin hiicre dis1 kalsiyumdan bagimsiz olarak sitriiline dontistiirebilen kendi PAD
enzimi (PPAD) ekspresyonu nedeniyle diger periodontal bakterilerden farkli bir yere sahiptir (25). Bu enzim,
ACPA iiretimi ile immiin toleransin bozulmasina yol agabilen neoantijenler iiretebilir ve RA patogenezinde
farkli bir baglantiy1 temsil eder. Ayrica, RA'l1 hastalarda saglikli kontrollere kiyasla ve ACPA+ RA'da ACPA-
RA'ya karsi daha yiiksek P. gingivalis antikor seviyeleri bildirilmistir. GIS, kendi antijenlerine kars1 tolerans

kaybinin oldugu bagka bir mukozal bdlge olarak su¢lanmistir.



Asint kilo/obezite: birka¢ calismada, (BMI >25m’ ve 30 kg/m®), hem seropozitif hem de
seronegatiflerde, RA riski sadece kadinlarda daha yiiksek bulunmustur. Fazla kilo ve obezlerde RA gelisme
riskini sirasiyla %15 ve %21-31 oranindadir. Bazi ¢alismalarda obezite RA igin bir risk faktorii olarak
gosterilemedi. Obezite, beyaz adipoz dokuda iiretilen adipokin gibi inflamatuar mediatorler veya tiimor nekroz
faktori (TNF) veya interlokin-6 gibi diger proinflamatuar molekiiller iireterek inflamatuar ve immiin yanitin
ortaya ¢ikmasina katkida bulunarak RA patogenezine iligkilendirebilir. Adipokinler, sadece beyaz adipoz
dokuda degil kemik, kikirdak gibi bircok dokuda bulunur ve hiicre dis1 matriksin biitiinliigiinii etkileyerek,
kemik metabolizmasinin diizensizligi, bagisiklik sisteminin modiilasyonu ve sinovyal anjiyogenez ile RA
patogenezinde rol oynar (26). RA hastalarinda yiiksek serum adipokin seviyeleri genellikle hastalik aktivitesi
ile iligkilidir.

Diyet faktorleri: Diyet faktorleri ve herhangi bir hastaligin riski her zaman bir tartisma konusu
olmustur. RA gelisimine katkida bulunan cesitli gida/besin tiirleri belirtilmistir. 2010 ‘Alternatif Saglikli
Beslenme Indeksi’ (AHEI) ile 6lgiilen uzun vadeli bir diyet kalitesinin kadinlarda RA riski iizerindeki etkisi
incelenmistir. Daha iyi bir diyet, 6zellikle seropozitif RA’da, <55 yasinda ortaya ¢ikan RA riskinin
azalmasiyla iligkilendirildi. Her bir bilesen ayr1 ayr1 analiz edildiginde, azaltilmis kirmizi/iglenmis et alim1 ve
orta diizeyde alkol tiiketimi, azalmig RA riski ile iligkilendirilmistir (27). Diyet enflamatuar modeli (EDIP)
kullanilarak yapilan bir ¢alismada; Proinflamatuar bir diyeti gosteren daha ytliksek EDIP puanlar,55 yas alt1
kadinlarda artmis seropozitif RA riski ile iligkili bulunmus. Bulgular tutarsiz olmakla birlikte, bazi
arastirmalar, balik veya balik yagi aliminin, ¢ogunlukla uzun zincirli n-3 ¢oklu doymamis yag asitleri
(PUFA'lar) igerigi nedeniyle RA riskini azalttigimi gostermektedir. Ozellikle 0,21 gr/giin'den fazla uzun siireli
uzun zincirli n-3 PUFA'larin alimi, RA gelisme riskinin azalmasiyla iliskilendirilmistir. Diger gidalar bulgular
da tutarsiz olsa da RA riski ile iligkili olarak kabul edilir. RA'da orta diizeyde alkol alimi, meyve ve C vitamini,
zeytinyagi, pismis sebzeler, mantar, fasulye, kiimes hayvanlari ve siit {iriinleri koruyucu olarak kabul edilir
(4,9). RA varlig1 ile hastalik baslangicinda veya dncesinde alkol tiiketimi arasinda ters bir iligski sadece ACPA
pozitif RA ile anlaml degildi. Alkoliin RA’da koruyucu etkisi i¢in olast mekanizmalar; in vitro ve in vivo
olarak gosterilen innate immiin (inflamatuar) yanitin hafifletilmesi veya intrinsik kortikosteroid iiretimi
yoluyla olmaktadir (4).

Hormonal faktorler: Kadinlarda RA prevalansi 2-3 kat daha fazladir. Bu nedenle hormonal ve tireme
faktorleri RA gelisimi i¢in risk kabul edilmektedir. Oral kontraseptif kullaniminin RA gelisimi i¢in koruyucu
etkisi olabilir. Ostrojeni potansiyel anti inflamatuar etkisi ve T hiicreleri {izerini inhibitér etki sonucunda
oldugu var sayilmaktadir.

RA tanist olmayan kisilerde OKS kullanimi ile RF pozitifligi ters orant1 varken, bazi ¢alismalarda RA
gelisme riskinin azaldigini gosterilmistir (28,29). Bunun aksine risk, artirdigini gésteren c¢aligmalarda var.
Emzirme, RA riskinin azalmasiyla 'doza bagimli' olarak iligkili gériinmektedir (30), ancak yine bazi ¢alismalar
bu hipotezi dogrulamakta basarisiz olurken, digerleri riskin arttigini bile gostermistir. Artmis parite, baska bir
koruyucu faktor olarak kabul edilmektedir. RA gelistirmek i¢in 1-2 dogum yapan kadinlarla gore >6 dogum
yapan kadinlarda OR: 0,43 idi (29). Erken/ge¢c menars (<10 veya >15 yil) ve ¢ok diizensiz adet dongiileri



artmis RA riski ile iliskilendirilmistir (30). Sadece yasam boyunca birden fazla degistirilebilir yasam tarzi
faktOriiniin yani sira yasamin erken donemindeki olaylarin bir etkisi de RA riskine katkida bulanabilir.
Ornegin, Anneleri hamilelik sirasinda giinde >10 sigara igen kizlarda RA olasiligi, sigara igmeyen annelere
kiyasla daha yiiksektir (OR:2,57) (32).

Sezaryen ile dogurmak, vajinal yolla dogmaya kiyasla RA riski (HR 1,07) ile iligkili bulunmustur (33).
[statistiksel anlamli fark olmamasina ragmen erken dogum ve RA gelisimi arasinda bir iliski bulunmustur
sOyle ki; dogum agirlig1 <3000 gr ise RA riskinde azalma (OR:0,7) varken, dogum agirlig1 >4540 gr, erigkin
baslangicli RA riskinin 2 kat artmasiyla iligkili bulunmustur. Bu bulgu, dogum agirliginin > 4000 g oldugunu
gosteren bagka bir ¢calisma ile de dogrulanmigtir (OR:3,3) (34). Emzirme siiresi ne olursa olsun, anne siitiiyle
beslenme, artmis RA insidansi ile iliskili degildir (35).

Mukozal immiin toleransin azalmasi: Sigara icmek RA gelisimi i¢in en 6nemli ¢evresel faktorlerden
biridir. Ozelliklede seropozitif RA gelistirme riski ile iligkilidir. Akcigerler, RA-riski tastyan bireylerde immiin
tolerans kaybinin oldugu ilk yerlerden biridir. Sigara dumanina maruz kalmanin akcigerlerde PAD
ekspresyonu ve protein sitriilinasyonu i¢in bir uyaricidir (35). Sigara igmekle alveolar makrofaj apoptozunu
indiiklenir, kalsiyumdan zengin bir ortam olusur ve PAD'lerin aktivasyonuna ve proteinlerin sitriilinasyona yol
acar. Daha sonra, dendritik hiicreler gibi antijen sunan hiicreler aktive edilir ve OE gibi MHC molekiilleri
tarafindan sitriillenmis proteinler sunulur. T hiicresi aktivasyonuna ve B hiicresi olgunlagsmasin ve
aktivasyonunu sonucu yerel ACPA {iretimine yol agmis olur. (4,14,35).Yiiksek ¢oziiniirlikli bilgisayarl
tomografi akciger goriintiilemesi, [A’ti olmayan seropozitif bireylerde bronsiyal duvar kalinlagmasi,
bronsektazi, sentrilobiiler opasiteler ve inflamasyonla uyumlu hava hapsinin mevcut oldugunu gostermistir.
Balgam analizi sonucu, artriti olmayan ACPA+ bireylerin akcigerlerinde ACPA iiretimi gosterilmistir.
Bununla birlikte, nikotin tek basma bir tetikleyicisi degildir. Dumansiz tiitiin RA riski artis1 ile iligkisi
gosterilememis ancak, bu kisilerin BAL'de daha yiiksek ACPA igerigi bulunmustur. ACPA+ sigara
icmeyenlerde peribronsiyal inflamasyon da olmasma ragmen RA gelisimi i¢in ek risk faktoriinii varligina
ihtiya¢ duyulmasi silika veya tekstil tozu gibi sigara disindaki hava yolunu tahris edici maddelerin, 6zellikle
sigara ile kombine edildiginde bu etkilesimlerden sorumlu olabilecegini var sayilmaktadir (36,37).

RA ile iligkili sistemik otoimmiinite: RA, kendi antijenlerine kars1 immiin yanitin oldugu, hem dogal
hem de kazanilmis bagisiklikta degisiklik ile karakterizedir. RF olarak bilinen anti-immiinoglobulin G (IgG)
antikorlarinin kesfinden sonra RA patogenezinde otoantikorlarin varligi daha ¢ok arastirilmistir. En 6nemli
otoantikorlar, ¢cogunlukla translasyon sonrast modifiye edilmis proteinlere karsi hedeflenen antikorlar; anti-
sitriiline  (ACPA), antikarbamillenmis (anti-CarP), anti-asetillenmis vimentin antikorlari, anti-
malondialdehyde asetat (anti-MDA) ve PAD'ye karsi antikorlar olmak {izere ¢ok daha fazla otoantikor
tanimlanmistir. RA’l1 bireylerin serumlarinda yillar 6nce RA ile iliskili otoantikorlarin oldugu ve tantya kadar
titrelerin artig1 ve klinik baslangicinda ise en yiiksege ¢iktig1 gosterilmistir (3,4,6). RF'nin 6zgiilligii RA i¢in
yaklasik %85'tir; ancak, RF diger romatizmal hastaliklari, siroz, primer biliyer siroz ve malignite gibi
enfeksiydz veya enfeksiydz olmayan hastaliklar1 olan hastalarin serumlarinda ve hatta saglikli bireylerde

pozitif bulunabilir (4,6,9).



ACPA ozgilliigii yiiksektir yaklasik (%95-99) dir, ancak yerlesik RA'da erken dénemde biraz daha

diisiik bulunur. Hem RF hem de ACPA'nin RA i¢in duyarliligi %70'in altindadir. ACPA, RF ve anti-CarP
antikorlar i¢in Ui¢lii pozitiflik daha yiiksek 6zgiilliik (%98-100), ancak daha az duyarliliga sahiptir (%11-39).
RF ve ACPA negatif olan grupta anti-CarP antikoru da negatif dir, duyarliliga katki saglamaz. Bir yilin altinda
el ve ayak eklemleri artraljisi olan hastalarla yapilan bir calismada IA i¢in risk faktorleri arastirilmistir. ACPA-
/RF- hastalarina kiyasla ACPA-/RF+bireylerinin (HR:2,6), ACPA+/RF-bireylerin (HR:8,0) ve ACPA+/RF+
bireylerinin RA geligsme i¢in HR 10,5 oldugunu gosterilmistir. ACPA+/RF+ hastalarinin >%30'unda 2 yillik
takip sirasinda RA gelismedigi de akilda tutulmalidir (9). Sadece ACPA veya RF’ye dayali risk altindaki
hastalar1 tanimlamak yetersiz kalir (39). Bu nedenle, yeni antikorlarin kesfi, RA gelistirme riski tagiyan bu
hastalar1 belirlemeye yardimci olabilir. Bu antikorlar nasil belirti yapmaktadir. Burada otoantikor iligkili
humoral immiin yanitin rolii gosterilmistir. ACPA+ bireylerde eklem agrisimin indiiksiyonunun kesin
mekanizmalar1 ve KA doniisiimii hala tam olarak bilinmemektedir. ACPA+ bireylerde eklem inflamasyonu ve
RA'nin baslangicindan 6nce artraljiden sorumlu olabilecegi sdyleniyor. Etki mekanizmalarin belirlenmesi igin
yapilan bir ¢caligmada; saglikli farelere intravendz ACPA enjekte edilmis. Enjeksiyondan sonra, osteoklastlarin
ACPA aracili aktivasyonu ve nosiseptif kemokin saliniminin sonucu inflamasyon olmadan, duyu néronlarmin
aktivasyonuna nedeniyle uzun siireli agri benzeri davramis gozlenmis (40). Artriti olmayan ACPA+
bireylerinde kemik kaybinmn varligi, ACPA'nin kemik yikimi {izerinde bir miktar etkisi oldugunu
diisiindiirmektedir. Atraljiden KA’e gelisimine tam olarak neyin yol agtign gdsterilememistir. Ikinci vuru
hipotezi One siiriilmiistiir. Mikro travma ve enfeksiyonlar sorum tutulmakla birlikte, klinik olusumunu
aciklamakta yetersiz kalmaktadir. ACPA bir dizi islemlerden sonra stromal hiicreleri aktive eder buda
katlanarak artan ve geri doniisii olmayan bir dizi olaylar1 tetiklemektedir. Klinik inflamasyon tam teshise yakin
zamanda gelisiyor. ACPA, Fc reseptorleri aracilifiyla makrofajlara baglanabilir ve RF'nin varligiyla artabilen
TNF salgisini uyarabilir. Diger mekanizmalar, ACPA'nin IL-6, IL-8 indiiksiyonu ve kemokinler ve osteoklast
aktivasyonu dahil olmak {izere sinovyal fibroblastlarda inflamatuar yanitlar1 tetikleyen nétrofil hiicre dist
tuzaklar1 (NET'ler) aktive eder (41). Ayrica, otoreaktif ACPA+ B hiicreleri, farkli hastalik derecelerinde aktif
bir durumda bulunur; ACPA+ risk altindaki bireylerde hafif, yeni baslangich hastaligi olan hastalarda en
yiiksek ve yerlesik RA'l1 hastalarda orta derecede belirgindir. Ayrica, bu B hiicreleri, T hiicre uyarici ligandlar
eksprese eder ve IL-8 iiretimi yoluyla notrofilleri eklemlere kemotaksisi yetenegine sahiptir.
HLA-OE allellerinin ve sigaranin RA gelisimi {izerindeki etkilerini hangi pre-artrit evresinde gosterdiginin
belirlenmesi icin bir meta analiz yapilmis ve Leiden KSA kohortu ile valide edilmistir. Asemptomatik
popiilasyonda HLA-OE ve sigara ile ACPA arasindaki iliski, daha sonra, KSA baslangicinda otoantikor
pozitifligi ve takip sirasinda klinik IA ilerleme ile HLA-OE ve sigara arasindaki iligkiler incelenmistir. Meta-
analizde sonucu; asemptomatik popiilasyonda HLA-OE'nin ACPA pozitifligi ile iligkili olmadigini, sigara ile
iligkili oldugunu gosterilmistir. KSA baslangicinda, hem HLA-OE hem de sigara ACPA pozitifligi ile iligkili
bulunmustur. Takip sirasinda, sigara icmenin aksine HLA-OE, IA gelisimi ile iligkilidir. Bu veri ACPA-pozitif
artraljide meta-analizlerde dogrulanmisti. HLA-OE ve sigara i¢imi, KSA baslangicinda RF, anti-CarP veya
AAPA pozitifligi ile iligkili bulunmamistir (4,9).
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Klinik 6ncesi semptomatik faz: RA gelistirme riski olan bireyleri dogru tanimlamak ¢ok énemlidir.
Iki durumda degerlendirilir; birincisi otoantikorlarin varhig: ikincisi ise klinik sinoviti olmadan semptomlari
varligidir. Bu asamada semptomlarin anlagilmasi bu nedenle ¢ok dnemlidir. Klinik aragtirmalarinda standart
bir grup elde etmek ve RA progresyonu i¢in aday gruplarini belirlemek i¢in EULAR tarafindan, klinik siipheli
artralji (KSA) tanimini olusturularak 7 parametre belirlenmis. Bir validasyon galigmasinda; KSA hastalarinin
(=3/7 parametre), daha diisiik esik degerine sahip bireylere gore artrit gelistirme riskinin 2,1 arttig
gosterilmistir. KSA’s1 olan ACPA+ ve ACPA- bireyleri karsilagtiran bir ¢alisma; ACPA+ hastalarinda
baslangi¢c semptomlari alt ekstremite’de daha sik, daha uzun semptom siiresine, daha az hassas eklemleri ve
ACPA- bireylerine gore yumruk yapmakta daha az zorluk c¢ektigi bildirilmistir. ACPA+ hastalarinda artrit
daha hizl gelismistir. Bu calismaya dayanilarak, “RA Risk Altindaki Kisilerde Semptomlar”’(SPARRA) anketi
olusturulmustur. ACPA+, RF+, KSA'l1 seronegatif bireyler ve RA hastalarinin birinci derece akrabalari olmak
iizere 219 kisi SPARRA anketini tamamlamis. KSA'll seronegatif bireylerde daha sik semptomlarin vardi.
Ardindan ACPA+ ve ardindan RF+ grubu yer almaktaydi. Tiim gruplarda en sik goriilen semptomlar; eklem
agrist, eklem tutuklugu, halsizlik veya giic kayb1 ve yorgunluktu. Eklem agrilar1 ¢ogunlukla aralikli ve
parmaklarda lokalize olarak karakterize edilmistir (8,9).
Bagka bir ¢aligma, manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile saptanan subklinik inflamasyon ile saglik
degerlendirme anketi (HAQ) kullanilarak KSA'l1 hastalarda fonksiyonel engellilik iligkisi degerlendirilmis.
Daha yiiksek HAQ skorlari, daha yiiksek MRG inflamasyon skorlari ile iligkili bulunmus. HAQ skoru >1,0
olan hastalarda anlamli olarak HAQ skoru <0,25 olan hastalara gére KA gelisme riski (HR 2,5) artmistir (9).

Pre-RA fazda goriintiileme tekniklerinin kullanimi:
RA gelistirme riski tasiyan bireylerde subklinik artritin degerlendirilmesinde ve KA’e ilerlemenin tahmininde
goriintiileme tekniklerinin, 6zellikle kas-iskelet ultrasonografi (US) ve MRG degeri hala tartisilmaktadir. Son
calismalar, US/MRG ile saptanan sinovit veya tenosinovitin RA gelisimini dngordiigiinii géstermektedir (41).

Sekil-2’de RA evreleri ve kullamlan goriintiileme yontemleri ve bulgular yer almaktadir®'.
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*Kaynak 41 den alinmistir.

Ultrasonografi; US, minimal sinovitin belirlenmesinde klinik muayeneden daha duyarlidir. RA eklem
erozyonlarmin saptanmasinda X-ray'den daha hassastir. Bu nedenle klinik uygulamada yaygin olarak
kullanilir. RA tanisi esas olarak klinik muayeneye dayanir. Ayrica RA gelistirme riski tasiyan bireylerde klinik
muayeneye ek katki sunmaktadir. US protokolleri, puanlama sistemleri, efiizyonlarm ve erozyonlarin
degerlendirilmesi veya power Doppler (PD) veya gri skala (GS) gibi farkli modlarin degerlendirilmesi sonucu
verilerde farkliliklar vardir (4). KA’ti olmayan artraljili ACPA+ ve/veya RF+ bireylerde eklem efiizyonu,
sinovit, sinovyal membranda PD sinyali ve tenosinoviti degerlendiren bir ¢aligma, ilk 3 degiskenin artrit
gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmistir (OR sirasiyla;3,07,5,45-5,50). Sinovyal kalinlagmanin (efiizyon
+sinovyal hipertrofinin) ve pozitif PD'nin yar1 kantitatif bir degerlendirmesi kullanilarak yapilan bagka bir
calismada; sinovyal kalinlasma, hasta diizeyinde KA’in hem gelisimi hem de zamanlamasi ile iliskiliyken,
eklem diizeyinde bir iligki saptanmamustir. Pozitif PD sinyalleri nadiren goriilmiis ve klinik artrit gelisimini
ongormemistir (42). Anti-CCP+ KA olmayan bireylere yapilan prospektif bir c¢aligmada; GS, PD ve
erozyonlar1 degerlendirilmistir. Tiim US bulgulari, 6zelliklede PD+ sinyalleri olanlarda en yiiksek riskle IA’e
ilerlemeyi ongormiistiir (9,41).

Artraljili+ anti-CCP+ bireylerin alindig1 bir prospektif ¢alisma IA’i 6ngdrmek icin karmasik bir model
gelistirilmis. Model: el veya ayak eklemlerinin hassasiyeti, >30 dakika sabah erken sertligi, yiiksek diizeyde
RF ve/veya anti-CCP ve pozitif PD sinyali, her biri 1 puana karsilik gelen 4 degiskenden olusuyordu. Diisiik
riskli (skor 0) bireylerin higbiri 1A e ilerlemezken, yiiksek riskli (skor > 3) bireylerin %62'si ilerlemistir (9).
Antikor durumundan bagimsiz artraljili bireylerin 1 yil boyunca takip edilen ¢ok merkezli bir kohort
caligmasinda; baslangigta US yapilarak GS ve PD semi-kantitatif degerlendirilmis. Hastalarin % 16'sinda artrit
gelismis, bunlarin % 59'unda baglangigcta US sinoviti saptanmis (GS >2 ve/veya PD >1). US sinovitinin
duyarliligr ve ozgilligi sirasiyla %59 ve %68 bulunmustur. US'de higbir eklem pozitif degilse, negatif
prediktif deger %89 saptanmis. PD sinyali artrit gelisimi ile iliskilendirilmistir. Sonug olarak US &zellikle
negatif prediktif degerinin RA riski degerlendirmesinde klinik muayene ve otoantikorlara gore daha yiiksek
gorliinmektedir (43,44).

Sekil-3:Eklem USG bulgular (eUA): sinoviyal hipertrofi ve efiizyon: sinoviyal hipertirofi ve PD pozitifligi

ve eklemde erozyon US’de ve X-ray konfirmasyonu.



*Kaynak 41 den alinmistir.
Manyetik rezonans goriintilleme (MRG): RA tanisinda MRG, US'ye kiyasla daha az kullanilir. Risk

altindaki gruplarda MRG 6zellikleri varliginda, RA'ya ilerleme riski tasiyan bireyleri belirlemek i¢in daha sik
kullanilir. MRG kullanan ilk g¢aligmalardan birinde, Artraljili ACPA+ bireyler, RA'li ve semptomsuz
kontrollerde, agrili MCP eklemleri, bilek veya MTP eklemlere MRG yapilmis ve RA 6ncesi lokal subklinik
inflamasyonun (sinovit, kemik iligi 6demi) olustugu gdsterilmistir (46). inflamasyon skorlari, OMERACT,
Romatoid Artrit Manyetik Rezonans Goriintiileme Skorlamasi (RAMRIS); 3 eklem bdlgesinin tamaminda
kontrol grubunda en diisiik, RA 6ncesinde daha yiiksek ve RA hastalarinda en yliksek bulunmustur (47).

Baska bir calismada; Risk altindaki bireyleri % 46'sinda baslangigta herhangi bir subklinik
inflamasyon (sinovit, kemik iligi 6demi veya tenosinovit) MRG bulgusu varliginda medyan 7 haftada 6 kat
artan artrit riski ile iligkili bulunmustur. Risk altindaki bireylerin sadece % 6'sinda MRG inflamasyonu
olmadan da RA gelismistir. RA gelisimi icin MRG’da tenosinovit varlig1 bagimsiz risk faktoriidiir.

Baska uzunlamasina bir ¢alismada; Artraljili hem ACPA+ hem de ACPA-riskli bireylerde, semptom
baslangicinda tenosinovit ve sinovit skorlarmin arttigini gostermistir. Sinovit ve osteitin, RA'ya ilerleme
strasinda onemli Olciide arttig1 gosterilmistir. RA hastalarinda ellerde interossedz tenosinovit tanimlanmustir.
Sonug; subklinik tenosinovitin MRG’de degerlendirmesi daha sonraki RA gelisimi i¢in yararl bir belirteg
olabilir. Sinovit ve osteitteki artisin izlenmesi RA'ya ilerleme sirasinda ortaya cikabilir (48).

Sekil-4: erken RA MRG: *PIF ve MCP’de sinovit bulgulari, Ok basi: tenosinovit, Kene oku: AdPL:

tenosinovit, ince ok: distal ulna bagi kemik iligi 6demi gosterilmektedir.



*Kaynak 41 den alinmistir.

RA riski tasiyan bireylerde sinovit ve tenosinovit gibi US ve MRG bulgular karsilastiran kafa kafaya

caligmalar azdir. MRG, sinovit ve tenosinovitin erken tespitinde US'den daha duyarlidir (41).

Romatoid Artritin Onlenmesi

1987 Amerikan Romatoloji Cemiyeti (ACR), RA smiflandirma kriterleri erken hastaligin tespiti i¢in
uygun degildi, yerlesik RA gosterme daha duyarli olmakla birlikte, 2010 EULAR/ACR simiflandirma
kriterleri, nispeten kisa siireli semptomlar1 olan ve erken tedaviden fayda gorebilecek hastalarin
tanimlanmasin sagladi. Simdilerde “firsat penceresi’denilen RA'min klinik dncesi fazinda, artritin klinik
tespitinden Once erken asamada bir miidahale ile RA'nin baslangicinin ve klinik tabloyu 6nlemenin veya en
azindan geciktirmenin olas1 olup olmadig: {izerine ¢alisilmaktadir. Mevcut bilgilerimizle erken klinik fazda
tedaviye baslamak bir¢ok caligmada, tedavi yanit oranlar1 ve remisyona ulagsmada, kalmada ve yapisal hasar
onlemede etkili bulunmustur. Acaba klinik 6ncesi fazda evresine gore degisik onlemler ve uygulamalar klinik
taniy1 geciktirir mi veya hastalik olusumu 6nlenebilir mi? Hastalik 6dnlemenin en dnemli kapsayici ilkesi,
hastaligin olusumuna yonelik riskleri ve tehditleri azaltmaktir (2,3,4,6,9).

Birincil 6nleme, hastaligin gelismesini 6nlemeyi amaglar. RA baglaminda, genetik ve/veya cevresel
risk faktorlerine sahip bireylerin asemptomatik evresine miidahale etmek ve sigarayr birakma, diyet
degisiklikleri, kilo verme ve iyi agiz bakimi gibi yasam tarzi degisiklikleri ile RA'ya bagli sistemik
otoimmiinite gelisimini dnlemek anlamina gelecektir. Oneriler saglikli bir yagam tarzinin genel kabul gérmiis
ilkeleridir. Fakat bu miidahalelerin RA gelisiminin Onlenmesinde ne kadar etkili olacagi tam
aydinlatilamamistir. Sigaray1 birakmanin etkileri daha once bildirilmistir. Iyi agiz hijyeni, RA aktivitesini
azaltmiyor gibi goriinse de, bunun RA 6ncesi ve erken RA fazda etkisi degerlendirilmemistir (49).

Ikincil 6nleme; mevcut olan hastaligmn etkisini tam olarak gelismeden 6nce erken tespit etmeyi ve
azaltmay1 amaglar. RA ile iligkili otoantikorlar1 ve KSA olan ve/veya goriintiileme modalitelerinde saptanan
subklinik sinovitli bireyler bu grupta yer alir. ilk adim, genel popiilasyonda veya daha yiiksek RA riski tagtyan
RA'lr hastalarm birinci derece akrabalarinda RA ile iliskili otoantikorlarin varligin1 gostermekle baslanir.
RA'nin erken evresinde, hastalik modifiye edici anti-romatizmal ilaglarin (DMARD) baslanilmasi, eklem

yikimina, sakatligin 6nlenmesine ve hatta remisyona yol agabilecegi bir 'terapdtik firsat penceresi' oldugunu



biliyoruz. Su anda, herhangi bir farmakolojik miidahale ile klinik baslangicin 6nlendigi sdylenemez, ancak
kinik baglangi¢ gecikmesi miimkiin olabilir (50).

Ik RA “6nleme calismas1” (2010): Seksen iic artraljisi olan ACPA+ ve/veya RF+ bireylerde, 6 hafta
arayla 2 intramiiskiiler 100 mg deksametazon enjeksiyonu ve plasebo ile karsilagtirilmis. Otoantikor
diizeylerini ve tedavinin artrite ilerlemeyi 6nleyip dnleyemeyecegi arastirilmigtir. Sonucunda, Deksametazon
tedavisi antikor diizeylerini diisiirmekte (1. ayda hem ACPA hem de RF titre >%200 diismiis ancak 6. ayda
ACPA’da bu etki devam etmis), medyan 26 aylik takipten sonra artrit gelisimini 6nlemede veya geciktirmede
etkin bulunmamistir. Her iki grupta da artrit gelisimi benzer bulunmus (%20-21) (51).

Ikinci “6nleme ¢alismasi (PROMPT calismas1 2014); KA/UA’de iken verilen tedavi ile RA
geciktirilebilir veya onlebilir mi? sorusuna cevap aranmistir. Bir y1l metotreksat veya plasebo ile tedavi edilen
muhtemel RA’in bes yillik sonuglar1 (Metotreksat (MTX) veya plasebo ile ilk tedaviden sonra farklilagmamis
artritin (UA) uzun vadeli hastalik sonuglarint degerlendirilmistir. UA'l1 110 hasta 1 yil boyunca MTX (n=55)
veya plasebo (n=55) almak iizere randomize edilmistir. Bes yil sonra tani sonuglari (RA,1987), remisyonda
UA veya UA) ve radyografik ilerleme, tedavi kollari ve ACPA pozitif ve negatif hastalar arasinda
karsilastirilmis. Sonuglar, geriye doniik olarak, 2010 kriterlerine gore baslangicta RA'l1 olarak siniflandirilmig
olabilecek hastalar i¢in yeniden hesaplanmig (RA 2010). MTX grubundaki 25 hasta ve plasebo grubundaki 29
hasta RA'ya ilerlemis (p=0,45). MTX, UA'dan RA'ya (1987) ilerlemeyi yalnizca ACPA pozitif hastalarda
geciktirmistir. Yirmisi MTX ile tedavi edilen ve 32'si ACPA negatif olan 35 hastada ilagsiz remisyon
saptanmis. ACPA pozitif’lerde tedaviden bagimsiz olarak daha fazla radyografik progresyon saptanmistir.
Kirk ii¢ hasta (%39) baslangigta RA 2010 i¢in yeniden smiflandirilmistir. Sonug; 5 yil sonra, UA olan
hastalarda 1 yililk MTX tedavisi, plaseboya kiyasla kalici bir fayda saglamadigi tespit edilmistir.
Siniflandirilabilir RA'ya ilerleme, ilagsiz remisyon ve radyolojik hasarin ilerlemesi her iki grupta da benzer
bulunmus. 2010 kriterleri ile yeniden siniflandirilan RA'larin %25'inin ilagsiz spontan remisyona ulasgtigi
bildirilmistir (52).

Uciincii calisma”(2017), Ya CRP 0,6 mg/L iizerinde olan ya da US veya MRG'de subklinik
inflamasyon bulgular1 olan ancak KA’i olmayan seropozitif (anti-CCP+ ve RF+) bireylerde biyolojik tedavi;
tek bir 1000 mg Ritiiksimab (RTX) (41) ve plasebo (40) inflizyonu karsilagtirilmig. Ortalama 29 (0-54) ay
takip edilmis, bu siire icinde 30/81 (%37) kiside artrit gelismistir. Plasebo ile tedavi edilen grupta gozlenen
artrit gelisme riski %40 iken, 12 ayda RTX ile tedavi edilen grupta %55 (HR 0,45, %95 GA 0,154-1,322) bu
risk azalmistir. Plasebo tedavisi ile karsilagtirildiginda RTX alan bireylerin %25'inde 12 aylik siirede artrit
gelisiminde gecikmeye neden oldugu tespit edilmistir (p<0,0001). Eritrosit sedimantasyon hiz1 ve baslangigta
sitriiline edilmis a-enolaz peptit 1'in varligi, artritin gelismesinde 6nemli belirleyicileriydi. RTX ile tedavi
edilen bireylerin 4-1’de artrit baglangici112 ay geciktirilmis, ancak hastalik olusumu 6nlenememistir. RTX tek
inflizyonu, RA gelistirme riski tagiyan hastalarda artrit gelisimini geciktirdigini ve en erken otoantikor pozitif
RA pre-artrit evresinde, B hiicrelerinin patogenetik roliine dair kanit sagladig1 sonucuna varilmistir (53).

Atorvastatin calismasinda (STAPRA-2021); RA i¢in yiiksek riski tasiyan kisilerin, birincil

korunmaya yonelik diisiik riskli bir farmakolojik tedaviden yararlabilir mi sorusa cevap aranmis. RA'll



hastalarda statinlerin hastalig1 modifiye edici etkilerinin yani sira statin kullanim1 ile RA gelisme riskinin
azalmasi arasinda bir iligki oldugu gostermisti. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligma
atorvastatinin yiiksek riskli bireylerde artritin gelismesini onleyip onleyemeyecegini arastirilmig. ACPA >3
xULN veya artrit gegmisi olmayan ACPA ve RF pozitif bireylere 3 y1l boyunca giinde 40 mg atorvastatin veya
plasebo ile randomize edilmis. Hesaplanan 6rneklem biiyiikligii 220 birey ve birincil sonlanim nokta KA
gelisimi olarak planlanmis. Ancak yeterli sayiya ulamadigindan calisma erken sonlanmis. Sadece 62
randomize bireyin verileri analiz edimis. Medyan takip siiresi 14 (6-35) aydi. On bes kiside (%24) artrit
gelismistir. Atorvastatin grubunda 9/31(%29); plaseboda 6/31 (%19) daha az artrit gelistigi saptanmis. Bu
kiigiik randomize bir ¢alismada, yiiksek riskli birey grubunda, atorvastatinin artrit gelisimi iizerinde koruyucu
bir etkisi saptanmamistir (54).

Abatacept ile RA'nin klinik 6ncesi fazinda artritin nlenmesi (APIPPRA ¢alismasi): cok merkezli, randomize,
cift kor, paralel grup, plasebo kontrollii klinik ¢alisma protokolii halen sonuglar1 tam yaymlanmis ancak 6n
bilgilerde: otoantikor pozitif ve KSA olan RA igin yiiksek risk tasiyan 206 bireyler Abatasept ve plasebo
grubuna ayrilarak 52 hafta takip edilmesi planlanmis. Primer sonlanim noktasi olarak en az ii¢ eklemde sislik
gelismesi (US ile konfirme edilmesi) veya RA 2010 siniflama kriterini karsilama olarak kabul edilmistir (55).
Halen sonuglar1 yayinlanmamastir.

ACPA pozitif artralji’”de MRG ile Abatacept bubklinik inflamasyonu tersine ¢evirme caligmast
(ARIAA): ACPA poritifligi olan ve MRG’de inflamasyon belirtileri olan100 kisi, Abatasept subkutan ve
plasebo ile randomize edilmis, MRG ile eklemde inflamasyonu degisiklikleri ve IA'min klinik varlig: tespiti
sonlanim noktas1 olarak belirlenmistir. ARIAA sonuglari, Kasim 2021°de yalnizca 6zet bigimde yayinlandi.
Abatacept kullanimimin MRG'yi inflamasyon bulgularinin 6nemli 6lgiide azalttigi ve [A'ya ilerlemenin azaldig
bildirilmistir (56).

Vaka serilerinde Palindromik romatizmali bazi bireylerde antimalaryallerin (HCQ), persistan IA ve
simiflandirilabilir RA’ya progresyonunun onlendigi ve geciktirildigi bildirilmistir.

Hidroksiklorokinin (HCQ) ile klinik belirgin RA’in baglangicini Onleme stratejisi (StopRA 2016-)
caligmasinin sonuglart yayinlanmamistir. Calismanin amaci, bir otoantikor (anti-CCP3) yiiksekligi olan
bireylerde HCQ gelecekte RA baslangicinin 6nlenmesi i¢in giivenli ve etkili olup olmadigini belirlemektir.
Yiiksek anti-CCP3 seviyelerine sahip saglikli bireyler; RA hastalarinin birinci derece akrabalari, romatoloji
kliniklerinde IA’in yoklugunda yiiksek anti-CCP3 seviyeleri olanlar belirlenmistir. Bir y1l boyunca HCQ:
HCQ ve plasebo ile randomize edilerek 36 ay takip ve Agustos 2022 bitirilmesi planlanmistir (57).

Baslatilan diger ¢alismalar (TREAT EARLIER) arasinda 1 yildan az KSA olan ve 1A klinik kanit1
olmayan, ancak MRG’de subklinik inflamasyonu (el-ayak) olan bireylerde glukokortikoid ve MTX
kullaniminin degerlendirildigi bir ¢alisma var. Calismaya 230 kisi alinmas1 planlanmis. Bir y1l boyunca 120
mg MP takiben, 25 mg/haftalik doza kadar oral MTX verilmesi ve plasebo ile karsilagtirilmasi ve ertesi yil
takip edilmesi, primer sonlanim KA gelismesi ve 2010 RA simiflama kriterini karsilanmasi veya en az 2

eklemde UA olarak belirlenmistir.



Uciinciil 6nleme, halihazirdaki yerlesik hastaligin etkileri azalmayi (hasar1 énlemek veya progresyonu
yavaslatmak) amaglamaktadir. Hastanin yasam kalitesini iyilestiriyor ancak, RA dncesi baglamda kendi bagina
“6nleme” olarak kabul edilmemektedir. RA'nin 6nlenmesine miidahaleler; Onleme yaklasimlari; kabul
edilebilir bir maliyet/fayda oram ile etkili ve gilivenli bir yaklasim gereksinimi dogurur.Risk altindaki
popiilasyonun dogru secilmesi ve farmakolojik olmayan miidahalenin dogru zamanlamasi ve uygun uzunlugu,
ilac tedavisi ise etkisini degerlendirmek i¢in daha fazla klinik ¢alisma ve uzun vadeli takip gereksinimi vardir.

Sonuc¢: RA'ya ¢cok agamali bir siire¢ olarak bakilmalidir ve klinik 6ncesi asamasinin énemini vurgu
yapan daha ¢ok ¢aligmalara ihtiyag vardir. Yeni genetik, ¢cevresel risk faktorleri ve RA ile iliskili yeni antikorlar
tanimlanmustir. RA riski altindaki bireylerin dogru tanimlanmasi ¢ok énemlidir ve bunun i¢in EULAR, RA'ya
ilerleme i¢in silipheli artraljinin klinik 6zelliklerini ¢ok iyi tanimlamigtir. Goriintiileme yontemleri bu risk
grubunun belirlenmesine ve RA’ya ilerlemeyi gostermede yardimci olabilir. Terapotik 'firsat penceresinin' RA
Oncesi asamaya bile gecip gegemeyecegi ve herhangi bir tedavinin RA olusumunu dnleyip 6nleyemeyecegi su
anda sadece varsayilmaktadir.

Ozetle: RA’nin onlenmesi igin su anda onaylanmis tedavi yoktur. Bu nedenle, hangi farmakolojik
miidahalelerin su anda olan bireylere fayda saglayacagi bilinmemektedir. Ileriye doniik daha fazla arastirma
yapmak gerekmektedir. Gelecekdeki RA igin yiiksek risk tasiyan bireylerin tespit edilmesi; RA egitimi ve RA
gelisiminin belirti ve semptomlarin anlatilmasi; Herhangi bir yeni eklem semptomunun yani sira RA hakkinda
egitim ve muayene bulgular i¢in diger klinik doktorlarla Romatolog’larin is birligi ve risk altindaki bireylerin
beraber yillik takip edilmesi; Otoantikor pozitifliginin, 6zellikle ACPA pozitifligin, 3 yilda %50, ortalama 3-
5 yil igcinde RA olusumu icin yaklasik %?20-60'lik bir risk olusturdugundan danigmanlik yapilmasi
oOnerilmektedir.
Genel saglik igin yarar1 6nceden bilinen yasam tarzi faktorlerinin degistirilmesi ve gozlemsel galigmalarda
daha 6nce RA gelistirme riskinin azalmasiyla iligkilendirilmistir.

v" Tiitiin tirtinlerinin kullanimindan kaginmak

v" Saglikl bir viicut agirh@inin korunmasi

v" Diizenli aerobik egzersiz

v Akdeniz diyeti
Her ne kadar RA hastalarinda ve birinci derece yakinlarinda PD sik, siddetli ve ACPA pozitifligi ile iliskili
bulunsa da, Periodontal sagligin RA riskini etkileyip etkilemeyecegi tam bilinmemektedir (25). Erken teshis
ve tedavinin en kisa stirede baglamasi prognozun en dnemli gostergesidir.
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ROMATOID ARTRITIN GELiSMIiS TEDAVI AJANLARI iLE TEDAVISINDE SWITCH
USULLERI
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Romatoid artrit (RA), prevalansi bati
iilkelerinde %1°den daha fazla olan kronik
sistemik inflamatuar bir hastaliktir. K&tii kontrol
edilen RA, ciddi ilerleyici eklem hasari,
fonksiyonel kisitlilik, kotii yasam kalitesi ve genel
popiilasyona gore daha yiiksek mortalite orani ile
sonuclanmaktadir (1).

Giincel tedavi kilavuzlari, yeni tani
konulan tiim RA hastalarina kontrendikasyon
yoksa sentetik hastalig1 modifiye edici bir anti-
romatizmal ilag (sSDMARD) olan metotreksatin
(MTX) glukokortikoidlerle kombine halde
verilmesini onermektedir. MTX tedavisi ile
tedavi hedefine ulasilamadig takdirde baska bir
sDMARD'a (sulfasalazin, leflunomid,
hidroksiklorokin gibi) gecilmesini veya MTX
tedavisine biyolojik bir DMARD (bDMARD)
eklenmesini 6nermektedir (2). Etki
mekanizmasina dayali olarak RA tedavisinde
kullanimi1 onaylanan biyolojik ajanlar TNF
inhibitorii olanlar (adalimumab (ADA),
sertolizumab pegol (CZP), etanercept (ETA),
golimumab (GOL) ve infliksimab) ve TNF
inhibitorii olmayanlar [abatacept, rituksimab, IL-6
inhibitorleri (tocilizumab ve sarilumab) ve JAK
inhibitorleri (tofacitinib, barisitinib ve
upadacitinib)] olarak siniflandirilir (3).

Mevcut bDMARD seceneklerinin genis
yelpazesine ragmen, her bir hastaya en iyi
yaklagim hakkinda hala ¢ok az sey bilinmektedir
ve birinci basamaktaki bDMARD secimi veya ilk
tedaviye yanitsizlik durumunda ikinci biyolojik
ajan tercihi klinisyenin se¢imine ve kisisel
deneyimine birakilmistir. Birinci basamak
biyolojik tedavilerle karsilastirildiginda, ikinci
basamaktaki tedaviler etkinlik, giivenlik ve ilag
sagkalimi agisindan daha az arastirilmistir.
Ayrica, randomize kontrollii ¢aligmalar ve mevcut
oneriler, biyolojikler arasinda switch yaparken en
1yi stratejiye iliskin yeterli bilgi
saglayamamaktadir. {lacin etkinlik ve giivenligi,
hastaligin siddeti, enfeksiyon riski, hastanin yast
ve cinsiyeti, uygulama yolu ve komorbiditeler gibi
faktorler ikinci biyolojik ajan se¢imini
yonlendirmekle birlikte, birinci biyolojik ajanin
basarisizlig1 durumunda cycling stratejisi (ayn1
etki mekanizmasina sahip bagka bir ilag
kullanmak) mi yoksa swapping stratejisini (farkli

etki mekanizmasina sahip bagka bir ilact
kullanmak) mi uygulamak gerektigi acikliga
kavusturulmamustir (3). ilag sagkalimi agisindan
da bu iki stratejiyi degerlendiren ve karsilagtiran
calismalar nadirdir. Simdiye kadar yapilan
caligmalarda 1. yilin sonunda RA hastalarimin
%50'sinden azinin ikinci basamak bDMARD
tedavisine devam ettigi goriilmiistiir (4, 5).

Sentetik DMARD’a yetersiz yanit
verenlerde ilk biyolojik tedavi segcenegi genellikle
bir anti TNF ajanidir. Ancak hastalarin yaklagik
%30-40" primer yanitsizlik, sekonder yantsizlik
veya yan etki nedeni ile biyolojik ajan1 birakmak
zorunda kalir (6). Cycling stratejisi iyi bilinen bir
yaklasimdir ve birinci anti TNF ajanindan sonra
ikinci anti TNF'nin etkinligini gosteren ¢alismalar
vardir. Acik etiketli bir pilot ¢aligma olan
OPPOSITE calismasinda ETA tedavisinin etkisiz
oldugu 28 hasta infliksimab (IFX) ve ETA
kollaria randomize edilmis olup IFX verilen
hasta kolunda tedavinin 16. haftasinda ACR 20
yanitina ulasan hasta oranlar1 ve DAS28 skorunda
diisme oraninin daha yiiksek oldugu goriilmistiir
(7). Birinci veya ikinci basamak tedavi olarak
daha 6nce ADA, ETA veya IFX tedavi yanitsizlig1
olan 461 RA hastasinda GOL etkinliginin
degerlendirildigi GO-AFTER ¢aligmasinda da
tedavinin 24. haftasindaki ACR 20, 50 ve 70
yanitlar1 plaseboya kiyasla GOL kolunda yiiksek
saptanmistir (8). Yine CZP ve ADA’nin basa bas
karsilastirildigt EXXELERATE calismasinda da
birinci anti TNF’ye yetersiz yanit veren hastalarda
ikinci bir anti TNF ajanina gecilmesinin etkin
oldugu goriilmiistiir (9). Birinci anti TNF tedaviye
yanit alinamadiginda bagka bir anti TNF ajanina
gecildiginde yanit elde edilirken mevcut veriler
ticiincil bir anti TNF ajanina gecilmesinin dogru
bir yaklasim olmadigim diisiindiirmektedir (6).
Bununla birlikte ilk anti TNF tedavinin kesilme
nedeni ile ikinci ajanin tedavi basarisini
etkilemektedir. Ornegin primer yanitsiz bir
hastada ikinci ajan olarak anti TNF tedaviden
yanit elde edilemezken sekonder yanitsizlik veya
intolerans durumunda ikinci anti TNF tedavinin
etkili oldugu gosterilmistir (10).

Caligmalarda swapping stratejisinin de
klinik etkinligi gosterilmistir. Faz 3 bir ¢aligma
olan RADIATE c¢alismasinda anti TNF yanitsiz



olan 499 tane RA hastasi tocilizumab 8 mg/kg, 4
mg/kg ve plasebo koluna randomize edilmis olup
24. haftalardaki tedavi yanitlar tocilizumab alan
hastalarda plaseboya kiyasla daha yiiksek
saptanmistir (11). Yine anti TNF yanitsiz RA
hastalarinda ABA etkinliginin arastirildig: bir
calismada ABA’nin anti TNF tedaviye yetersiz
yanit veren hastalarda énemli klinik ve
fonksiyonel faydalar sagladig1 goriilmiistiir (12).
TOC ve ABA calismalarinda oldugu gibi bir veya
daha fazla anti TNF yanitsiz RA hastalarinda
rituksimab etkinliginin degerlendirildigi REFLEX
caligmasinda RTX verilen 313 hastada plaseboya
kiyasla 24. haftada hastalik aktivitesinde 6nemli
ve klinik olarak anlamli iyilesmeler saglanmistir
(13).

Cycling ve swapping stratejilerinin ayri
ayri etkinligi gdsterilmisken her iki stratejinin
basa bas karsilastirildigi bir ¢aligmada swapping
stratejisinin 24. haftada iyi veya orta diizeyde bir
hastalik aktivitesi yanit1 elde etmede daha etkili
oldugu goriilmiistiir (14). Ancak bu iki stratejiyi
karsilastiran 2 tane sistematik derleme ve bir
randomize kontrollii caligma sonuglarina
bakildiginda tiim biyolojik ajanlarin (GOL, ABA,
TCZ ve RTX) benzer etkinlik ve giivenlik
profiline sahip oldugu goriilmektedir (15, 16).
Bununla birlikte Manders. ve arkadaglarinin
yaptig1 bir caligmada ilk anti TNF'nin basarisiz
oldugu hastalarda, ikinci bir anti-TNF, ABA veya
RTX etkinligi karsilastirilmis olup iigiiniin benzer
etkinlikte oldugu ancak RTX’in en maliyet etkin
oldugu sonucuna varilmistir (17).

Biyolojik DMARD'larin RA tedavisine
girmesi hastaligin seyrinde devrim yaratmistir.
Ancak siirekli gelisen tedavi segeneklerine
ragmen, birinci basamak bDMARD'"1n uygun
secilmesi ve birinci basamak ajana yanitsizlik
durumunda uygun switch stratejisi hakkinda hala
saglam kanitlara ihtiyac vardir.
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Behget sendromu (BS) baslica cilt,
mukoza, gozler, eklemler, bagirsak ve merkezi
sinir sistemini tutabilen, arterlerden ¢ok venleri
etkileyen sistemik bir vaskiilittir (1). Hastalik tarihi
Ipek yolunda yer alan iilkelerde, HLA-BS51
sikligina paralel olarak daha sik goriiliir. Diinyada
en yliksek insidansa sahip iilke Tiirkiye ve su ana
kadar bildirilen en yiiksek prevelans 420/ 100.000
ile Istanbul’dur (2,3). Prof. Dr. Hulisi Behget
tarafindan 1937’de tanmimlandigindan beri goz
tutulumu, Behget sendromunun ana belirtilerinden
bir tanesi olmus ve Uluslararasi siniflandirma
kriterlerinde O6nemli bir bulgu olarak yerini
almustir.

BS’da okiiler tutulum sikligi %30 ile %80
arasinda degismektedir. Okiiler tutulumun seyri ve
prognozu erken tani ve tedaviye baghdir. Yeni
biyolojik ajanlarin ortaya ¢ikisi, 6zellikle siddetli
ve direngli formlar i¢in prognozu 6nemli dlciide
iyilestirmeyi miimkiin kilmis olsa da, korlik en
zorlu komplikasyon olmaya devam etmektedir.
Okdiiler tutulum genellikle hastaligin
baslangicindan 2 ila 4 yil sonra ortaya cikar.
Hastalarmm  %20'sine yakininda hastaligin ilk
belirtisi olabilir (4 ). Okiiler tutulumun en sik
goriilen sekli iiveittir. Goziin hem 6n hem de arka
segmentleri etkilenebilir. Konjonktival iilserler,
episklerit, sklerit, keratit, izole optik norit, papil
O0dem, orbital inflamasyon ve ekstraokiiler kas
felcleri daha nadir goriilen diger okiiler tutulum
sekilleridir (5).

BS’da goriilen 6n, arka, intermediate ve
paniiveit tekrarlayici niteliktedir. Okdler agn,
kizariklik ve fotofobi on iiveit veya konjonktival
iilserler ile iliskiliyken, ugusan cisimler, bulanik
gbrme veya gorme kaybi, arka segment tutulumunu
disiindiriir. 5 yilda korlik riski, esas olarak
makiiler tutulum veya retinal vaskiilite bagli olarak
% 15-25 arasindadir. Izole 6n iiveit nadirdir ve

siklikla posterior tutulum eslik edebilir. Uveit non
graniilomatozdiir ve vakalarin % 5-30’da hipopyon
saptanir (6). Genellikle bilateral olan paniiveit en
stk goriilen seklidir.. Tiirkiye’de yapilan bir
calismada baslangic yasi daha gen¢ ve erkek
hastalarda hastaligin daha siddetli seyrettigini
gostermistir (7).

Tamida tecriibeli bir goz hekiminin katkisi
son derece Onemlidir. Yarik lamba muayenesi,
hastaligin ciddiyetini ve lazer parlama fotometrisi,
hiicreler ve vitreus bulamiklig1 ile kesin olarak
6lciilebilen 6n kamara parlamasini degerlendirmek
icin kullanilabilir. Halen Floresein anjiyografi
(FA), retina damar sistemi i¢in altin standart
gorilintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir.
Bunun yaninda gelisen teknoloji ile non invaziv bir
cok  teshis  enstriimanlart  gelistirilmistir.
Uluslararas1 Behget simiflama kriterlerinde 6n
iveit, arka iiveit, yarik lamba muayenesi ile
vitreusta hiicrelerin goriilmesi ve retinal vaskiilit
gdz bulgulart olarak siralanmaktadir. Tugal-
Tutkun ve ark. BS iiveitinin sadece oftalmolojik
kriterlere gore teshis edilmesini saglayan bir
algoritma Onermiglerdir. Bu algoritmaya gore
Behget yoniinden kuvvetli deliller yiizeysel retinal
infiltrat, tikayici retinal vaskiilit bulgulari, yaygin
retinal kapiller sizintinin yani sira vitritli hastalarda
graniilomat6z 6n iiveit veya koroidit olmamasidir
(8). Bu agidan Behget iiveitinin deneyimli bir goz
doktoru tarafindan teshis edilmesi, aktivitesinin
degerlendirilmesi ve romatoloji ile is birligi, takip
ve tedavinin ana temelini olusturmaktadir.

BS ile iligkili okiiler tutulumlarin
tedavisinde ana hedefler gz i¢i enflamasyonun
hizla baskilanmasi, gdrmenin korunmasi ve
niikslerin 6nlenmesidir. Okiiler tutulumlar yaninda
diger sistemlerin gbézden gecirilmesi ve tedavi
planina dahil edilmesi gerekir. BS ile iliskili
iiveitin tedavisinde kullanilan ilaclar;
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kortikosteroidler (CS) (sistemik ve/vaya lokal),
azatioprin (AZA), siklosporin A (CSA), interferon
alfa (IFN-a) ve monoklonal anti-timdr nekroz
faktor (anti-TNF) alfa’dir. Bu ilaglarin yaninda
diger immiinsiipresifler ve biyolojik ajanlar da
direngli hastalarda alternatif olarak
kullanilabilmektedir (9). EULAR (European
League Against Rheumatism) 2018 giincelenen BS
yoOnetimi Onerilerinde, AZA, CSA, INF-alfa veya
arka segment tutulumunun tedavisi igin
monoklonal anti- TNF tedavisi
onermektedir. CS'lerin tek basina degil, AZA veya
diger immiinosupresanlar ile kombinasyon halinde
kullanilmasi gerektigi bir kez daha vurgulanmstir.
Ayrica ilk kez veya tekrarlayan gdrmeyi tehdit
eden akut tiveit ile bagvuran hastalar1 tedavi etmek
icin yiikksek doz KS'ler, infliksimab veya IFN-a
kullanilmas1 gerektigi vurgulanmistir. Diger bir
deyisle, secilmis hastalarda birinci basamak tedavi
olarak biyolojik ajanlarin kullanilmas1
onerilmektedir.

BS’daki okiiler tutulum, hem romatologlar
hem de oftalmologlar i¢in hala bazi zorluklar teskil
etmektedir. Okiiler tutulumlarin erken ve dogru
sekilde teshis edilmesi son derece Onemlidir.
inflamasyonun kontrol edilmesi, gérme
fonksiyonunu korumasi ve geri doniisii olmayan
yapisal hasar1 smirlamak icin tedavinin erken
baslatilmas1 gerekir.
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Tekrarlayic1 Seronegatif Pitting Odemli Simetrik Sinovit Sendromu: Remitting Seronegative
Symmetrical Synovitis With Pitting Edema Syndrome (RS3PE)

Dr. Mehmet Ali Balci
SBU Istanbul Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon EAH

Giris: RS3PE sendromu oncelikle; yashlari etkileyen, akut baglangicl, ellerin ve/veya ayaklarin simetrik
sinoviti ile birlikte pitting 6demin eslik ettigi yiiksek akut faz cevabmin oldugu romatoid faktoriin negatif
oldugu direk grafide genellikle eroziv degisiklerin goriilmedigi romatizmal bir sendromdur. McCarty ve
arkadaglar1, 10 vakalik bir serisi, 1985 yilinda “Journal of the American Medical Association” dergisinde
yaymmlandi. Bu durumu “Tekrarlayic1 seronegatif pitting 6demli simetrik sinovit sendromu [Remitting
seronegative symmetrical synovitis with pitting edema syndrome (RS3PE syndrome)]” olarak tanimladi. Bu
klinik durumu seronegatif romatoid artritin bir alt formu olarak degerlendirdi (1). TW3 isimli 1970'lerin ¢ok
popiiler bir televizyon programinda bu hastalik tanimindan bahsetti ve kamuoyunda derin bir etki olusturdu
(2).

Etyoloji ve Patogenez: RS3PE’nin etyopatogenezi net olarak bilinmemektedir fakat literatiirde genetik
faktorler, maligniteler, ilaglar, ¢cevresel faktorler, eslik eden hastaliklar, enfeksiyonlar ve sitokinler risk faktorii
olarak tanimlanmistir. 1995 yilinda Schaeverbeke ve arkadaslarmin yaptigi calismada RS3PE tamili 11
hastanin 9’unda HLA A2 (% 82) pozitif saptandi (3). 1990 ve 1995 yillarinda yapilan ¢alismalarda RS3PE'li
hastalarin yaklasik olarak %50'sinde HLA-B7 fenotipi saptandi (4,5). Olivo ve arkadaslar1 diisiik doz steroide
zay1f yamt veren RS3PE hastasinda endometriyal adenokarsinom birlikteligini tanimladilar (6). Huang J ve
arkadaglar1 RS3PE’ye esilk eden akciger malignitesi vakasini bildirdiler (7). Ito ve arkadaslar1 parkinson tanil
RS3PE gelisen 2 vaka sundular. Parkinson ve RS3PE sendromu arasinda dogrudan iligki olabilecegini ve/veya
anti-parkinson ilaglarmma sekonder RS3PE sendromu gelismis olabilecegini 6ne siirdiiler (8). Wada ve
arkadaglart malign melanom tedavisinde kullanilinan nivolumab tedavisine sekonder RS3PE gelistigini 6ne
stirdiiler (9). Arino H. ve arkadaslart mRNA-1273 (Moderna) asilamasindan iki hafta sonra Parvovirus B19'un
olas1 aktivasyonuna sekonder gelisien RS3PE olgusu bildirdiler (10). Parperis K. ve arkadaslar1 da BNT162b2
(Pfizer) mRNA COVID-19 asilamasindan iki hafta sonra gelisen RS3PE olgusu bildirdiler (11).

Eslik eden hastaliklar: Sugisaki ve arkadaslar1 gut tofiisli spontan riiptiirii sonrasi gelisen RS3PE vakasini
bildirdiler (12). Poyet ve arkadaslar1 RS3PE, miyoperikardit ve poliarteritis nodosa birlikteligi goriilen vakay1
bildirdi (13). Arima ve arkadaslar1 yaptig1 calismada aktif RS3PE sendromlu hastalarda kortikosteroid
tedavisinden onceki serum VEGF konsantrasyonlar1 kontrollere gére anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
TNF-alfa ve IL1-beta diizeyleri ise hastalar ile kontrol grubu arasinda benzer saptandi. Kortikosteroid tedavisi
sirasinda serum VEGF'deki diisiise paralel olarak etkilenen eklemlerde sinovyal hipervaskiilaritede ve
subkutan 6demde azalma saptandi. Bu sonuglardan yola ¢ikarak RS3PE'nin VEGF ile iliskili bir bozukluk
olarak siniflandirilabilecegini one siirdiiler (14). Oide ve arkadaglarmin yaptigi 13 RS3PE’li hastay1 kapsayan
caligmada hastalarin IL-6 aktivitesi hem serumda hem de sinovyal sivida belirgin sekilde yliksek saptandi.
Tiim hastalarda proksimal ve distal sinovit saptandi ve bunlar Ga-67 sintigrafisi ile gosterildi. Bu klinik
ozellikler, polimiyalji romatika hastalarina ¢ok benzer olmasi nedeniyle RS3PE ve polimiyalji romatika’nin
ortak bir patogeneze sahip olabilecegini dne siirdiiler (15).

Epidemiyoloji: Toshikatsu ve arkadaglarinin yaptig1 2004-2010 yillarin1 kapsayan 6 yillik ¢calismada 50 yas
iistii 3.347 poliklinik hastasinin 3’ii RS3PE tanis1 aldi ve sonug olarak RS3PE insidans orani % 0.09 olarak
saptandi (16).

Klinik ve Tani: RS3PE tanis1 McCarty'nin tanimlamalarina gore yapilmaktadir. Bu tanimlamaya baktigimiza
genel olarak; yashlarin etkilemesi, akut baglangicl poliartrit, her iki el ve ayagin dorsumunun édemi (Resim
1), negatif romatoid faktdr, negatif anti-niikleer antikor ve grafide eroziv kemik lezyonunun olmamasi, non-
steroid anti-inflamatuar ilaglara ve diisiik doz steroide ¢ok iyi yanit vermesidir (1). ,
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Karmacharya P. ve  arkadaslar;
incelemelerine dayanarak asagidaki tani
icin kriterleri 6nerdiler (17);
1) Ani baglangic
2) Cogunlukla ellerde ve/veya
ayaklarda belirgin pitting 6demin
olmasi
3) Baslangi¢ yasimin >60 yas olmasi
4) Kisa siireli orta doz steroid (10-
20 mg) tedavisine iyi yanit
alimmast
5) RF ve Anti-CCP negatifligi
6) Radyografik incelmede eklem
erozyonlarimin olmamasi
RS3PE tanisi konmasi igin tiim kriterlerin
saglanmas1 gerekmektedir.

Resim 1: her iki el dorsumunda pitting birakan 6dem

Aymriar tami: RS3PE sendromunun ayiricr tanilart arasinda; ge¢ baslangichh romatoid artrit, polimiyalji
romatika, ge¢ baglangichh periferik spondiloartrit, poliartikiiler kondrokalsinoz, kristal artritler ve
paraneoplastik sendromlar yer almaktadir. Geg baslangicli romatoid artrit hastalarinda genellikle ellerin ve
ayaklarin kiiciik eklemlerinde simetrik poliartrit mevcuttur. Bu durum kalicidir ve diisiik dozlarda steroide
kismen cevap verir, romatoid faktor ve anti-ccp siklikla pozitiftir, radyografide genellikle erozyon goriiliir,
gode birakan 6dem goriilmez. PMR ise sabahin ilk saatlerinde ortaya ¢ikan omuz ve kal¢a kusaginda agri ve
sertlik ile karakterizedir. Kadinlarda daha sik goriiliir, gode birakan 6dem goriilmez, eklemlerin direk
grafisinde erozyon yoktur. Sintigrafide metakarpofalangeal eklemlerde galyum tutulumu RS3PE sendromunu
PMR'den ayirt etmede 6nemli bir kriterdir. Periferik 6demin diger nedenleri arasinda tiroid, karaciger, bobrek
hastaliklar1, konjestif kalp yetmezligi, lenfatik obstriiksiyon, selliilit de bulunmaktadir.

Laboratuvar bulgulari: RS3PE sendromunda eritrosit sedimantasyon hizi ve c-reaktif protein gibi akut faz
reaktanlar1 yiikselir. Farkli derecelerde kronik hastalik anemisi goriilebilir. RF ve anti-CCP negatiftir. Anti-
niikleer antikorlar nadiren pozitiftir. RS3PE hastalarinda; HLA A2 %82 oraninda, HLA-B7 fenotipi yaklagik
olarak % 50 oraninda pozitiftir. Gan Y. ve arkadaglarinin 51 RS3PE’li vaka ile yaptiklar1 ¢alismada temel
fibroblast biiylime faktdriiniin (bFGF) RS3PE sendromunda maligniteli hastalarin 6ngoriilmesinde bir
biyolojik belirteg olarak kullanilabilecegini dne stirmiislerdir (18).

Radyolojik bulgular: RS3PE hastalarinda klasik olarak direk grafide erozyon goriilmez. Kontrastl renkli
doppler ultrason, inflamatuar 6dem, efiizyon ve sinovitin degerlendirilmesinde renkli doppler ultrasondan
iistiin bulunmustur. Manyetik rezonans goriintiilerinde hem fleksdr hem de ekstansor tendonlart ¢evreleyen
belirgin artmis tutulum (tenosinovit) ve yaygin subkutan siglik ve sinovyal kalinlagsma saptanabilir. Tc-99m
hidroksimetil difosfonat ile yapilan tiim viicut kemik taramasi sintigrafisinde eklemleri simetrik olarak artmis
tutulum saptanabilir. PET CT goriintiilemesinde ise omuz, kalga, diz ve ayak bilegi eklemleri ve ¢evresindeki
yumusak dokularda yaygin sekilde artmis FDG tutulumu gozlenebilmektedir.

Tedavi: Altta yatan hastalig1 olmayan RS3PE hastalarinda diisiik doz prednizon (giinde 5-20 mg) ile ortalama
18 ayda tam remisyon saglandig1 saptanmistir. Prednizon (veya diger esdeger glukokortikoidler) 2-20 mg/giin
dozunda 2 ila 3 hafta boyunca kullanilmasi ve daha sonra haftada bir doz azaltilmasi ve 12 ila 18 ay boyunca
devam edilmesi dnerilmektedir. Nonsteroid antienflamatuar ilaglarin ve hidroksiklorokinin faydali olabilecegi
one siiriilmekle birlikte tedavide metotreksat gibi immiinosiipresif ajanlara nadiren ihtiya¢ duyulmaktadir.
Malignitesi olan RS3PE hastalarinda i¢in altta yatan neoplazmin tedavisi RS3PE’nin tedavisi agisindan ¢ok
onemlidir. Sato H. ve arkadaslar1 standart tedaviye direngli RS3PE hastasinda tocilizumab tedavisi ile bagarili
sonug aldigini bildirmistir (19).

Takip: RS3PE hastalari takip ederken remisyon saglanana kadar yakin takip, remisyon saglandiktan sonra
ii¢ ayda bir poliklinik kontrol dnerilmektedir. Her poliklinik kontrolde hastanin semptomlarini sorguladiktan
sonra 1yi bir fizik muayane yapilmasi, kan sekeri, tire, kreatinin, alt, ast, hemogam, sedimentasyon, crp, tam
idrar analizi tetkiklerinin yapilmasimi 6nerilmektedir.

Prognoz: Prognoz acisindan bakildiginda; yapilan 331 vaka serilik ¢calismada 29 olguda (%8.76) tedavi sonrasi
niiks bildirildi; niiks vakalarin sekizinde eszamanli malignite mevcuttu. Niiks prediktorlerini belirlemek icin
yapilan ikili lojistik regresyon analizinde malignite varligi (OR 4.04,% 95 CI 1.01-14.9, p = 0.031) ve solid
organ tiimor (OR 6.74,% 95 CI 1.43-31.8, p = 0.010) varligi anlaml saptandi. RS3PE'li ve eslik eden



neoplazmi olmayan hastalar genellikle iyi bir prognoz saptandi (17). Diisiik doz steroide zayif yanit veren
hastalara piir RS3PE demeden 6nce ayrintili bir klinik, laboratuvar ve radyolojik degerlendirmesi en dogru
yaklasim olacaktir.
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SPONDILARTRITLERDE EKLEM DISI TUTULUMLAR: UVEIT

Sezgin Zontul

Spondiloartrit; psoriatik artrit (PsA),
inflamatuar bagirsak hastaligina bagl artrit,
reaktif artrit (ReA) ve ankilozan spondilit (AS)
gibi cesitli bozukluklari igeren hastalik grubudur
(D).

Uveit, goz iginde meydana gelen gok
cesitli inflamatuar durumlari tanimlamak igin
kullanilan genel bir terimdir. Bu terim {iveanin
(iris, siliyer cisim ve koroid) inflamasyonunu
ifade eder. Ancak retina, optik sinir ve sklera gibi
bitisik yapilar da etkilenebilir. Uveit; anterior
iiveit, intermediate {iveit, posterior liveit ve
paniiveit olmak tizere dort anatomik kategoriye
ayrilir (2). Bunun disinda klinik seyire (akut,
kronik, tekrarlayan), etiyolojiye (enfeksiydz, non-
enfeksiy6z), histopatoloji (graniilomatoz,
graniilomat6z olmayan) ve lateraliteye (tek tarafls,
iki taraflr) bagl olarak da smiflandirilabilir (3).

Genel olarak tiveit prevalans1 1000 kiside
yaklasik 1'dir. Uveit insidans1 100.000
kiside/yilda 19 ile 88 arasinda bildirilmektedir.
SpA, tiveit ile iliskili en yaygin sistemik
hastaliktir (4). Akut anterior {iveit, spondiloartritte
en sik goriilen eklem dis1 bulgudur ve prevalansi
%21 ile %33 arasinda degismektedir. AAU ile
bagvuran hastalarin %40 kadarinda teshis
edilmemis SpA vardir (5). 2008'de sistematik bir
literatiir analizinde hastalarin %32.7’sinin (29,077
SpA hastasinin 9757'si) en az bir iiveit atag
geeirdigi tespit edilmistir. HLA-B27 pozitif SpA
hastalarinda tiveit siklig1 %40 iken HLA-B27
negatif bireylerde %14 olarak bildirilmistir. Uveit
prevalansinin hastalik siiresi ile arttig1 ve SpA
hastalarinin %12'sinin hastaliklarinin ilk bes
yilinda tiveit atag1 yasadigi belirtilirken, 30 yildan
uzun siireli hastalig1 olan hastalarin %43 {inde
oftalmolojik bir belirti oldugu bildirilmistir.
SpA'da iiveit vakalarinin %89°u akut, %91°1
anterior ve %87’si tek tarafli iken yaklasik %50
hastada tekrarlayan iiveit saptanmistir. Hastalarin
sadece kiiciik bir kisminda (%9) bilateral goz
tutulumu bildirilmistir. Bu SpA hastalarmin
ylizde 3.5’inde posterior iiveit oldugu
saptanmugtir. Uveit prevalanst SpA'nin farkl alt
tipleri arasinda da farklilik gostermektedir.
Inflamatuar barsak hastalig1 ile iliskili artritte
%36.9, AS'de %33.2, ReA'da %25.6, psoriatik
artritte %25.1 ve farklilasmamig SpA'da %13.2
olarak bildirilmistir (6).

SpA‘da oldugu gibi iiveitin de kesin
patogenezi bugiine kadar net olarak ortaya

konulamamistir. Bununla birlikte bu iki hastalik
arasinda ¢ogunlukla paylasilan belirli bir genetik
arka planin etkilesimi; mikrobiyom, bakteriyel
enfeksiyon veya mekanik stres gibi dis etkiler;
inflamasyon ile sonuclanan bagigiklik sisteminin
aktivasyonundan kaynaklandig1 diisiiniilen yakin
baglantilar oldugu diisiiniilmektedir. AAU'iin
yani sira SpA'ya da yatkinlik olusturan birden
fazla gen vardir, ancak HLA-B27, her iki hastalik
iizerinde en giiclii etkiye sahip gen olmaya devam
etmektedir. AAU hastalarmin yaklasik %50'si ve
aksiyel SpA hastalarinin yaklasik %901 HLA-B27
pozitiftir. MHC alellerinin yani sira, endoplazmik
retikulum Aminopeptidaz-1 (ERAP-1) ve IL-23-R
gibi diger genlerin hem SpA hem de AAU ile
iligkili oldugu bilinmektedir. IL-10, IL-18R1 ve
EYS gibi genler, SpA ile degil, yalnizca AAU ile
iligkilidir. Ilging bir sekilde, IL-10 ve IL-18R1'in
ayrica inflamatuar bagirsak hastaligi ile iligkili
oldugu bildirilmektedir (5).

SpA'da okiiler tutulumun karakteristigi
olan ¢esitli klinik semptom ve bulgular vardir. Bu
ozellikle AAU igin gegerlidir. Hastalar, en iyi
sekilde “organ hissi” (gézlimii hissediyorum)
olarak tanimlanan, birkag saatten bir giine kadar
stiren olas1 bir prodromal evreyi ve ardindan 1518a
duyarlhilik ve etkilenen gbzde ani baglayan bir
agridan sikayet ederler. Fotofobiye, ayn1 zamanda
agridan da sorumlu olan ve 6n kamara hiicresel
inflamasyonu ile iliskili olan siliyer kas spazmlari
neden olur. Agri, kizariklik ve bulanik gérme
yaygin semptomlardir. Gormedeki azalma hafif ya
da siddetli olabilir. Tipik olarak, AAU'niin seyri
birkag hafta i¢inde kendiliginden sonlanir (5).

AAU ile komplike hale gelen aksiyel
SpA'nin yonetiminde mutlaka bir oftalmolog ve
bir romatolog bulunmalidir. Duruma 6zel birinci
basamak tedavilere (iiveit igin steroid ve aksiyel
SpA i¢in steroid olmayan anti-romatizmal ilaglar)
ek olarak, her iki endikasyon i¢in tlimor nekroz
faktor inhibitdrleri (TNFi), siilfasalazin (periferik
SpA i¢in) gibi etkili tedaviler kullanilabilir. Bu
nedenle, her hasta igin tedavi, ilgili hastaliklarin
kapsamina ve belirtilerine gore dikkatle segilmeli
ve ideal olarak hasta ile birlikte iki uzman
arasinda tartisgtimalidir. Uveit posterior veya
bilateral tutulum ile komplike ise veya topikal
ilaca direngli ise, sistemik tedavi gerekebilir. 1k
adim olarak sistemik kortikosteroidler denenebilir.
Metotreksat (MTX), siilfasalazin gibi
konvansiyonel bir hastalik modifiye edici
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antiromatizmal ila¢ (csDMARD) ya da biyolojik
DMARD tekrarlayan iiveiti dnlemek i¢in ikinci
basamak tedavi olarak diisiiniilebilir (5).

Siilfasalazin; tiveitin sikligini, siiresini ve
siddetini azaltir ve profilaktik olarak kullanilabilir.
Sik niiks ve hafif romatizmal belirtileri olan
hastalarda siilfasalazin bir se¢enek olarak
kullanilabilir. Bir yillik bir siire i¢inde {i¢ veya
daha fazla alevlenmesi olan hastalarin dahil
edildigi kiigiik bir calismada (» = HLA-B27-
pozitif yedi hasta dahil olmak tizere 10 hasta),
stilfasalazin tedavisi niiks sikligini 3.4/y1ldan
0.9/y1l'a azaltmistir (7). Sulfasalazin ile tedavi
edilen 10 hasta ve 12'si tedavisiz takip edilen 22
hasta ile yapilan randomize kontrollii baska bir
calismada da proflaktik siilfasalazin tedavisinin
niiksleri 6nlemede faydali oldugu gosterilmistir
(8).

Literatiirde MTX kullaniminin SpA
iiveitinde etkili oldugunu gosteren cesitli
caligsmalar bulunmaktadir. 46 hasta {izerinde
yapilan retrospektif bir analizde hem MTX’in hem
de siilfasalazinin HLA-B27 pozitif AAU'de niiks
oranlarm azalttigi gosterilmistir. Ustelik MTXin
makula 6demi iizerine de etkinlik gosterdigi
bildirilmistir (9). MTX’in AAU niiksleri iizerine
etkinligini degerlendiren 9 hastalik prospektif bir
calismada, tedavi oncesi 3,4/y1l olan atak sayismin
tedavi sonrasinda 0,89/y1l oldugu belirtilmistir
(10).

TNFi, SpA ile iliskili iiveit kontroli
acisindan ¢ok sayida ¢alismada, 6zellikle
etanersept (¢ozlniir bir TNF reseptor proteini) ile
karsilastirildiginda, infliksimab (monoklonal
antikor) ve adalimumabin (monoklonal antikor)
basarili oldugu bildirilmistir. Etanersept
iiveitin kontroliinde pek umut vaat etmemistir.
Aksine etanerseptin paradoksal {iveite neden
oldugunu bildiren ¢alismalar da yayinlanmistir.
Isveg biyolojik kayit kurulusu tarafindan
adalimumab ( n = 4006), etanersept ( n = 354) ve
infliximab ( # = 605) kullanan AS'li 1365 hastada
yapilan bir ¢alismada, biyolojik tedaviye
baslamadan iki y1l 6nceki ve tedavi
baslangicindan iki yil sonraki 6n tiveit oranlar
karsilastirilmustir. incelemede, 6n iiveitte
adalimumab ve infliksimab gruplarinda bir azalma
oldugunu gostermistir. Ancak etanersept ile tedavi
edilenlerde insidansta bir artis tespit edilmemigtir
(11). AS tanis1 almis {iveit dykiisli olmayan (N =
2115) ve anti-TNF baslanan hastalari
degerlendiren bir ¢aligmada; Anti-TNF
baslandiktan sonra ilk {iveit olusumuna kadar
gecen medyan giin sayist 191 olarak belirlenmis,
ic anti-TNF grubu arasinda adalimumab (243
giin) alan hastalarda iiveit olayina kadar gegen

medyan siire en uzun olarak bulunmus, bunu
etanersept ( 182 gilin) ve infliximab (144 giin)
takip etmistir. Bir y1l boyunca {iveit insidans orani
adalimumab alan hastalarda en diistik (%2.4, N =
717), etanersept alan hastalarda en yiiksek (%4.5,
N = 1087) ve infliximab alan hastalarda orta
diizeyde (%3.2, N = 311) tespit edilmistir.
Adalimumab alanlara kiyasla etanersept alan
hastalarda tiveit riskinin 1.9 kat daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Infliksimab alan hastalarda
iiveit riski istatistiksel olarak anlamli derecede
farkli degildir (12). Sertolizumab pegol
(monoklonal antikor) ile yapilan ¢aligmalarda ise
umut vaad edici sonuglar vardir (11). Aksiyel SpA
hastalarinda sertolizumab ile yapilan randomize
kontrollii bir ¢aligmada, sertolizumabin 24.
haftada ve 96. haftada plaseboya kiyasla tiveit
alevlenmelerini 6nledigi gosterilmistir (13).
Benzer sekilde golimumabin (monoklonal antikor)
da tiveit tedavisinde bagarili olduguna dair
yaymlar mevcuttur (14).

Interlokin-17 inhibitorii (Sekukinumab):
Monoklonal IL-17A antikoru sekukinumab,
aksiyel SpA'da lisanslanan TNFi olmayan ilk
bDMARD'dir. Mevcut ¢aligmalar sekukinumabin
SpA ya bagli iveit tedavisinde yeterli yanitlart
elde edememistir. Anterior olmayan non-
enfeksiyoz iiveitle ilgili kiiciik bir calisma, 16
hastanin 13"linde intravendz sekukinumabin
etkinligini tanimlamistir. Fakat subkutan
sekukinumab ile yapilan ii¢ klinik ¢aligmada,
plasebo ile karsilastirildiginda higbir farklilik
gostermedigi bildirmistir. Sekukinumabin aksiyel
SpA'da kullanildig1 birlestirilmis {i¢ randomize
kontrollii ¢alismanin analizi, sekukinumab alan
721 hastadan 10'unda (%1.4) ve plasebo
grubundaki 269 hastadan ikisinde (%0.7; p=0.53)
iiveit alevlenmelerinin oldugunu gostermektedir
(5).

Interldkin 12/23 inhibitdrii (ustekinumab):
Bir monoklonal antikor olan ustekinumabin,
iiveitli hastalarda kullanimu ile ilgili birkag vaka
raporu mevcuttur. Ornegin hem PsA hem
de tiveiti olan bir hastayla ilgili bir vaka
raporunda, her ikisinde de etkinlik gosterdigi
vurgulanmistir (15).

AS'de iiveitin prognozu, arka segment
tutulumu olan direngli olgular disinda genellikle
iyidir. Cogu hasta iki ay i¢inde tam goriige
kavusur. Ancak 0n tiveitin diinyanin ¢ogu
bolgesinde en sik goriilen tliveit sekli oldugu
diisiiniildiigiinde, iiveitler arasinda mutlak
anlamda gérme bozuklugu ve korliik nedeni
oldugunu sdylemek miimkiindiir. HLA-B27
pozitifligi, daha yiiksek tiveit niiks siklig1 ve
dolayisiyla daha kétii prognoz ile iliskilidir (16).
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NEONATAL LUPUS SENDROMU

Dr. Zeynel Abidin AKAR, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji BD

Giris:

Neonatal lupus (NL), otoantikorlarin anneden fetiise plasenta yoluyla gegisi sonucunda fetal ve
neonatal bulgularin goriilebildigi otoimmiin bir hastaliktir. Bu hastaligin patogenezine katkida bulunan ana
faktorler anti-SS-A, anti-Ro ve anti-SSB antikorlarinin maternal varligidir. Son yayinlarda anti-
riboniikleoprotein antikorlarinin (anti-UIRNP) da patogenezde dnemli rol oynayabilecegi belirtilmistir. Bu
antikorlarin pozitif oldugu annelerden dogan c¢ocuklarda yaklasik % 2 oraninda neonatal lupus sendromu
gelisebilmektedir. CHB'nin tekrarlama oranlari 6 ila 10 kat daha yiiksektir.

Kutanoz, hematolojik ve hepatolojik bulgular geri doniisiimliidiir ve fetiisiin kan dolagiminda antikor
seviyesindeki azalmayla orantili bir sekilde zamanla kaybolurlar. Cocuklarin toplam %?2'sinde geri doniisii
olmayan kardiyak ileti sistemi ile ilgili semptomlar gelisir. Hastalarda hafiften agir tutuluma, 1., 2. ve 3.
derecelerde olabilen kalp ileti sisteminin etkilenmesi sdzkonusu olabilir. NL'nin en ciddi komplikasyonu tam
kalp blogudur.

Neonatal lupusu ile ilgili caligmalar 1950'lere kadar uzanmaktadir. 1954 yilinda McCuistion ve Schoch
sistemik lupus eritematoz tanili anneden dogan bir ¢cocukta cilt lezyonlarindan ilk bahsedilmektedir. Ancak,
"yenidogan" terimini ilk kez 1957'de Hogg tarafindan kullanild.

Epidemiyoloji

NL konjenital kalp blogunun en sik nedenidir ve en karakteristik bulgu tam atriyoventrikiiler (AV)
bloktur. Ro/SSA'ya ve/veya La/SSB'ye karsi antikorlar1 olan annnelerin bebeklerinde yaklasik %2 oraninda
goriiliir . NL, fetal veya yenidogan doneminde teshis edilen tiim konjenital tam kalp blogu vakalariin yiizde
80 ila 95'inden sorumludur.

Patogenez

Histopatolojik caligmalardan elde edilen veriler hastaligin patogenezi ve tedavi yaklagimlarinin
olusturulmasinda énemli bulgular sunmaktadir. Otopsi caligmalar1, AV ileti sisteminde fibrozun yaygin olarak
gelisebildigini ve 3. derece AV blokta geri doniisiimsiiz oldugunu gostermistir. CCHB tanisi aldiktan kisa siire
sonra Olen yeni doganlarda yapilan c¢aligsmalarda ileti sisteminde makrofaj infiltrasyonu saptanmasi
patogenezde inflamasyonun fibroz ile beraber rol oynadigini gostermistir.

Anti-Ro/SSA ve anti-La/SSB IgG antikorlar1 (FcRn reseptorleri araciligiyla plasentadan aktarilabilen
tek izotip) fetal kalp dokusuna baglanir. Unutulmamalidir ki, Ro ve La antijenleri hiicre i¢idir; muhtemelen
kardiyak embiryogenez gergeklesirken fizyolojik apoptozis sirasinda kardiyomiyositler bu proteinleri hiicre
ylizeyine tasir.

Klinik Bulgular

Yang ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada anti-SSA antikorlarinkardiyak bulgularla giiclii bir sekilde korele
oldugu (p=0.026) ve anti-SSB antikorlarin kutan6z lezyonlar ile gii¢li bir sekilde iligkili (p=0.015) oldugu
belirtilmistir.

NL'nin en 6nemli komplikasyonlar1 kalbi igerir. Bunlar, birinci, ikinci ve li¢lincii derece kalp blogunun
yani sira EFE'yi igerir. NL, tiim vakalarin %95'ini olusturan izole CCHB ile en sik nedenidir. Klinikte, fetusun
prenatal testlerde belirtilen maternal antikorlara maruz kalmasina bagh olarak kardiyak komplikasyonunun ilk
gostergesi olarak bradikardi ortaya c¢ikacaktir (31). Fetusta bradikardiye ek olarak ventrikiiler dilatasyon,
perikardiyal eflizyon, kardiyomiyopati, AV kapak yetmezligi ve hidrops da goriilebilir. Bu bulgular cogunlukla
2. trimesterde goriilmektedir.

NL'in klinik belirtileri cilt, kalp veya her ikisi ile siirli olabilir. Dogumda kizariklik goriilebilir,
ancak genellikle ultraviyole 1518a maruz kaldiktan sonra ortaya ¢ikar. NL'li ¢cocuklarm %15 ila %25'inde
goriildiigi bildirilmistir. Kendi sinirlar ve tipik olarak 6-8 aylik dénemde kaybolur.

Tani

Tiim hamile kadinlarda anti-Ro ve anti-La antikorlar i¢in tarama onerilmemektedir. Bu nedenle, NL
tanis1 genellikle hamilelik sirasinda veya dogum sonrasinda, kalp blogu olan bir ¢cocuk doguran ve/veya daha
once tarif edilen tipik dokiintiileri gosteren bir annenin serumunda Ro veya La'ya kars1 antikorlar tespit
edildiginde konur. Prenatal donemde fetiisiin rutin muayenesinde Doppler ultrasonografide bradikardi veya
fetal ekokardiyografide kalp blogu ve/veya aritmi saptanabilir. Ayrintili fetal ekokardiyografi, hem ¢esitli kalp
blogu tiplerini (birinci, ikinci ve {igiincii derece) hem de herhangi bir kardiyomiyopati varligin1 gosterebilir.
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Bu nedenle, anti-Ro antikor otoimmiin hastaligi olan veya daha 6nce NL ile komplike bir gebelik gecirmis

kadinlarda, fetal ekokardiyografi yapilmalidir.

Ik fetal ekokardiyografilerin 16 ila 18. haftalarda daha sonra haftalik olarak 26 haftaya kadar
yapilmasi onerilmektedir. Bundan sonra ise 34 haftaya kadar iki haftada bir EKO ile takip onerilmektedir (19-
20).

Tedavi

Tam kalp blogu, glukokortikoidler, aferez, intravendz immiin globulin (IVIG) ve hidroksiklorokin
dahil olmak iizere bugiine kadar denenen tiim tedavilere ragmen geri déniisiimsiizdiir. Ikinci derece kalp blogu
geri doniislimlii olabilir, ancak tedaviye ragmen tam kalp blogunu da ilerleyebilir. Birinci derece kalp blogunun
klinik 6nemi belirsizdir, ¢iinkii tedavi edilmemis fetiislerde birinci derece bloktan (PR araligi>150 ms) daha
ileri kalp bloguna ilerleme orani bilinmemektedir.
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[SS-01]
Bir Universite Hastanesinde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Boliimiinde Yatan Hastalarin Tanilari ve Demografik
Ozellikleri
Veysel Delen

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali, Sanlurfa

Amag: Hastanemizin fiziksel tip ve rehabilitasyon (FTR) bolimiine basvurup yatisi yapilan hastalarin klinik tani ve
demografik 6zelliklerini inceleyerek yatisli hastalarin klinigimizde hangi tani ve hastalik grubuyla tedavi aldiklarini
retrospektif olarak incelemeyi amagladik.

Yontem: Hastanemizin FTR bolliimiinde yatisi verilen hastalarin 1 Eylil 2021 ile 31 Mart 2022 tarihleri arasinda kayitlari
retrospektif yontemle bakilarak incelenmistir. Hastalarin aldigi major tani ve hastalik grubu kaydedilerek FTR yatigh
hastalarin demografik verileri incelendi.

Bulgular: Hastanemizin FTR bolimiinde 1 Eylil 2021 ile 31 Mart 2022 tarihleri arasinda yatis verilen hasta sayisi 122
olarak tespit edilmistir. Serviste yatan 122 hastanin 65’i bayan (%53,3) ve 57’si erkek (%46,7) hasta olup bayan hasta
yatis sayisi daha fazlaydi. Bu hastalarin yas dagilamlari minimum 1 yas, maksimum 96 yas ve ortalama yas 39,5164
olarak tespit edildi. Hastalarin 34’{i 18 yas alti 24’U de 65 yas ve Ustl hastalardan olusmustur. Hastalarin yatis tanisi
aldiklari sikliklara gore; eklem agrisi 35 kisi (%28,7), lomber disk hernisi 23 kisi (%28,9), serabral palsi 16 kisi (%13,1),
hemipleji 11 kisi (%9,0) ve gonartroz 8 kisi (%6,6) olarak saptanmistir. Hastalarin tanilarini mekanik kaynakli, nérolojik ve
romatolojik olmak lzere 3 gruba ayirarak degerlendirdik. Buna gore yatan hastalardan 75 kisi (%61,5) mekanik kaynakli,
45 kisi (%36,9) norolojik ve 2 kisi (%1,6) romatolojik olarak saptandi.

Sonug: Hastanemizde romatolojik hastalik grubu tanisiyla yatan hasta sayisinin diisiik olmasi, klinigimizde aktif
romatoloji polikliniginin olmamasi ve hastalarin ayni sehir dis merkezde romotoloji uzmanina tedavi i¢in bagvurmasina
bagladik. Hastanede yatisi verilerek tedavi verilen hastalarin, bulundugu bolgeye ve basvurdugu hastaneye bagl olarak
tanilari ve hastalik gruplari degismektedir.

Anahtar Kelimeler: FTR, Yatan hasta, Norolojik, Romatolojik, Demografik 6zellik

hastalik tanisi
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[SS-02]

Lenfoproliferatif hastaligi taklid eden sarkoidoz olgusu

Abdullah Dogan
SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi/ Romatoloji B.D/ Ankara

Giris: Sarkoidoz, nadir giirlilen ancak multisistemik tutulum yapabilen otoimmn bir hastaliktir (1).

Olgu: 60 yasinda kadin hasta, Mayis 2021 tarihinde 6ksirik ve dispne sikayetleriyle dis merkezlerde akciger enfeksiyonu
dislinllerek hastaneye yatirihp tedaviler verilmis. Fakat sikayetleri diizelmeyen hasta artralji sikayetiyle klinigimize
basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde subfebril atesi, servikal ve inguinal lenfadenomegalisi vardi. Tetkiklerinde
normositer anemi ve akut faz reaktanlari (AFR) ylksekligi olan hastanin romatolojik oto-antikorlari negatifti. Dz grafide
mediastende genisleme tespit edilmesi tizerine ¢ekilen toraks tomografisinde supraklavikular, mediastinal ve hiler
bolgelerde ¢ok sayida lenfadenopati vardi. Hastanin B-semptomlarinin(ates, gece terlemesi, kilo kaybi) olmasi ve
annesinde akciger kanseri 6yklsii olmasi nedeniyle malignite dislanamadigl igin ¢ekilen PET-BT’de servikal ve aksillar
bolgeler, toraks ve batinda SUV-max degerleri 6-22 araliginda degisen ¢ok sayida patolojik lenf nodlari tespit edilmis ve
bulgular lenfoma olarak degerlendirilmisti (Resim1). Ancak yapilan eksizyonel lenf nodu biyopsisi graniilomatoz
lenfadenit olarak raporlandi. Balgam kiltiri, ARB ve PPD testi negatif sonuglandi. Biyopsi materyali kiiltiriinde
tiiberkiiloz Giremesi olmadi. Oykiide ve muayenede sarkoidoz lehine artrit veya cilt bulgusu yoktu. Gézde Uiveit ve
sarkoidozun diger bulgularina rastlanmadi. Serum ve idrar kalsiyum diizeyi normal aralikta geldi ancak serum ACE dizeyi
115 (N:8-52) saptandi. Serum CD4/CD8 orani 3,8 idi. Yapilan tetkiklerde tuberkiloz ve diger muhtemel granilomatoz
enfeksiy6z etiyolojiler dislanan hasta sarkoidoz olarak degerlendirilip 32 mg/glin metilprednizolon baslandi. Hastanin
takiplerinde sikayetleri diizelmis, afr degerleri normallesmis, tomografide lenfadenopatiler kaybolmustu (Tablo 1 ve
resim2). Hasta halen remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: Yaygin lenfadenopatisi ve Idkomotor sistem sikayetleri olan hastalarda malignensiler dislandiginda, tipik klinik
bulgular olmasa bile nadir goriilen sarkoidozun da akilda tutulmasi gerekir.

Resim 1. Olgunun PET-BT gériintiisii Resim 2. Olgunun tedavi sonrasi 2022 Mayis tarihli
kontrol tomografisi
Tablo 1. Hastanin laboratuvar dederlerinin seyri

Parametre Mayis21 Haziran21 Temmuz21 Augustos21 Eylil21  Mayis2022
WBC 5,8 9,7 6,8 9,3 13 10
HGB(g/dl) 13 13 11 11 14 13

MCV(fl) 85 89 85 84 88 84
Prokalsitonin -- 0,1 0,1 0,1 0,1 --

ESH (N:0-30) 34 56 64 82 17 20

CRP (N:0-5) 17 10 20 39 2 1
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[SS-03]
Her iki Kol Arasi Tansiyon Farki: Nadir Bir Vaka

Mehmet Nur Kaya

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Girig: Subklavian ¢alma sendromu proksimal subklavian arterin ileri derecede stenozu veya okllizyonu sonucu ipsilateral
vertebral arterde kan akiminin azalmasi veya tersine donmesi ile ortaya gikan klinik tablodur. Bu vakamizda subklavian
¢alma sendromlu bir hastayl sunmayi amagladik.

Vaka: 55 yasinda kadin hasta bas donmesi ve akut faz degerlerinde yiikseklik sebebi ile romatoloji poliklinigimize
yonlendirilmisti. Bas donmesi, basin hareketleri ile iligkili degildi ve bulanti kusma eslik etmiyordu. Omuz ve kalga
kusaginda agri-tutukluk, temporal bas agrisi, ¢ift gorme, cenede kladikasyon, yutma veya konusma bozuklugu
tariflemiyordu. Fizik muayenesinde sag koldan 6l¢llen kan basinci 136/80 mmHg, sol koldan o6lgiilen kan basinci 115/75
mmHg olarak bulundu. Sag kolda radial arterde nabiz daha zayif aliniyordu. Periferik artriti ve temporal arterlerde
hassasiyeti yoktu. Ust extremite doppler ultrasonografide sag kol arteryel yapilarinda parvus tardus akim karakterinin
saptanmasi ve sag vertebral arter akiminin ters yonde izlenmesi subklavian ¢alma sendromu lehine degerlendirildi.
Stenotik segmentin uzunlugu ve stenoz derecesinin saptanmasi igin yapilan BT anjiografide, sagda innominat arterden
subklavian artere gegis olmadigi ve subklavian arterin vertebral arter yoluyla retrograd olarak dolum gosterdigi géralda.
Ancak akut faz yiksekligi devam eden hastada, eslik edebilecek biliyiik damar vaskiiliti ya da malignite 6n tanilari ile PET-
BT goriintiilemesi yapildi. Patolojik diizeyde artmis metabolik bir odak izlenmedi. Bu bulgular ile olgu sag subklavian
¢alma sendromu tanisi almistir.

Tartisma: Vakamizda kolun egzersiziyle veya istirahatte iskemisi bulgularini diistindiirecek semptomlar yoktu, ancak
hiperlipidemi ve kronik hipertansiyon dykisu gibi vaskiler risk faktorlerinin bulunmasi nedeniyle etiyolojiyi aydinlatmak
yapilan BT anjiografi bulgulariyla subklavian ¢alma sendromu tanisi almistir.

Anahtar Kelimeler: Subklavian ¢alma sendromu, Tansiyon farki, Akuz faz reaktani
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[SS-04]
Tek merkezde IgG4-iligkili hastalikta yanit indeksinin (IgG4-Rl) degerlendirilmesi

Hazan Karadeniz
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Amag; IgG4 ile iliskili hastalik (IgG4-RD), karakteristik histopatolojik 6zelliklere sahip multisistemik tutulum ile gidebilen
immun aracil kronik, fibro-inflamatuar bir durumdur. Bu galismanin amaci IgG4-RD hasta grubunda hastalik aktivite ve
hasari degerlendiren IgG4-iliskili hastalik yanit indeksini (IgG4-RI) hesaplamak ve diger aktivite indeksleriyle
korelasyonuna bakmaktir.

Method; Gazi Uiniversitesi Tip Fakiiltesi romatoloji béllimiine basvurup 2019 ACR klasifikasyon kriterlerine gore 1gG4-RD
tanisi alan 25 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tim hastalara 2018 yilinda An International Multispeciality Validation ¢alisma
grubu tarafindan hastalik aktivite ve hasari degerlendiren IgG4-yanit indeksi uygulandi. Bir diger hastalik aktivitesini
degerlendiren; EULAR Sjogren’s Syndrome Patient Reported Index (ESSPRI),Ocular Surface Disease Index (OSDI) leri ile
geleneksel aktivite belirtegleri (ESR-CRP) kullanildi.

Bulgular; IgG4-RD hastalarinin %56’s1 (n=14) erkek ve yas ortalamalari 54,12+14,68 idi. Hastalarin %70,8’inde (n=17)
halsizlik,%50’inde (n=12) yan agrisi mevcuttu. Hastalarin %62,5’inde (n=15) ek komorbidite saptandi [Tablo 1].
Komorbiditeler arasinda en fazla hipertansiyon (%29,2) gézlendi. Hastalarda en fazla retroperitoneal fibroz (%39,1)
gorildi. 1gG4-RI ortalamasi 10,4443,88 iken,toplam acil organ sayisi 10, semptomatik organ sayisi 24 ve semptomatik
hasarli organ sayisi 4 olarak saptandi [Tablo 2]. IgG4-RI indeksinin OSDI, ESPPRI ve geleneksel aktivite belirtegleri
(ESR,CRP) ile korelasyonu saptanmadi. Ancak OSDI ve ESPPRI degerleri arasinda orta diizeyde bir korelasyon
saptandi.(r;0,580,p:0,002 (p<0,05)) [Figir].

Sonug; Elde ettigimiz sonuglar IgG4-yanit indeksinin aktiviteden daha ¢ok hasari yansitan bir indeks oldugunu
gostermistir. Multisistemik bir hastalik olmasi nedeniyle baslangi¢ skorlamasi yiiksek olan hastalari daha yakindan takip
etmek 6nemlidir ve ilerde olusacak diger organ/bolge hasarlarinin 6niine gegmek igin de bu hastalara erken donemde
agresif tedavi vermek gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: ESSPRI, 1gG4-iliskili hastalik, 1gG4 iliskili hastalikta yanit indeksi, OSDI
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Tamimlayici Ozelliklerin Dagilimi

n (%)

:;iisS 54,12£14,68

_ 54 (24-84)
Medyan (Min-Maks)
Cinsiyet
Kadin 11 (44)
Erkek 14 (56)
Sigara
Hala igiyor 4 (16)
igip birakmis 3(12)
Hi¢ icmemis 11 (44)
Semptomlar
Ates 4 (16,7)
Kilo kaybi 4 (16,7)
Halsizlik 17 (70,8)
GOgls agrisi 6(26,1)
Yutkunma glglugu 3(12,5)
GOz kurulugu 4 (16,7)
Agiz kurulugu 8(33,3)
Bulanti-kusma 8(33,3)
Oksuiriik 9 (37,5)
Nefes darligi 9(37,5)
Karin agrisi 9(37,5)
Yan agrisi 12 (50)
Ek hastalik Var 15 (62,5)
Komorbidite
Hipertansiyon 7 (29,2)
Diabetes mellitus 1(4,2)
Kronik arter hastalig 5(20,8)
Kronik bobrek hastalig 2(8,3)
Kanser 2(8,3)

KOAH 2(8,3)
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Tutulum tipi
Retroperitoneal fibroz
Akciger

Goz
Tikirik bezi
Aortit
Meme
Pankreatit
Lenf nodu
Tiroidit
Prostatit

9(39,1)
4(17,4)
3(13)
5(21,7)
2(8,7)
1(4,3)
2(8,7)
5(21,7)
1(4,3)
1(4,3)



[SS-05]
Sistemik lupus eritematoz hastalarinda kardiyovaskiiler risk faktoriiniin yeni bir géstergesi olan epikardiyal yag
kalinhginin degerlendirilmesi

Dilek Tezcan?, Selda Hakbilen?, Halil Ozer?, Sema Yilmaz?
1Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi,Ankara
2Selguk Universitesi Tip Fakdiltesi, Konya

Giris/Amac: Sistemik lupus eritematoz (SLE) bircok organ ve sistemi etkileyen, kardiyovaskuler mortalitesi yiiksek kronik
otoimmun bir hastaliktir. Epikardiyal adipoz doku (EAD), miyokard ile perikard arasinda yeralan viseral yagdir.EAD, cesitli
proaterosklerotik ve proinflamatuar hormonlar,sitokinler Gretme ve salma kabiliyetine sahip aktif bir metabolik ve
enflamatuar doku olarak kabul edilmektedir. EAD, koroner arter hastaligi, metabolik sendrom ve subklinik ateroskleroz
ile iliskili bulunmustur.SLE hastalarinda EAD degerlendirmeyi ve cesitli degiskenlerle ile iliskisini arastirmayi amacladik.
Yontem: Ocak 2019-Ocak 2021 yillari arasinda Romatoloji polikliniginde SLE tanisiyla izlenen 73 hasta ve kontrol grubu
olarak katilim kriterlerini saglayan yas ve cinsiyet eslenik saglikh bireyler calismaya dahil edildi. Laboratuvar ve radyoloji
sonuglari retrospektif olarak arsiv taramasi ile elde edildi. Veriler analiz edilerek gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: SLE hastalarinin %9.6 erkek ve %90.4 kadin, ortalama yas 47.58 + 10.98 yil ve ortalama hastalik sliresi 7.52 +
5.68 yil (1-20 yil) idi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy, kilo veya VKi acisindan anlamli farklilik yoktu (p>0.05).EAD, SLE
hastalarda kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulundu(Tablo1). SLE grubunda EAD kompleman diizeyi distk
olan hastalarda olmayanlara gore anlamlh olarak daha yiiksek saptandi(p=0.022). EAD ile yas, |6kositler, nétrofiller ve
CRP arasinda pozitif korelasyon vardi (p<0.05). EAD ile VKIi arasinda giiclii bir pozitif korelasyon bulundu (p<0,001). EAD
ile SLEDAI arasinda zayif negatif korelasyon bulundu (p=0,001). (Tablo 2).

Sonug: Calismamizda SLE hastalarinda kontrol grubuna kiyasla artmis EAD gozlemledik. Ayrica EAD artisi ile kompleman
disuklugi ve CRP arasinda korelasyon saptadik. EAD, SLE hastalarinda inflamasyon ve kardiyovaskiiler risk ile
iliskilendirilen Olculebilir, degistirilebilir bir potansiyel terapotik hedef olabilir.

Anahtar Kelimeler: Epikardiyal yag kalinligi, inflamasyon, Sistemik lupus eritematoz

Tablo 1. SLE hastalari ve kontrol grubunun demografik ve klinik 6zellikleri

SLE hastalari (n=73) Saglikli Kontrol (n=60) p-value

Cinsiyet (kadin), n (%) * 66/73 (90.4) 51/60 (85.0) 0.425
Yas, (yil) ** 47.58 +10.98 49.78 +11.99 0.270
Kilo (kg) ** 56.91+7.07 54.98 +5.92 0.096
Boy (cm) ** 160.59 + 5.20 160.28 + 5.67 0.747
VKI ** 22.17+3.38 21.52 +3.07 0.253
Epikardiyal Yag dokusu (cm3) **  145.65 + 68.18 109.86 + 61.60 0.002

* Ki-Kare Testleri, veriler parantez iginde yiizdeler ile sayi olarak sunulmustur; ** Bagimsiz 6rneklem t testi, veriler
ortalama * standart sapma olarak sunulmustur. SLE: Sistemik Lupus Eritematoz, VKI:Viicut kitle indeksi
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Tablo 2: SLE hastalarinda epiperikardiyal yag dokusunun(EAD) hastalik aktivitesi, siiresi ve laboratuvar bulgulari ile
iligkisi (n=73)

rs p-value
EAD —Yas 0.397 <0.001
EAD —-VKI 0.867 <0.001

EAD —Hastalik stiresi  -0.076 0.523
EAD —SLEDAI -0.368 0.001
EAD —Hemoglobin  0.026 0.826
EAD —Lokosit 0.267 | 0.022
EAD —Trombosit 0.059 0.620
EAD —Nétrofil 0.250 0.033

EAD —Plateletcrit -0.080 0.499

EAD —Monosit -0.047 0.695
EAD —Lenfosit 0.180 0.127
EAD -RDW 0.010 1 0.935
EAD -MPV -0.145 0.219
EAD —CRP 0.276  0.018
EAD —-ESH 0.018 0.877

rs: Pearson rho korelasyon katsayilari, EAD:Epikardiyal yag dokusu, VKI: Viicut kitle indeksi, MPV: ortalama trombosit
hacmi, RDW: kirmizi hiicre dagilim genisligi, ESH: eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-Reaktif Protein
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[SS-06]

Covid-19 enfeksiyonu ile iligkili dermatomiyozit olgusu

Gizem Pire, Beliz Karatas, ilker Yalgin, Nese Cabuk Celik, Hatice Seyma Eren, Ali Sahin
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Sivas

Bir yil dnce Covid-19 enfeksiyonu gegiren 24 yasinda kadin hastaya bir yil 6nce sag gdzde bir yildir olan sislik biyopsisi
Jessnerin lenfositik infiltrasyonunu gelmesiyle metilprednizolon 64 mg baslanmis. 4 ayda 2 mg’a kadar azaltilarak
kesilmis. Sonrasinda 2 aydir boyun ve belde tutukluk, tim hareketlerde giiglik, oturup kalkarken zorlanma ve yutma
gucligl baslamis. Metilprednizolon 16 mg ile sikayetleri gerilemis. Ailede romatolojik hastalik 6ykiist yokmus. Fizik
muayenede yiizde eritem, boyundan baslayip st govdeye, sirta, kollara yayilan kasintili, agrili dékiinti, sag meme
medialinde akintisiz lezyon, karinda strialar vardi. Alt ekstremite kas gticti 3/5'ti. Antintkleer antikor +++, Romatoid
faktor +, Kreatinin kinaz 451, Laktat dehidrogenaz 455, Vitamin B12 104, Troponin 101’di. Hastanin servise yatisi yapildi.
Kardiyoloji goriist alindi, 6nerileri uygulandi. Kalga agrisi olan hastada femur basi aseptik nekroz agisindan bakilan kalga
grafisi normaldi. Inflamatuar miyopati 6n tanisiyla metilprednizolon 1 gr, 500 mg, 250 mg, 100 mg olarak giinlik doz
azaltiimasi ve 1mg/kg idame planlandi. Hidroksiklorokin 200mg 2x1 baslandi. EMG’sinde sinir iletim ¢alismalari
normaldi. incelenen kaslarda yaygin dusiik amplitiidlu, dar siireli, polifazik motor (init potansiyellerine rastlandi.
Myopati ile uyumlu goriildi. Uyluk MR’da bilateral rectus femoris, vastus, adductor grubu, sartorius, gracilis kaslarinda
T2A serilerde sinyal artisi izlendi (inflamasyona sekonder). Sag meme derisinden alinan punch biyopsi eroziv, stiperfisyal
perivaskiler dermatiti ekstragenital aft ile uyumlu gikti. Metil prednizolon 48 mg, hidroksiklorokin 2x1, metotreksat 15
mg haftalik ile taburcu edilen hastanin iki hafta sonra kontroliinde Kreatinin kinaz 62, CRP 8.4, sedimantasyon 17'ydi.
Dermatoloji gorust alindi, cilt lezyonlari dermatomiyozitle uyumlu hastanin lezyonlarinda gerileme gorildi. Endikasyon
dist intraven6z immunglobulin bagvurusu yapildi.

Anahtar Kelimeler: dermatomiyozit, covid-19, miyopati
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[SS-07]

Pigmente villonodiiler sinovit ve romatoid artrit birlikteligi: Vaka sunumu

Fatma Tuncer Kuru, Neslihan Gékgen, Duygu Temiz Karadag, Ayten Yazici, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Giris: Pigmente villonodiler sinovit (PVNS), sinoviyal dokunun nedeni bilinmeyen, benign, proliferatif, inflamatuar bir
hastaligidir. Genellikle tek eklemi tutar, en sik diz ekleminde gorilir. Eklemde hareket kisitliligi, agri, sislik baslangi¢
semptomlari olabilir. Direkt radyografi genelde normaldir. MR tani koymada buyiik kolaylik saglamaktadir. Biz burada es
zamanli romatoid artrit (RA) ve PVNS tanisi alan hastayl sunmayi amagladik

Olgu: 48 yas kadin hasta yaklasik 6 aydir olan ellerde sislik ve agri sikayeti ile basvurdu. Hipertansiyon disinda ek hastaligi
olmayan hastanin muayenesinde bilateral 2-3. metakarpofalangial ve 3-4. proksimal interfalangial eklemlerinde sislik ve
hassasiyet mevcuttu. Bilateral dizlerinde de sislik ve agri saptanan hastanin romatolojik sistem sorgusunda artrit disinda
ozellik yoktu. Hastanin sol diz sisliginin yaklasik 1 yildir oldugu 6grenildi. Laboratuarinda akut faz degerlerinde ilimli
yukseklik vardi. Romatoid faktor1651U/ml, anti-CCP>200 RU/ml saptandi. Direkt grafilerinde yumusak doku sisligi
gbzlenmekteydi. Hastada 6n planda RA distnildii. Diz USG'si yapilan hastanin sol dizinde ciddi sinovit izlendi (resim 1-
2). Sol dize ponksiyon yapildiginda travmatize edilmemesine ragmen hemorajik vasifta aspirasyon sivisi elde edildi.
Bunun Gzerine hastaya kontrastli MR planlandi. Sol diz MR’I PVNS uyumlu raporlandi. Hastada RA ve PVNS tanilari
dislinllerek RA tedavisi baslanarak PVNS icin ortopediye yoénlendirildi.

Tartisma: Literatlirde RA ve PVNS birlikteligi gosteren vaka sayisi oldukga azdir. RA, kronik sinovit ve eklem hasari ile
karakterize sistemik otoimmiin hastaliktir. PVNS, sinoviyal proliferasyon ve infiltratif siireg ile karakterize edilir. Her iki
hastalik da sinoviyal tutulumla gider ve klinik bulgularinda benzerlikler mevcuttur. Ozellikle monoartritle gelen
hastalarda aspirasyon materyali hemorajik saptanirsa ve travma dykisi yoksa pigmente villonoddiler sinovit de ayirici
tanilar arasinda olmaldir.

Anahtar Kelimeler: Pigmente villonodiler sinovit, romatoid artrit, sinovit
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[SS-08]

Nadir ve sahipsiz hastalik idiopatik Graniilomat6z Mastit: Olgu serisi ve klinik review

Nese Cabuk Celik, ilker Yalgin, Gizem Pire, Hatice Seyma Eren, Ali Sahin
Sivas Cumhuriyet Universitesi, i¢c Hastaliklari ana bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Sivas

idiyopatik graniilomatéz lobiiler mastit olarak da bilinen idiyopatik graniilomatéz mastit (IGM), etiyolojisi bilinmeyen
nadir goriilen benign inflamatuar meme hastaligidir. Genellikle tek taraflidir, ancak nadir durumlarda iki tarafli olabilir
veya diger memede daha sonra gelisebilir. Hem hasta hem klinisyen agisindan en ¢ok 6nem arz eden bilgi ise IGM'li
hastalarda daha sonra meme kanseri riskinde artis olmamasidir. IGM, periferik inflamatuar meme kitlesi olarak ortaya
ctkabilir; apseler ve/veya deri iltihabi ve Uilserasyon ile birlikte birden gok es zamanl periferik (ve nadiren merkezi)
enfeksiyon alanlari olarak da ortaya ¢ikabilir. Ultrason, tercih edilen ilk gériintlileme tetkiki olmalidir. Ultrason tipik
olarak ve genellikle bir veya daha fazla apse ile birlikte solid bir kitleyi gdsterir. IGM tanisi, ultrason esliginde ince igne
biyopsisi ile konur. Antibiyotik ve NSAID’s tedavisine ragmen direngli vakalarda optimal tedavi ydontemi net degildir.
Fakat metotreksat ile beraber ya da tek basina steroid tedavisi ates, agri, sislik ve gelisebilecek deformiteleri engelledigi
yoniinde gorusler mevcuttur.

Dért olgudan olusan vaka serimizde olgulardan 3'line es zamanl metoterksat ve steroid tedavisi verilerek takip edildi. 3
vakada da hastalarda tam iyilesme saglandi. Bir olguda ise basta yalnizca steroid kullandiktan sonra niiks gelismesi
lizerine metotreksat tedavisi ile tam yanit saglandi. Hastalarin tiimiine en az 1 yil diizenli tedavi verildi. iGM ilk bakista
bir mastit gesidi olarak siniflandirildigi icin cerrahi departmanlarda takibinin uygun olacagi diisiintilmiis. idiopatik gelisen
bir ¢esit inflamatuar patoloji olmasi nedeniyle ve bircok vakada anlamli primer enfeksiyon sebebi bulunmamasi
nedeniyle zaman igerisinde iGM’in tedavisinde steroid ve metoterksat yer almistir. Bazi calismalar ise tedavisiz takipli
olgularda iyilesme oldugunu 6ne stirmistir.

Anahtar Kelimeler: idiopatik, mastit, steroid, metotreksat



[SS-09]

Behget hastaliginda nadir bir prezentasyon; intrakardiyak trombiis

Abdullah Dogan, Emre Tekgoz
SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi/ Romatoloji B.D/ Ankara

Girig: Behcet hastaliginda, kardiyak tutulumu nadir ancak hayati risk olusturmasi yoniiyle 6nem arz etmektedir. Burada
intrakardiyak trombs tespiti ile Behcget hastaligi tanisi konulan bir vakayi sunduk.

Olgu: 34 yasinda erkek hasta, dispne ve hemoptizi sikayetleriyle Kasim 2020 tarihinde dis merkez basvurusunda eko’da
sag ventrikiilde kitle rapor edilmis. Kardiak MRG’de ise sag ventrikilde 28*27*50 ‘mm’ ebatlarinda kitlesel lezyon tarif
edilmis (Sekil 1a). Malignite 6n tanisiyla tetkikleri devam eden hasta artralji sikayeti de olmasi nedeniyle romatoloji
tarafindan degerlendirildi. Hastanin dykusinde dizlerinde bir yildir artraljisi ve tekrarlayan oral aftlari oldugu 6grenildi.
Fizik muayenede sirtinda osteofolikiiller lezyonlari vardi. Tetkiklerinde C-Reaktif protein: 22 mg/L, Eritrosit
sedimantasyon hizi: 50 mm/saat idi. HLA B51 pozitif saptandi. Pater;ji testi negatif olarak degerlendirildi. BT anjiyografide
pulmoner arterlerde anevrizma ve trombusler ile birlikte sag ventrikiilde boyutu yaklasik 5 ‘cm’ olan trombdis lehine
degerlendirilen lezyon saptandi (Sekil 1b). Hastaya mevcut bulgularla vaskiilobehget tanisi konuldu. Pulse
metilprednizolon ile birlikte 1 gr/ay siklofosfamid tedavisi baslandi. 12 siklus siklofosfamid tedavisinden sonra hemoptizi
ve dispne sikayetleri diizelen hastanin tetkiklerde akut faz degerleri normal araliga geriledi (Tablo 1). Ancak hastanin
pulmoner anevrizma boyutlarinda gerileme olmamasi Gizerine adalimumab 40 mg/2hafta tedaviye eklendi. Kontrol
gorintilemede intrakardiyak trombiis boyutu gerilemis ve 2 ‘cm’ olarak 6l¢ildi ( Sekil 2). Pulmoner anevrizma
boyutlari da stabildi. Hastanin takip ve tedavisi halen devam etmektedir.

Sonug: Onemli morbidite ve mortaliteye sebep olabilen kardiyopulmoner tutulumun oldugu Behget hastalarinda
goriantileme bulgularinin malignitelerle karisabilecegi akilda tutulmalidir Ayrica siklofosfamid ve anti TNF ajanlar kalp ve
akciger gibi hayati organ tutulumu olan Behget hastalarinda etkili bir tedavi segcenegidir.

Sekil 2. Pulmoner BT anjiografide sag ventriikiilde boyutlari
kiictilmiis organize trombiis

Tablo 1. Hastanin basvuru ve son kontroldeki tetkikleri

Kasim 2020 Mayis 2022

Hemoglobin (N:13-16,5) 11 gr/dl 14 gr/dl
MCV (N:80-100) 76 fl 89 fl
C-Reaktif protein ( N:0-5) 22 mg/L 3 mg/L

Eritrosit Sedimantasyon hizi (N:0-

20) 35mm/h 16 mm/h

Sekil 1. Sag ventrikiilde kitlesel imaj (Trombiis)
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[SS-10]

Bosentan alan dijital lilserli sistemik skleroz hastalarinin incelenmesi: Gergek yasam verileri

Ali Ekin, Belkis Nihan Coskun
Bursa Uludag UniversitesiTip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

AMAGC

SS (Sistemik skleroz),diffiiz ya da sinirli tutulumu olabilen,deri ve i¢ organlarda vaskilopati ve fibroz ile seyreden
heterojen bir hastaliktir.Dijital Glser ve olusturdugu komplikasyonlar bu hasta grubunda ¢ok ciddi bir problem
olup,tedavisinde Endotelin-1 reseptoriiniin dual antagonsiti olan bosentan kullaniimaktadir.Yan etkilerinden en
onemlileri bas agrisi ve bas dénmesi olup, transaminaz ylksekligi, alt ekstremite ddemi, bulanti, dispne, ¢arpinti diger
baslica yan etkileridir. Calismadaki amacimiz SS tanili ve dijital tlserleri nedeniyle bosentan kullanan hastalarimizin
gercek yasam verilerini paylagsmaktir.

YONTEM

SS tanisiyla klinigimizden takipli dijital Glserleri nedeniyle bosentan kullanan 24 hastamizin demografik, klinik ve
laboratuar verileri retrospektif olarak incelenmistir.

BULGULAR

Toplam 24 hastanin 23’ i kadin olup, ortalama yas 53, medyan tani yasi 54 idi.Sigaraya devam eden 6 hasta
vardi.Ortalama hastalik siiresi 15.9 yil olup, medyan siire 13 yildi.14 hasta Diffuiz SS, 10 hasta sinirli SS tanih idi.18
hastada en az bir komorbidite vardi.Scl-70 pozitif13, sentromer B pozitif 6 hasta vardi.Malignite tanisi alan 2 hasta vardi.
19 hasta en az bir immunsupresif tedavi, 23 hasta en az bir DMARD kullanmisti.Tim hastalar vazodilatator tedavi
almisti.Bosentana devam etmeyen 10 hastanin 5 i takip siirecinde hayatini kaybetmisti.Bosentana devam etmeyen
diger 5 hasta ise carpinti, KCFT yiiksekligi, bas agrisi, gebelik ve kendi istegiyle birakmislardi.Ortalama bosentan kullanim
stiresi 60 ay olup, medyan siire 169 aydi.

SONUC

Calismamiz retrospektif olup, halen takipte kalan 19 hastanin, 14’0 ilaca devam etmektedir. Bosentan dijital Glser
nedeniyle giivenli, tolerabl ve suirdirilebilir bir tedavi segenegi olup yan etkiler agisindan dikkat edilmesi
gerekmektedir.Calismamizda klinigimizin dijital Glseri olan SS tanili hastalardaki bosentan kullaniminin sonuglarinin
gostermesi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Skleroz, bosentan, Ulser

Tablo: SS (Sistemik skleroz) tanil dijital iilseri olan ve bosentan kullanan hastalarin demografik, klinik ve laboratuar

ozellikleri
Yas, Ort.xStd.Dev. (Min., Max., Med.) 53.04+14.23 (21, 72, 54)
Cinsiyet, Kadin/ Erkek, n ( %) 23/1,95.83/4.16
Sigara kullanimi, n (%) 6 (25)
Hastalik stiresi Ort.+Std.Dev. (Min., Max., Med.) 15.92+49.28 (2, 37, 13)
Hastalik paterni, Diffuz/Sinirli, n (%) 14/10 (58.30/41.70)
AC tutulumu, n (%) 18 (75)
GIS tutulumu, n (%) 17 (70.80)

Kardiyak tutulum, n (%) 1(4.16)



ROMATOLOJI 365 SEMPOZYUMU, 1 — 4 EYLUL, VAN

Komorbidite varligi, n (%)

DM, n (%)

HT, n (%)

KOAH, n (%)

Astim, n (%)

KKY, n (%)

KAH, n (%)

PAH, n (%)

Malignite oykis, n (%)

KHDACa

AC Marjinal Zon Lenfoma

ANA pozitifligi, n (%) (n=23)

Scl-70 pozitifligi, n (%) (n=23)
Sentromer B pozitifligi, n (%) (n=23)
SS-A, n (%)(n=23)

Ro-52, n (%)(n=23)

n RNP/Sm, n (%)

PML/SCL, n (%)

immunsupresif ilag kullanimi, n (%)
AZA, n (%)

MMF, n (%)

CyC, n (%)

RTX, n (%)

DMARD kullanimi, n (%)

HCQ, n (%)

MTX, n (%)

Sulfasalazin, n (%)

Vazodilatatér tedavi kullanimi, n (%)
KKB, n (%)

iloprost, n (%)

Sildenafil/Tadalafil, n (%)

18 (75)
4(16.7)
18 (75)
4(16.7)
2(8.3)
4(16.7)
2(8.3)
3(12.5)
2(8.3)
1(4.15)
1(4.15)
22 (95.6)
13 (56.5)
6 (26.0)
6 (26.0)
4(17.3)
2(8.6)
1(4.3)
19 (79.1)
14 (58.3)
13 (54.1)
15 (62.5)
2(8.3)
23(95.8)
22 (91.7)
14 (58.3)
2(8.3)
24 (100)
24 (100)
22 (91.7)

9 (37.5)
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Pentoxifilin, n (%) 24 (100)

Steroid kullanimi, n (%) 12 (50)

Bosentan kullanim siiresi, Ort.xStd.Dev. (Min., Max., Med.)(Ay) 60.08+37.31 (1, 115, 169)
Bosentan devami, n (%) 14 (62.5)

Bosentan kesme nedeni (n=10)

Oliim, n (%) 5 (50)
Garpinti, n (%) 1(10)
KCFT yiiksekligi 1(10)
Bas agrisi, n (%) 1(10)
Gebelik, n (%) 1(10)
Kendi istegi (K6tl hissetme), n(%) 1(10)

Ort.:Ortalama, Std.Dev.: Standart Deviasyon, Min.:Minimum, Max.:Maximum, Med.:Median, AC:Akciger,
GIS:Gastrointestinal, DM:Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, KKY: Konjestif
Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, PAH: Periferik Arter Hastaligi, KHDACa: Kiiciik Hiicreli Disi Akciger Kanseri,
AC: Akciger, AZA: Azatioplirin, MMF: Mikofenolat Mofetil, Cyc: Siklofosfamid, RTX: Ritiiximab, DMARD: Disease-
modifying antirheumatic drug, HCQ:Hidroksiklorokin, MTX:Metotrexate, KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri, KCFT:Karaciger
Fonksiyon Testleri, SS:Sistemik skleroz



[SS-11]
Ailevi Akdeniz Atesi Hastalarinin Klinik, Eslik Eden Hastaliklar, Laboratuvar ve Tedavi Se¢enekleri Agisindan
Degerlendirilmesi

Betiil Sari Kalin', Nese Cabuk Celik?, Burhan Kalin!, Ali Sahin?
ISivas Cumhuriyet Universitesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sivas
2Sivas Cumhuriyet Universitesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloiji Bilim Dali, Sivas

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), OR gegisli, tekrarlayan ates, serozit ataklariyla klinik tabloya neden olan otoinflamatuvar
hastaliktir. FMF'li hastalar ¢esitli otoimmun/ otoinflamatuvar hastaliklarla klinige basvurabilirler. Calismamizda FMF
tanili eriskin hastalarda; yas, cinsiyet, hastalik siiresi ve genetik sonuclara gore hastalik siddeti, eslik eden otoimmun/
otoinflamatuvar hastaliklar ve bunlarin varliginda 6nerilen tedavi yontemlerini belirledik. 5 yil icinde hastanemiz
Romatoloji poliklinigine basvuran 786 FMF hastasi calismaya dahil edildi. Yas, cinsiyet, ailede FMF'li kisi sayisi, MEFV
mutasyonu, radyolojik goriinti ve laboratuvar sonuglari hastane sisteminden veya hastalarla yapilan gériismelerden
edinildi. Atak aninda en sik gérilen semptomlari kas-eklem agrisi, karin agrisi ve atesti. Atesi olanlarin karin agrisi da
mevcuttu. Akut faz reaktanlari atessiz atak gecirenlere gore daha yiksekti. Genetik olarak homozigot mutasyonlari
mevcuttu. Bu, klinik bulgular ile gen mutasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugunu goésterdi. Kadinlarda
ataklar siklikla karin agrisi ve artralji seklindeydi. Dolayisiyla klinik semptomlarin cinsiyete gére degiskenlik gosterdigini
saptadik. Yas ile ataktaki sikayetler arasinda anlamli iliski mevcuttu. Daha kii¢lik yastakilerde ataklarda ates ve karin
agrisi daha sik olmaktaydi. Gen mutasyon analizinde en sik gériillen mutasyonun M694V oldugunu belirledik. Ailesinde
FMF'lilerin sayisinin fazla oldugu bireylerin gen mutasyonun homozigot oldugu ve kolsisine yanitinin daha az oldugu
tespit edildi. Hastalarin FMF disinda var olan diger otoimmun/otoinflamatuvar hastaliklarina bakildi. En sik eslik eden
hastalik ankilozan spondilit, ikincisi romatoid artritti, daha az siklikla lseratif kolit, multipl skleroz idi. Bu durum
herhangi bir otoimmun hastaliga etkin tedavi verilmesine ragmen cevap alinmadigi durumlarda klinik belirtilere gére
ayirici taniyla diger otoimmun/otoinflamatuvar hastaliklarin arastirilmasi gerektigini géstermekteydi.

Anahtar Kelimeler: Ailesel, Akdeniz, Atesi, inflamasyon

FMF'e Eslik Eden Otoimmun/Otoinflamatuvar Hastaliklar ve Sikhiklar

ESLIK EDEN OTOIMMUN HASTALIK FREKANS YUZDE (%)
ANKILOZAN SPONDILIT 146 18.57
ANKILOZAN SPONDILIT VE BEHGET HASTALIGI 4 0.5
ANKILOZAN SPONDILIT VE ROMATOID ARTRIT 6 0.76
ULSERATIF KOLIT 4 0.5
BAG DOKU HASTALIGI 3 0.38
BEHCET HASTALIGI 21 2.6
GUT HASTALIGI 3 0.38
MULTIPLE SKLEROZ 3 0.38
PSORIATIK ARTRIT 3 0.38
ROMATOID ARTRIT 22 2.79
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZ 12 1.52

SJOGREN HASTALIGI 12 1.52
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[SS-12]

RA'ya sekonder gelisen sklerit ile karisan Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu

ilker Yalcin, Nese Cabuk Celik, Gizem Pire, Hatice Seyma Eren, Ali Sahin
Sivas Cumhuriyet Universitesi, i¢c Hastaliklari ana bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Sivas

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu (VKH), retinanin altinda karakteristik sivi birikimi olan, buna bagli retina elevasyonu ve
dolayisiyla dekolmanina yol agan bilateral posterior lveit ile kendini gésteren otoimmiin bir hastaliktir. Pantveit olarak
ortaya cikar. VKH'li hastalarda ayrica vitiligo, poliosis, steril menenijit, alopesi ve sekizinci kraniyal sinir tutulumu
gelisebilir. VKH'nin glicli bir HLA sinif 1l iliskisi vardir. Benzer retina elevasyonu, glukokortikoid kullanimiyla
iliskilendirilen nadir bir hastalik olan santral ser6z korioretinopatide de meydana gelebilir.

OLGU

67 yasinda erkek hasta. 2016'da dis merkezde Seropozitif Romatoid Artrit (SPRA) tanisi alan hastaya o donem
leflunomid ve steroid baslanmis. Tanidan 1 yil sonra poliklinigimize bagsvurmus. Takiplerinde el kiigiik eklemlerinde agri,
sislik ve 1s1 artigi oldu. Hastada RA alevlenmesi diisiintldi ve metotreksata gegildi. Doz arttirarak steroide devam edildi.
Bu silirecte hasta her iki gbziinde kanlanma ve yanma tarifleyince, gz bolimine yénlendirildi. Goz kliniginde bilateral
retina elevasyonu ve sklerit bulgulari tanimlandi. Hastanin RA olmasi, HLA sinif Il ile iliskisi VKH overlap olabilecegi
disinildi. Ayrica uzun sire yiiksek doz steroid kullanimina sekonder retina elevasyonuna neden olabilecegini de
diisiiniildii. Ote yandan hastanin skleritinin RA nedeniyle tetiklenebilecegi de ihtimal dahilindeydi. Hasta su an DMARD
ve adalimumab tedavisi ile takip edilmektedir. Hastanin mevcut hali ile stabil olarak takibi yapilmaktadir. Géz bulgulari
ise geriledi.

Tartigma

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu uveit ile iliskili olmasi nedeniyle romatolojik hastaliklarin bir komplikasyonu olarak
ortaya ciktig1 diislinilebilir. Sendromun ayirimi igin g6z uzmani tarafindan ayrintili degerlendirme yapilmalidir. Bunun
icin RA’ya bagli sklerit ve retina elevasyonu gelisen olgularin VKH sendromundan ayirimi ciddi tecriibe gerekmektedir.
Romatolojik hastaliklarin gz komplikasyonlarinin ayirimi igin multidisipliner yaklasim kaginilmazdir.

Anahtar Kelimeler: Vogt, Koyanagi, Harada, sklerit, Gveit



[SS-13]
Sistemik lupus eritematoz hastalarinda inflamasyon belirteci ve yiiksek hastalik aktivite gostergesi olarak yeni
hematolojik indeksler

Selime Ermurat?, Dilek Tezcan?
'Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa
2SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag:

Sistemik lupus eritematoz’ta (SLE) hastalik aktivitesini belirlemede klinik ve laboratuvar bulgulara ek olarak kullanimi
daha pratik olan hematolojik indekslerin kullanilabilecegi disliniiimektedir. Bu nedenle bu ¢alismada, SLE hastalarinda
notrofil/lenfosit (NLR), trombosit/lenfosit (PLR) orani gibi hematolojik belirteclere ek olarak sistemik inflamatuar indeks
(SI), sistemik inflamasyon yanit indeksi (SIRI) ve sistemik inflamasyon agregat indeksi (AlSI) gibi yeni hematolojik
belirteglerin saglkli kontrol (SK) ile karsilastirilarak SLE’de inflamasyon belirteci olarak 6neminin belirlenmesi, bu
paramatrelerin SLE hastalik aktivitesi ile iliskisinin degerlendirilmesi ve ¢ok ylksek hastaligi gostermedeki
duyarhliklarinin arastiriimasi amacglanmustir.

Metod:

Calismaya 91 SLE hastasi ve 100 SK dahil edilmistir. SLE hastalarinin hastalik aktivitesini degerlendirmede SLEDAI-2K
kullanildi. SLE hastalari hastalik aktivitesine gore SLEDAI-2K <20 ve >=20 olan hastalar olarak ikiye ayrildi.

Sonuglar:

SLE hastalarinda hematolojik parametrelerin hepsi (NLR, PLR, SllI, SIRI, AISI) SK grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak
yuksek saptandi; sirasiyla p<0.001, p=0.022, p=0.016, p<0.001, p=0.007). SLEDAI-2K>=20 olan hastalarda NLR (p=0.040),
Sl (p=0.012), SIRI (p=0.002) ve AlSI (p=0.003) SLEDAI-2K<20 olan hastalara gére anlaml olarak daha yliksekti. SLEDAI-2K
ile NLR, SlI, SIRI ve AlSI arasinda pozitif korelasyon izlendi; sirasiyla (r=0.216) (p=0.039), (r=0.265) (p=0.011), (r=0.3258
(p=0.002), (r=0.309) (p=0.003). Hematolojik parametrelerin ¢ok yiiksek hastalik aktivitesini tahmin etmede duyarliliklari
ROC egrisi ile degerlendirildi. SIRI, AlSI, Sl ve NLR’nin duyarhhgi diger hematolojik parametrelere gore anlaml olarak
yuksekti; p=0.002, p=0.003, p=0.012, p=0.040.

TARTISMA:

Bu calismada yeni hematolojik belirtecler olan SlI, SIRI ve AISI’'nin SLE hastalarinda inflamasyonu gostermede etkili
oldugu, cok yiiksek hastalik aktivitesi ile iliskili oldugu ve ¢ok yiliksek hastalik aktivitesini saptamada duyarlihginin yliksek
oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematoz, Hastalik aktivitesi, Sistemik inflamatuar indeks (Sll), Sistemik inflamasyon
yanit indeksi (SIRI), Sistemik inflamasyon agregat indeksi (AISI)

Tablo-1: SLE hastalari ile saglikli kontrol grubunun laboratuvar bulgularinin kargilastirilmasi

Hematolojik indeksler, = SLE hastalari
y Saglikh kontrol grubu (n=100) p degeri

median (min-max) (n=91)

NLR 2.36 (0.84-6.85) 1.82 (0.83-3.83) <0.001
MLR 0.22 (0.11-0.60) 0.17 (0.08-0.46) <0.001
PLR 137.27 (15.02-61.11) 126.53 (50.38-207.86) 0.022
Sl 538.55 (108.92-1777.52) 464.83 (194.45-1418.93) 0.016
MPR 0.04 (0.02-0.42) 0.03 (0.02-0.09) 0.022

SIRI 0.92 (0.20-3.90) 0.62 (0.20-1.90) <0.001
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AlSI 212.45 (32.90-853.21) 158.34 (43.79-567.57) 0.007

Tablo-2: Hastalik aktivitesine gore SLE hastalarinin laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

Hematolojik indeksler, = SLEDAI-2K<20 SLEDAI-2K>=20 L
median (min-max) (n=75) (n=16 p degeri
NLR 2.31(0.84-4.90) 2.7824 (0.91-6.85) 0.040
MLR 0.21 (0.11-0.49) 0.22 (0.15-0.60) 0.297
PLR 136.36 (15.02-272.13) 148.73 (59.29-361.11) 0.566
Sl 528.75(108.92-1141.11) 730.05 (384.21-1777.52) 0.012
MPR 0.04 (0.02-0.42) 0.042 (0.02-0.15) 0.387
SIRI 0.75 (0.20-2.79) 1.45 (0.28-3.90) 0.002

AlSI 195.63 (32.90-647.20) 337.19 (72.58-853.21) 0.003
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[SS-14]

Her agiz ve goz kurulugu Sjogren midir? iki kardes amiloidoz vakasi

Ali Ekin, Belkis Nihan Coskun, Ediz Dalkilig
Bursa Uludag UniversitesiTip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

AMAC

Sistemik amiloidoz,protein yapida fibriller iceren ¢dzlinmeyen bir maddenin ekstraselliiler dokularda birikmesi ile
karakterize,kongo-kirmizisi ile polarize 1sikta yesil refle veren, fibrillerin kalp, bdbrek ve diger viseral organlarda birikerek
mortalite ve morbiditeye neden oldugu hastaliklara verilen genel addir. Bu vaka sunumlarinda amacimiz kardes iki
hastanin 6zellikle gbz kurulugu saptanmasi sonrasi sjogren 6n tanisiyla tiikriik bezi biopsisi yapilmasi ve iki hastada da
amiloidozis tanisi konmasidir.

OLGU 1

66 yasinda erkek hastanin kalp yetmezligi ve kronik bébrek hastaligi vardi. Géz kurulugu,nefes darligi,bacaklarda sislik ve
halsizligi olan hastanin, nefes darligi ve ayaklarda sislik sikayetlerinin artmasi nedeniyle yapilan ekokardiyografisinde
PAB:64 mmHg saptandi.Pulmoner hipertansiyonun etyolojisinin arastiriimasi amaciyla yapilan tetkiklerinde ANA 1/100
E.P. pozitif ve Ro-52 pozitifligi vardi. RF, Anti-CCP ve bakilan diger romatolojik otoantikorlari negatifi.G6z kurulugu,ANA
pozitifligi ve Ro-52 pozitiflligi nedeniyle Sjogren agisindan yapilan tiikriik bezi biopsisi amiloidoz olarak
sonuglandi.Amiloidoz tirtinin belirtiimedigi patoloji sonuglarinda hastamiz 6zellikle AA ve AL tipi agisindan
arastirildi.Hastada amiloidoza neden olabilecek kronik bir inflamatuar hastalik ve monoklonal gammopati saptanmadi.
OLGU 2

57 yasinda kadin hastanin bilinen alerjik astim tanisi vardi.Hastanin agiz kurulugu,g6z kurulugu,halsizlik,alt| ayda bir
¢tkan oral aft sikayetleri vardi.Hastanin tiim otoantikorlari negatifti.Hastanin sjégren 6n tanisiyla yapilan tiikriik bezi
biyopsisi amiloidozis ile uyumlu geldi.Hastanin 40 yil kadar dnce tiiberkiloz dykisi mevcuttu.Hastada kronik
inflamatuar siiregler igin yapilan tetkiklerinde patoloji saptanmadi. AL tipi amiloidozis agisindan yapilan tetkiklerinde ise
monoklonal gammopati gézlenmedi.

SONUC

Agiz ve goz kurulugu sjogren tanisinda cok dnemli olmakla birlikte, minér tukriik bezi biopsisinin sonucunun her zaman
sjogren olmayabilecegi akilda tutulmali.Ozellikle amiloidoz 6n tanisinin da gerekli hallerde géz éniinde bulundurulmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, sjégren, biopsi
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[SS-15]

Zor vakalar; akciger tiiberkiilozu ile komplike, direngli g6z tutulumu olan Behget hastasini nasil tedavi edelim?

Zeynep Yilmaz Bozkurt, Yavuz Pehlivan
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Behget hastaligi 5nemli morbiditelere neden olan multisistemik, inflamatuvar bir hastaliktir. Uveit ciddi bir goz
tutulumudur. Bu olguda adalimumab kullanirken pulmoner tliberkiilozla komplike olan aktif Gveitli Behget hastamizda
IVIG(intraven6z immunoglobulin) deneyimimizi sunmayi amagladik.

Olgu: Kirk bir yasinda erkek hasta, yedi yil dnce tekrarlayan oral aft, genital Ulser, paterji pozitifligi ile Behget tanisi almis.
Bir yil sonra paniiveit gelismesi nedeniyle kolsisin tedavisine azatioprin, siklosporin, oral metilprednizolon eklendi.
Tekrarlayan lveit atagi olmasi lizerine infliksimab, sonrasinda adalimumab tedavisine gegildi. Adalimumab tedavisinin
dordiincl ayinda 6ksirik, ates, kilo kaybi olmasi sebebiyle yapilan tetkikler sonucu pulmoner tiiberkiloz tanisi aldi.
Adalimumab kesilip dortlu tiiberkiloz tedavisine gegildi. Tedavinin liciinci haftasinda atesi devam eden, sag gozde
tveiti bulunan hastaya 2 mg/kg/ay dozunda IVIG ve dlsik doz metilprednizolon baslandi. Tuberkiloz tedavisinin bes,
IVIG tedavisinin liglinct ayinda hastanin semptomlari ve akut faz reaktanlari gerilemis, g6z muayenesinde aktivasyon
bulgusu saptanmamistir. Romatoloji ve goz polikliniklerinden takibi devam etmektedir.

Tartisma: N. Seider ve arkadaslarinin yazdigi makalede steroid ve siklosporin A’ya direngli okiler Behgetli 4 hasta IVIG
tedavisine iyi yanit vermistir. Yine, Luca Canterini ve arkadaslarinin yayinladigi olgu serisinde iglerinde gz tutulumu da
olmak uzere direngli ve siddetli Behget hastalarinda IVIG uygulamasinin etkili ve giivenli bir tedavi segenegi oldugu
gosterilmistir. Zera Tellier ve arkadaglarinin yazdigi derlemede de kronik intraokuler inflamasyonlu otoimmun / sistemik
hastaliklarda IVIG tedavisinin etkili oldugu gorilmistur.

Sonug olarak; IVIG tedavisinin aktif enfeksiyon varliginda Behget hastaliginin direngli gz tutulumunda gilivenle
secilebilecek, etkili bir tedavi segenegi oldugu akilda tutulmalidir.
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[SS-16]

Romatolojik hastaliklarda mikrobiatanin etkisi

Rimeysa Bildirici, Aylin Dolu Karaca
Firat Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Elazig

Amag: Barsak mikrobiatasinin immiin mekanizmalardaki roli dislinilerek burada en ¢ok romatoid artrit (RA),
spondiloartrit (SPA), bag dokusu hastaliklari (BDH), vaskiilitler ve otoinflamatuar hastalik olmak tizere bes ayri hasta
grubunda hastalik teshisi 6ncesi ddnemde mikrobiata olusumunda etkisi olan antibiyotik kullanim sikligi, anne stti ile
beslenme siresi, diizenli proton pompa inhibitori (PPI) kullanimi, kefir veya yogurt gibi probiyotik tiiketme sikligini
inceldik.

Gereg-Yontem: Firat Universitesi romatoloji bélimiinde takip edilen 46 RA hastasi, 21 SPA hastasi, 33 BDH, 16 vaskiilit
ve 9 diger hastaliklari iceren toplam 125 hasta incelendi.

Bulgular: Anne siti kullanmayan hasta dagihmi SPA grubunda % 19, RA hastalarinda kullanmayan hasta % 2.2, BDH
hastalarinda % 3, vaskiilit grubunda ise % 6.3’ tu. Gruplar arasinda anlamsal istatistiki fark yoktu (p=0.96). Probiyotik
kullanmayan hasta dagilimi SPA grubunda % 28, RA grubunda % 26, BDH grubunda %15, vaskulit grubunda %31.3 olarak
saptandi, anlamli farklilik saptanmadi (p=0.50). PPi kullanimi agisindan bakildiginda SPA grubunda % 7.7 hasta, RA
hastalarinda %46.2, BDH hastalarinda % 66.7, vaskiilit hastalarinda %12.3 kullanmis idi. Gruplar arasinda anlamli farkhhk
saptandi (p=0.007).

Sonug: Sonuglara bakildiginda PPi kullanim sikliginda anlamli istatiksel fark elde edildi. Bunun nedeni SPA hasta
grubunda PPIi kullanim yiizdesinin diger gruplara gére az olmasi olabilir. SPA tedavisinde kortikosteroid kullaniminin
olmamasi bu farkliligin olusmasinda etken olabilir. Anne siiti kullanmayan hastalarin ¢ogunlugu SpA hastasindan
olusmaktaydi. Bu grup hastaliklarin patogeneznde mikrobiata faktori daha 6ne gikabilir. Calismamizda saglikli ve
romatoljik olmayan bir hastalik secilerek kontrol grubu olusturmamis olmamiz bu ¢alismanin eksik yaniydi.
Mikrobiatanin romatolojik hastaliklarin olusumundaki roliini saptamak igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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[SS-17]

Romatoid artrit hastalarinda hastalik aktivite indeksleri ile hematoloji parametreler arasinda iliski yoktur

Emine Uslu Yurteri, Didem Sahin Eroglu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, Ankara

Girig

Romatoid artrit (RA) kronik inflamatuar bir hastaliktir. Tedavide amag hastalikta diisiik hastalik aktivitesini ve remisyonu
elde etmektir. Gunlik pratikte kullanilan tam kan sayimindaki parametreler inflamasyonu yansitmaktadir. Amacimiz RA
hastalarinda bu parametrelerin aktivasyon ile iliskisini degerlendirmektir.

Yéntem

Haziran 2022’de romatoloji poliklinigimize basvuran 60 RA hastasi ve 47 saglikli kontrol ¢alismaya alindi. Hastalarin 8’i
malignite ve akut enfeksiyon varligi nedeniyle galisma disi birakildi. Hematolojik parametreler (nétrofil, lenfosit ve
platelet diizeyleri) sistemden kaydedildi. Hastalik aktivitesi DAS28-CRP, CDAI ve SDAI ile hesaplandi. Hastalik aktivite
indeksleri ile nétrofil/lenfosit orani (NLR) ve platelet/lenfosit orani (PLR) arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular

52 hastanin 41'i (%78.8) kadin, 11'i (%21.2) erkekti. Hastalarin ortalama tani yasi 43.3 (+12,9), hastalik siiresi 12.5
(£10.4) yil idi. Seropozitiflik orani %71.2 idi. 5 (%9.6) hastada ekstraartikiler bulgu vardi. 27 (%51.9) hasta glukokortikoid
kullanmaktaydi. Ortanca glukokortikoid dozu 5 mg (2.5-20.0) idi. 30 (%57.7) hasta aktif olarak biyolojik DMARD veya
hedefe yonelik sentetik DMARD kullanmiyordu. Hasta ve saglikli grup karsilastirildiginda nétrofil diizeyleri, NLR ve PLR
RA’ll grupta anlamli olarak daha yuksekti (Tablo 1).

RA’lI grupta ortalama DAS28-CRP 2.8 (+1.1) iken ortanca SDAI ve CDAI skorlari ise sirasiyla 10.2 (0.1-38.5) ve 9.5 (0-38)
idi. Bu parametrelerin NLR ve PLR ile korelasyonu degerlendirildiginde sadece DAS28-CRP ile anlamli, zayif bir
korelasyon tespit edildi (r= 0.3, p= 0.02). DAS28-CRP’ye gdre remisyonda olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda ise
NLR ve PLR ile aralarinda bir farklilik saptanmadi (sirasiyla,p= 0.26 ve 0.84)(Tablo 2).

Sonug
Calismamizda NLR ve PLR ile RA aktivitesi ve remisyon arasinda iliski saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: notrofil lenfosit orani, romatoid artrit, das28

Tablo 1- Saglikh kontrol ve Romatoid artrit hastalarinin hematoloji parametreleri

RA grubu Saghkh kontrol .

(n=52) (n=47) p degeri
Cinsiyet, kadin, n(%) 41 (78.8) 33 (70.2) 0.32
Yas, yil (SS) 55.8 (11.2) 52.8(9.2) 0.16
Notrofil, (x109/L) 4.6 (1.5) 4.1(1.2) 0.046
Lenfosit, (x109/L) 2.0(0.8) 2.2 (0.6) 0.25
Platelet, (x109/L) 281 (67.5) 275 (64.5) 0.64
NLR 2.6 (1.5) 1.9 (0.6) 0.003
PLR 158.7 (68.2) | 131.9(36.3) 0.015
CRP, mg/L, ortanca (min-max) 4.1(0.3-75.0) 2.2(0.3-12.0) | 0.002

ESH, mm/saat, ortanca (min-max) 15 (2-34) 10 (1-43) 0.021
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Kisaltmalar: NLR:nétrol lenfosit orani, PLR: trombosit lenfosit orani, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimantasyon
hizi

Tablo 2-Remisyonda olan ve olmayan hastalarda hematoloji parametreler

Remisyonda olan hastalar Remisyonda olmayan hastalar

(n=22) (n=30)
Cinsiyet, kadin, n(%) 15 (68.2) 26 (86.7) 0.17
Yas, yil (SS) 52.3(9.9) 58.4 (11.6) 0.051
Nétrofil, (x109/L) 4.4(1.7) 4.8 (1.4) 0.44
Lenfosit, (x109/L) 2.1(0.9) 1.9 (0.6) 0.48
Platelet, (x109/L) 288 (61.4) 275 (72.2) 0.51
NLR 2.3(1.0) 2.8(1.7) 0.26
PLR 156.4 (54.8) 160.4 (77.5) 0.84
CRP, mg/L, ortanca (min-max) 2.6 (0.3-27.6) 5.9 (0.0-75.0) 0.002
ESH, mm/saat, ortanca (min-max) 13 (2-33) 15 (5-34) 0.12

Kisaltmalar: NLR:nétrol lenfosit orani, PLR: trombosit lenfosit orani, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimantasyon
hizi
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[SS-18]
ANCA iligkili vaskiilitlerle ilgili en ¢ok atif alan ilk 100 makalenin bibliyometrik analizi

Ali Barutcu®, Mustafa Giir?
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dal, Elazig
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal, Elazig

Amag ve Giris: Bilimsel bir makalenin atif sayisinin yiiksek olmasi, o makalenin daha yiiksek etki degerine sahip oldugunu
ve daha nitelikli oldugunu gosterir. En ¢ok atif yapilan makalelerin analiz edilmesi, bilimsel ilerleme ve arastirma
egilimleri hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir. Biz bu calismada, ANCA iliskili vaskdlitlerle ilgili Web of Science (WoS) veri
tabaninda en ¢ok atif alan 100 makaleyi inceledik ve bu makalelerin bibliyometrik analizini yapmayi amagladik.

» o«

Gereg-Yontem: WoS veri tabaninda indekslenen makaleler “ANCA associated vasculitis”, “eosinophilic granulomatosis
polyangiitis”, “microscopic polyangiitis”, “granulomatosis with polyangiitis”, “Wegener granulomatosis”,“Churg Strauss
syndrome” anahtar kelimeleri ile tarandi ve atif sayilarina gére en ¢oktan en aza dogru listelendi. 1975-2022 yillarinda
bu anahtar kelimeler ile 21752 makale bulundu. Bu makalelerden en ¢ok atif alan ilk 100 makale ¢alismaya dahil edildi.
Bu makaleler atif sayilari, yayin yili, makale tlri ve yazar gibi bibliyometrik parametreler agisindan analiz edildi.

Sonug: Makalelerin toplam atif sayisi 43598'di ve median atif sayisi 292’di. Binin Ustlinde atif alan makale sayisi 6'ydI.
Yayinlandigi yil agisindan en ¢ok makalenin yayinlandig yillar; 1990 (n=7) ve 2005 (n=7) yillariydi. Makalelerin 88'i
“original article” tiiriinde iken, 9’u “review” tiriindeydi. Makalelerin cogu ANCA iliskili vaskdlitlerin alt grubu olan
graniilomatdz polianjit alaninda yapilmisti. Degerlendirilen makaleler toplam 29 dergide yayinlanmisti ve en ¢ok
makalenin yayinlandig dergi Arthritis & Rheumatology (n=23) dergisiydi. En ¢ok atif alan makale 2162 atif ile Hoffman G.
ve arkadaslari tarafindan yazilan “Wegener Granulomatosis — An analysis of 158 patients” isimli makaleydi. En ¢ok
makalesi (n=16) olan yazar ise Ulrich Specks’ti.

Anahtar Kelimeler: ANCA iliskili vaskdlit, atif, bibliyometrik analiz

Sekil 1. En ¢ok atif alan 100 makalenin yillara gére dagilimi

7=

eh-

6




ROMATOLOJi 365 SEMPOZYUMU, 1 — 4 EYLUL, VAN

[SS-19]

Aile hekimleri perspektifinden romatoloji farkindalik anketinin degerlendirilmesi

Muhammet Baha Kizilisik!, Mesude Seda Aydogdu?, Siileyman Serdar Koca?

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, 5. sinif 8grencisi
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari, Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Elazig

GIRIS: Romatoloji bilim dali otoimmiin ve otoinflamatuar hastaliklarin teshis ve tedavisi ile ilgilenen tip dalidir.
Romatolojik hastaliklar kronik hastaliklar olup tedavide gecikme sakatliklara sebep olabilecegi gibi mortal seyredebilir.
Bu hususta 1. basamak olarak aile hekimlerine ¢ok buyiik gérev dismektedir. Farkindalgi artirmak amacina yonelik
Elazig ilinde aile hekimleri ile yapilan farkindalik anketinin sonuglarini paylasmayi hedefledik.

Materyal-Metod: Calismaya Elazig ilinde gérev alan 17 aile hekimi dahil edildi. Tim aile hekimlerine Firat Universitesi
Romatoloji klinigince diizenlenen aile hekimleri farkindalik anketi dolduruldu.

Bulgular: Calismaya 11'i erkek, 6’s1 kadin toplam 17 aile hekimi 25 soruluk farkindalik anketine dahil edildi. 1 aile hekimi,
uzman doktordu. Aile hekimlerinden 5 tanesini okudugu fakiltede romatoloji bolimi bulunmuyordu. Ankete katilan
tim aile hekimleri romatoloji hastalarinin tedavisini regete ettigini ifade etti. 8 aile hekimi romatoloji spesifik tetkiklerini
( RF, anti-CCP, ANA, HLA B27 gibi) istedigini, romatolojik hastaliklar 6n tanisi ile tetkik ettigini ifade etti. Aile hekimlerinin
hepsi gut, RA, FMF hastasi takip etmisti. 6 aile hekimi gut tedavisine basladigini belirtti. Higbir aile hekimi FMF tanisi ile
kolsisin tedavisi baglamamis, sadece 2 hekim FMF ataginda kolsisin dozunu artirmisti. 12 hekim romatoloji alaninda
kendimi yetersiz hissediyorum derken 16 hekim romatolojik hastaliklarla ilgili egitim almak istedigini ifade etti.
TARTISMA: Romatoloji hastalarinin dogru tani almasinda ve tedavide gecikmeden baglaniimasinda 1. basamakta gérev
alan aile hekimlerinin rolii blyuktir. Anket sonuglarina gore 6 aile hekimi gebelikte kolsisin teadvisini keser misiniz
sorusunu evet olarak cevaplamis. Anket sonuglari bize romatoloji alaninda egitimlerin dahiliye ve fizik tedavi béltimleri
ile kisith kalmamasi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Aile hekimligi, farkindalik, romatolojik hastaliklar

Ne siklikta romatolojik hasta goriiyorsunuz?

Glnde 1 hasta gbren Haftada 1 hasta géren

Aile hekimi sayisi 9 8

Romatoloji hastasini sevk etme sebebi

Aile hekimi doktor sayisi
Tani amagli 7
Takip amagli 9

Tedavi yan etki nedeniile 1
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[SS-20]

Osteonekroz gelisen sistemik lupus eritematoz hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri

islam Bartu Gérgiilii, ibrahim Giindiiz, Aylin Dolu Karaca, Siilleyman Serdar Koca

Firat Universitesi Tip Fakdiltesi

Giris

Sistemik lupus eritematoz (SLE), her organ ve dokuyu etkileyebilen, kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Osteonekroz (ON),
cesitli nedenlere bagli olarak kemik dokusunun normal kan akiminin bozulmasi, kemik yapisinin ¢gkmesine ve dolayisiyla
eklem agrisina ve fonksiyon kaybina neden olmasidir. SLE’de hem antifosfolipid antikorlarin varligi hem kullanilan
glukokortikoidlere bagli osteonekroz normal popiilasyondan daha sik gériilmektedir.

Biz bu ¢alismamizda SLE tanili ve ON tanisi olan ve SLE tanili ON tanisi saptanmayan hastalarin demografik, klinik ve
laboratuvar bulgularini karsilagtirmayi amagladik.

Bulgular

Firat Universitesi Romatoloji kliniginde SLE tanisiyla takipli 336 hasta tarandi. 16 hastada ON saptandi (%4). 4 Hastada
poliartikiiler, 4 hastada 2 eklem tutulumu, 8 hastada ise tek eklem tutulumu saptandi. ANA hastalarin tamaminda
pozitifti. Hastalarin demografik ve kullandigi tedaviler agisindan istatiksel agidan anlamli farkllik gérilmedi (tablo-1).
Kiumdlatif steroid dozu ON gelisen hastalarda daha yiksekti. dsDNA titresi ve proteiniiri miktari ON gelisen hastalarda
anlamli derecede daha yilksekti. Diger laboratuvar parametreleri arasinda istatiksel agidan anlamli farkhhk saptanmadi
(tablo-2).

Tartisma

SLE hastalarinda ON %4-15 arasinda degismektedir. Bizim hastalarimizda da benzer oran saptandi. SLE’li hastalarda
osteonekroz gelisiminde en 6nemli risk faktori glukokortikoid kullanimidir. Bizim ¢alismamizda kiimiilatif glukokortikoid
dozu kontrol grubuna gére anlamli derecede daha yiiksekti. dsDNA ve proteiniiri miktari ON grubunda daha yiksekti. Bu
da ON gelisen hastalarin daha aktif hastaliga sahip oldugunu ve dolayisiyla neden daha yiiksek dozlarda glukokortikoid
kullanildigini agiklamaktadir.

SLE hastalarinda glukokortikoid kullanimini olabildigince disiik dozlarda ve kisa stirede tutulmasi ON gelisiminin
onlenmesi agisindan faydali olacaktir. Hastalik aktivitivesi ile iliskilendirilmeyen direngli eklem agrilarinin ise poliartikiiler
olsa dahi ON agisindan da degerlendirilmesi faydali olacaktir.

Tablo-1: Demografik 6zellikler

AVN +SLE KONTROLSLE  p

Yas 36,0£10,6 35,5+10,3 0,894
Cinsiyet (E/n) 2/16 (%12,5)  2/16 (%12,5) 0,999
BMi (kg/m2) 24,15+7,45  23,7+3,81 0,840
Takip sdresi (yil) 8,6913,62 9,31+3,7 0,633

Sigara (aktif veya oykude) 3/16 (%18) 4/16 (%25) 0,490

Hidroksiklorkin 16/16 (%100) 16/16 (%100)

Azatiopin 9/16 (%56)  13/16 (%81) 0,127
Mikofenolat 10/16 (%62)  7/16 (%43) 0,288
Siklofosfamid 8/16 (%50)  7/16 (%43) 0,723
Ritiiksimab 8/16 (%50)  5/16 (%31) 0,280

Varfarin-DMAH 3/16 (%18,7) 2/16(%12,5) 0,999



Pulse steroid 2/16(%12,5) 1/16 (%6,2) 0,999
Tablo-2 Kiimiilatif steroid dozu ve laboratuvar 6zellikleri
AVN +SLE KONTROL SLE p
Std. Std.
Mean Deviation Mean Deviation

Kimdlatif Steroid 5,83 3,95 2,83 2,81 0,019***
Dozu (gram)

DsDNA 271,50 227,34 131,81 150,86 | 0,049***
AFAS antikor poz 3/16(%18) 2/16 (%12) 0,999
Protein(ri (gr/gun) 1905,31 1963,9 498,50 1083,8( 0,018***
Ure 46,13 36,33 31,44 17,99 0,158
Kreatin 0,88 0,789 0,64 0,192 0,254
CRP 5,65 3,91 4,36 4,71 0,407
ESH 34,5 21,3 28,6 16,7 0,309
C3 99,19 29,46 89,65 49,99 0,516
C4 21,13 8,95 15,89 11,97 0,177
WBC 7358,0 2016,3 6033,1 1892,6 0,065
HGB 11,8 2,0 12,4 1,6 0,378
PLT 287875,0 126933,5 278500,0 71893,4 0,799
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[SS-21]

Merkezimizde takipli Eosinofilik Graniilomatosis ve Polianjitis tanili hastalarimizin tani anindaki basvuru 6zellikleri

Nihal Lermi, Belkis Nihan Coskun, Ediz Dalkilig
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Giris-Amag:

Eosinofilik Granlilomatosis ve Polianjitis (EGPA) kronik rinosiniizit, astim ve periferik kan eozinofilisi ile karakterize
multisitemik bir hastaliktir. Kiiglik ve orta boy arterlerin vaskdilitidir. En sik etkilenen organ akcigerlerdir. Deri,
kardiyovaskdler, gastrointestinal, renal ve merkezi sinir sistemi etkilenebilir. Bu ¢alismamizda klinigimizde EGPA ile
takipli hastalarimizin basvuru 6zelliklerini sunmayi amagladik.

Yéntem:

Hastane bilgi sitemi MIA aracilig) ile 1990 ACR kriterlerine gére EGPA tanisi almis ve tarafimizca takipli hastalarin
dosyalari tarandi, verileri kayit edildi.

Bulgular:

Onyedi hastamizin dokuzu kadin, sekizi erkekti. Hastalarimizin ilk semptom yasi yas ortalamasi 49.9 (min: 21, max: 98)
idi. Hastalar en sik nefes darligi yakinmasi ile G6gis Hastaliklari poliklinig§ine basvurmusglardi. Hastalarin ilk
yakinmalarinin ortaya ¢ikis zamani ile EGPA tanisi alana kadar gegen siire en az 0 ay, en fazla 96 aydi. Hastalarin bagvuru
ozellikleri Tablo-1'de gosterilmistir.

Sonug:

EGPA nadir gorilen, fakat tutulumlari mortalite sebebi olabilen bir hastaliktir. Prodromal, eozinofilik ve vaskiilitik faz
olmak tzere 3 fazi vardir. Astim hastaligin temel 6zelligidir ve vaskilitik ddnemden 8-10 yil 6nce baslayabilir. Sinlizit ve
nazal polipozis dahil %70-85 arasinda kulak, burun ve bogaz tutulumu gérilebilir. Mononéritis miltipleks olmak lizere
periferik néropati ve deri tutulumu da énemli tutulumlardir. Diger tibbi birimlerin EGPA konusunda farkindaligi bu
nedenle 6nem kazanmaktadir. Hastalik tanindik¢a romatologlara yonlendirilme hizlanacak ve hastalarin tedavileri daha
erken sekillenecektir.

Anahtar Kelimeler: Astim, Eosinofilik Granllomatosis ve Polianjitis, nazal polipozis

Tablo:1 Eosinofilik Graniilomatosis ve Polianjitis tanili hastalarimizin tani anindaki basvuru 6zellikleri

Tani

ilk ilk ) Eklem | Néropat Akciger Vaskdiliti )
Ik alme Naza | | Eozinof
Hast: sempto sempto . Astin .| sinbzi’ yakinma k EMG tutulum k ANCA |
basvuru  Sire polip R li
myasl m sl yakinma u Dokiint(
(ay)
Néropat .
1 59 K Noroloji 3 + + + + + - +
Nefes .
2 63 . us 20 + + + - +
darhg
3 89 Dokiinti + + + -
Nefes pANCA
4 62 + + +
darhg +
Nefes . pANCA
5 67 s 17 + + + + +

o}
darhg & +
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Nefes PANCA
6 41 . Gogus 46 + + + + + +
darhg +
i¢
Kilo
7 41 hastalikla 0 + + + + + _ +
kaybi
Protein{ ANCA
8 43 _ Nefroloji 23 + ¢ +
ri +
.. .. .. Dermatol
9 43 Dokintl 10 + + + + + - -
oji
Gogus
Nefes &
10 21 . Hastalikla O + + + + - +
darhg
ri
11 31 Dokunti + + + + + + - +
Tetkik ANCA
12 46 esnasind Nefroloji 16  + + + + P
+
a
Enfeksiyo
Kilo n pANCA
13 68 1 + + + + +
kaybi hastalikla +
I
Gogs ANCA
14 36 Oksiiriik Hastalikla 16  + + + + ¢ n
+
ri
Kulak
Nazal
15 58 .. Burun 24+ + + -
polipozis
Bogaz
Nazal Kulak ANCA
za
16 51 .. Burun 72+ + + P
polipozis +
Bogaz
Nazal Kulak ANCA
za
17 30 " Burun 96 + o+ + + + + ¢ +
polipozis +
Bogaz
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[SS-22]

Sjogren sendromu ve sistemik skleroz hastalarinda COMPASS-31 testi

Mahmut Can Siitcii®, Rabia Piskin Sagir?, Ahmet Karatas?, Stileyman Serdar Koca?

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, 5. sinif 8grencisi
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD

Giris: Romatizmal hastaliklarda otonomik disfonksiyon karsimiza gikabilecek bir komplikasyondur. Otonomik
disfonksiyon tespitinde gesitli invazif ve non-invazif tetkikler uygulanmaktadir. Kompozit otonomik semptom skoru-31
(COMPASS-31) otonomik semptom ve fonksiyonlarini kisinin kendisinin degerlendirdigi ve uygulanmasi kolay non-invazif
bir testtir. Ortostatik intolerans, vazomotor, sekretomotor, gastrointestinal, mesane islevi ve pupillomotor alanlar olmak
Uzere 6 otonomik alanda 31 sorudan olusmaktadir. 0-100 arali§inda bir skor elde edilir ve skorun yiiksekligi otonom
disfonksiyon ciddiyetini gosterir. COMPASS-31 testi daha 6nce fibromiyalji, multiple skleroz ve diyabetik néropati gibi
hastaliklarda giivenle kullaniimistir. Biz de merkezimizde takipli sjogren sendromu (SjS) ve sistemik skleroz (SSk)
hastalarindaki otonomik disfonksiyon tespiti icin yaptigimiz COMPASS-31 test sonuglarini paylastik.

Materyal-Metod: Calismaya Firat Universitesi Romatoloji polikliniginde takipli 31 SjS, 27 SSk hastasi ve 30 tane kontrol
grubu dahil edildi. Tim hastalara COMPASS-31 testi yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ¢ogunlugu kadindi, sjégren hasta grubunda 1, skleroderma grubunda 2 ve
kontrol grubunda 5 erkek hasta mevcuttu. Hastalarin yas ortalamasi tabloda verilmis olup gruplar arasinda istatiksel
agidan anlamli farkhlik yoktu ( p:0.134). COMPASS-31 skorlari agisindan gruplar arasinda istatiksel agidan anlamli farkhhk
tespit edildi (p:0,019 ) (Tablo 1). En yliksek COMPASS-31 skoru ortalamasi SjS grubuna ait olup en duisiik ortalama
kontrol grubuna aitti ve SjS ile kontrol grubu arasinda istatiksel agidan anlamli farklilik vardi (Tablo 1). Hasta yasi ve
hastalik yasi ile COMPASS-31 skoru arasinda bir iliski saptanmadi.

Tartisma: Klinik pratikte otonomik disfonksiyon tespiti i¢in kullanimi kolay ve giivenilir bir yontem bulmak zordur.
COMPASS-31 skoru bu agidan kullanilabilecek uygun bir test olup daha genis popilasyonlu ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: COMPASS-31, otonomik disfonksiyon, sjogren sendromu, sistemik skleroz

Hastalarin demografik verileri ve COMPASS-31 sonuglari

Sjogren sendromu  Sistemik skleroz = Kontrol

(n=31) (n=27) (n=30) p degeri
Cinsiyet (E/K) 1/30 2/25 5/25 0.175
*Yas (yil) 46.29+12.11 49.78+11.36  43.43+11.82 0.134
*COMPASS-31 skoru | 25.23+16,91 20.85+12.38  14.70+12.76 0.019

*Veriler ortalamazstandart deviasyon olarak verilmistir.



[SS-23]

PRES sendromu gelisen anti-TNF tedavisi altindaki ankilozan spondilit olgusu

Ezgi Cimen Glines, Seda Colak
Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES), hizli ilerleyen bas Anti-TNF tedavide demiyelizan
agrisi, mental durum degisiklikleri, gorme bozukluklari, parezi, ndébet gibi hastalik daha iyi bilinen norolojik
semptomlarin gorildigi gegici bir tablodur. Bu olgu sunumunda ankilozan yan etkilerinden olsa da PRES bu
spondilit (AS) tanisiyla takipli anti timor nekrozis faktor a (anti-TNF) tedavisi acidan goézden kagirilmamahdir.
alan hastada gelisen PRES vakasi sunulmustur. Tablo 1. Hastanin laboratuvar
Olgu: Kirk bes yasinda kadin hasta bir giin dnce baslayan siddetli bas agrisi, parametreleri

gorme kaybu, iki kez 3-4 dakika siiren jeneralize tonik klonik tarzda nobet Laboratuvar Parametreler:

nedeniyle hastaneye basvurdu. AS tanisiyla 12 yildir takip edilmekteydi. Ug

yildir hipertansiyon tanisi mevcut olup karvedilol kullanmaktaydi. AS tanisi Kreatinin 0,79 mg/dl
olan hastaya aktif hastalik nedeniyle 2 ay 6nce golimumab tedavisi

. N T Lokosit 6,9 K/ul
baslanmisti. En son golimumab dozunu 3 hafta énce aldigi 6grenildi. Hastanin
acil servis basvurusunda tansiyon arteryel 220/110 mmHg 6lcildi. No6rolojik Hemoglobin 13 g/dl

ve diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar testlerinde anormal sonug
saptanmadi (Tablo 1). Diflizyon kranial manyetik rezonans (MR) CRP 6,28 mg/dl
goriuntilemesinde solda daha belirgin olmak Gzere bilateral frontoparietal

. ANA negatif
lobta ve bilateral solda belirgin olmak tzere parietooksipital lobta FLAIR'de
kortikal-subkortikal vazojenik 6dem ile uyumlu parlamalar izlendi (Resim 1). ANCA negatif
Hastaya mevcut bulgularla PRES tanisi konularak levatirasetam ve kaptopril
baslandi. Hastanin anti-TNF tedavi baslanma zamani ile PRES gelisimi RF negatif
arasindaki siire ve etiyolojide sucglanacak baska faktor bulunmamasi nedeniyle HLA B27 pozitif

mevcut tablonun anti-TNF iliskili oldugu diistiniilerek anti-TNF tedavi kesildi.
CRP: C-Reaktif Protein, RF:

Romatoid Faktér, ANA: Anti-
Niikleer Antikor, ANCA: Anti-
Nétrofilik Sitoplazmik Antikor, HLA-
B27: insan Lékosit Antijeni B27

Bir hafta sonra kontrol difiizyon MR’da bulgularda belirgin gerileme saptandi.
Bir ay sonraki MR gortntileri normaldi.

Sonug: PRES etiyolojisinde immunslpresif tedavilerin rolii olabilecegiyle ilgili
kanitlar olsa da anti-TNF ajanlarla ilgili az sayida bildirilen vaka mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, anti-TNF tedavi, Posterior reversible ensefalopati sendromu

Resim 1. Golimumab kesilmeden 6nce manyetik rezonans goriintiileme, FLAIR sekansi
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[SS-24]

Behget tanili hastada bel agrisiyla prezente olan abdominal aort anevrizmasi olgu sunumu

Oznur Sadioglu Cagdas, Duygu Temiz Karadag, Ayten Yazici, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali

Girig

Behget Hastaligi, hem arteriyel hem de vendz her boyuttaki kan damarlarini tutabilir ve vaskiiler tutulum en énemli
morbidite ve mortalite nedenlerindendir. Vaskdler tutulum erkek hastalarda daha siktir. Perivaskiiler ve endovaskdler
inflamasyon hem arterlerde hem de venlerde hemoraji, stenoz, anevrizma ve trombis olusumuna neden olabilir. Bu
hastalarda progresyon ve rekiirrens daha olasidir ve bu enflamasyonun immiinosupresif tedavisinin faydal oldugu
bulunmustur. Burada Behget tanisi olan ve bel agrisiyla bagvuran hastada abdominal aort anevrizmasi saptadigimiz olgu
paylasiimistir.

Olgu

42 yas erkek hasta, 1997'de panuveit, agizda ve genital bolgede aft sikayetleriyle dis merkezde Behget tanisi konmus ve
azatiyoprin, steroid, kolsisin tedavisi baslanmis. 2014'te tekrarlayan DVT nedenli,3 kiir siklofosfamid verilmis. idamede
infliximab baglanmis. 2019 yilinda infliximab kesilmis ve azatiyoprin ve kolsisin ile devam edilmis. Fakat hasta cocuk
istemi nedeniyle azatiyoprin kullanmamis. 3 yildir takipsiz olan hasta Mayis 2022'de Romatoloji poliklinigine 1,5 aydir
devam eden bel ve uyluk agrisyla basvurdu. Lomber MR ve vaskiler tutulumlar agisindan torakoabdominal BT planlandi.
CRP:41 mg/L, sedimentasyon:40 mm/h olan, enfeksiyon odagi olmayan hastada hastalik aktivasyonu dustintlerek
azatiyoprin ve 0.5 mg/kg metil prednizolon baslandi. Steroid tedavisi sonrasi akut faz degerleri geriledi. Cekilen BT'de
abdominal aortada infrarenal diizeyde solda 18mm, distal abdominal aortada 25 mm gapli sakkiiler tipte, semi-
tromboze anevrizma gorildi. Abdominal aortta anevrizma nedeniyle siklofosfamid ve 3 giin pulse steroid verildi.
Tartigma

Ates, yorgunluk ve artmis akut faz yaniti arteriyel anevrizmalarin erken evrelerini karakterize eder. Abdominal aort
anevrizmalari sirt, yan agrisi veya kabizlik gibi nonspesifik bulgulara neden olarak yiiksek derecede siiphe gerektirir. Bu
durumda erken tani ve tedavi hayat kurtaricidir.

Anahtar Kelimeler: aort anevrizmasi, behget hastaligi, vaskdiler tutulum

Hastanin kontrastli abdominal bt goriintiisi
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[SS-25]

Romatoid artrit tanili hastalarda kirilganlik, depresyon ve anksiyete

Emine Erdogan?, Tuba Kaya Karatag?
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali

Giris: Romatoid artrit (RA) temel olarak biyiik ve kiiciik eklemleri etkilemekle birlikte sistemik tutulumlara yol agan
kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Kirilganlik fizyolojik durumdaki yasa bagl diistisiin getirdigi artan bir savunmasizlik
nedeniyle glinliik veya akut stres faktoérleriyle basa ¢ikma yeteneginin tehlikeye atildigi klinik olarak taninabilir bir
durumdur. Kirilganligin etiyolojisi tam olarak anlasilmamistir, ancak patogenezde sayisiz faktoriin rol oynamasi ve daha
fazla sistemin etkilenmesi muhtemeldir. Kronik inflamasyonun, hem dogrudan hem de dolayli olarak kirilganligin
gelismesine katkida bulundugu gosterilmistir.

Major depresif bozukluk genel poplilasyona gére RA hastalarinda 2-3 kat daha yaygindir. RA tanili hastalarda depresyon
ve anksiyete varligl tedavi uyumu bozabilir. Bu nedenle hastalarin takibinde depresyon ve anksiyete semptomlari
sorgulanmalidir.

Gereg-Yontem: Calismaya Firat Universitesi Romatoloji bélimiine basvuran 100 RA tanili hasta ve 100 saglikl kontrol
alindi. RA ve kontrol grubunda tilburg kirilganlik skoru, hastane anksiyete ve depresyon 6lgegi (HADS) hesaplandi. Yas ve
cinsiyet demografik verileri kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel farklilik saptanmadi (Tablo). Tilburg kirilganhk skoru RA
tanili hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksekti (p<0.001). Hastane depresyon ve anksiyete skorlari RA grubunda
daha yiiksekti (her ikisi i¢in p<0.001).

Sonug: Romatizmal hastaliklardan etkilenen hastalar kirilganhk igin ek bir risk faktoriine sahip olabilir. RA hastalarinin
takip ve tedavi izleniminde kirilganlik, depresyon ve anksiyete gibi faktérler gz dniinde bulundurulmalidir. Bu faktorler
tedavi yonetimde basarisizliga yol agabilirler.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, kirilganlk, depresyon, anksiyete

Gruplarin demografik verileri ve kirilganlik, depresyon, anksiyete skorlari

Romatoid artrit (n=100) Kontrol (n=100) P

Yas (yil) 54.5+13.5 50.8£18.9 0.117
Cinsiyet (E/K) 23/77 33/67 0.115
Tilburg kirilganlik skoru 7.5£2.1 5.7£2.6 <0.001
Hastane depresyon skoru | 7.643.1 5.743.2 <0.001

Hastane anksiyete skoru | 8.31#3.1 6.5£3.1 <0.001



[SS-26]

Deneysel Skleroderma Modelinde Secukinumab Ve Metformin Tedavisinin Cxcl4 Ve Kimerin Diizeyleri Uzerine Etkileri

Tuba Kaya Karatas, Necip ilhan

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali

Sistemik skleroz (SSk) patogenezi tam olarak bilinmeyen kronik, otoimmin hastaliktir. Sekukinumab, interldkin (IL)-
17A’yi1 bloke eden bir monoklonal antikordur. Metformin pleiotropik etkileri olan oral anti-diyabetik bir ilagtir. CXCL4 ve
kimerin SSk’de inflamasyon ve fibroz siireclerinde rol aldig1 disinilen kemokin ve adipositokindir. Calismamizin amaci,
deneysel skleroderma modelinde serum ve deri dokusundaki CXCL4 ve kimerin molekiillerinin diizeylerini ve
sekukinumab ve metformin tedavilerinin bu molekiiller Gzerindeki etkilerini belirlemektir.

Calismada kullanilan deney hayvanlari 50 adet Balb/c disi farelerden olusturuldu. Calisma icin bu hayvanlardan alinan
serum ve deri dokulari kullanildi. 4 grup olacak sekilde fareler gruplandirildi. Kontrol grubundaki farelere 100 pl fosfatla
tamponlanmis salin (FTS), diger gruptaki farelere ise 100 pug BLM (100 pl FTS igerisinde), 4 hafta sire ile her giin,
subkutan (sc) olarak uygulandi. Ek olarak, 3. gruptaki farelere 10 mg/kg dozunda sekukinumab haftada bir sc; 4. grup
farelere glinlik 50 mg/kg metformin (oral) 28 giin olarak uygulandi. Fare gruplarinin hepsi 4. hafta sonunda sakrifiye
edilip ve yapilacak analizler icin doku 6érnekleri alindi. Histopatolojik analizlere ek olarak, serum ve doku CXCL4 ile
kimerin diizeyleri ELISA yontemi degerlendirildi.

Tekrarlayan BLM enjeksiyonlari dermal fibroza neden oldu. Ek olarak, BLM grubunda serum ve doku CXCL4 ile kimerin
diizeyleri artti. Sekukinumab ve metformin tedavisi ile dermal kalinlik, doku CXCL4 ve kimerin diizeyleri anlaml olarak
azald.

Sonug olarak, CXCL4 ve kimerin SSk fibrotik stire¢ ve anti-fibrotik tedavilerin degerlendirilmesinde hedef biyomarker
olabilirler.

Anahtar Kelimeler: Sistemikl skleroz, CXCL4, kimerin

[SS-27]

Akromegali ve hipofizer yetmezlikte kirilganhk

Kader Ugur!, Mustafa Giir?, Ahmet Karatas?
Firat Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, Elazig
2Firat Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elazig

Giris: Kirilganhk, bir cok sistemde biyolojik rezervlerin kaybi, homeostazis bozuklugu ve strese artmis duyarllik ile
karakterize bir durumdur. Kirilganhk yaslanma siireci ile dogrudan iliskili olmakla birlikte ¢esitli sistemlerdeki bozukluklar
bu siireci hizlandirabilir. Ozellikle endokrin sistem kirilganlikta anahtar rol oynamaktadir. Biz bu ¢alismada akromegali ve
hipofizer yetmezligi olan hastalarda kirilganhgi arastirmayi amagladik.

Metod: Galismaya akromegali tanisi ile takipli 32 hasta, hipofizer yetmezlik tanisi ile takipli 24 hasta ve 14 saglikli birey
dahil edildi. Hastalarin kirilganlik durumu Tilburg frailty skoruna gore belirlendi. Gruplar arasindaki fark One-Way
ANOVA ile degerlendirildi.

Sonug: Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (sirasiyla p=0,99 ve p=0,15).
Tilburg frailty skorlari akromegali grubunda 7.5£2.7, hipofizer yetmezlik grubunda 6,97+2.6 ve kontrol grubunda 4.7+2.9
olarak hesaplandi ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,01). Post-hoc analizlerde akromegali ve
hipofizer yetmezlik grubu arasinda fark saptanmazken, her iki grupta kontrol grubuna gore kirilganlik skorlari istatistiksel
olarak daha yiiksekti.

Tartisma: Hipotalamo-hipofizer aks yaslilik ve kirllganligin dizenlenmesinde énemli rol oynamaktadir. Bu aksin
bozuldugu akromegali ve hipofizer yetmezlik gibi iki nemli hastalik grubunda kirilganhgin arastirildigi calisma
literatlirde az sayidadir. Kirilganhgin dnlenebilir bir durum oldugu disiinildigiinde bu hastalarin daha dikkatli
degerlendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, hipofizer yetmezlik, kirilganhk
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[SS-28]

Ailevi Akdeniz Atesi hastalarinda dikkat ¢eken laboratuvar ve klinik 6zellikler

Stiheyla Uzun, Turker Tasliyurt
Gaziosmanpasa Universitesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Tokat

Amag: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA)Turkler, Yahudiler, Ermeniler ve Araplar arasinda sik gorilen ve ailesel kalitsal
otoinflamatuvar hastaliklardan olup otozomal resesif gegislidir. Ataklar halinde ates, karin agrisi, artrit, plorit, perikardit
ve erizipel benzeri eritem gorulir. Sorumlu MEFV genlerinden Tirklerde en fazla, M694V mutasyonu gorilir.
Calismamizda FMF sikhigi belirgin olan Tokat ilindeki hastalarin klinik, laboratuvar ve genetik verileri incelendi
Materyal-Metod: Tokat Gaziosmanpasa Universitesi i¢ Hastaliklarina 2005-2010 yillari arasinda basvuran %56.6 kadin,
%43.4’0 erkek, 219 hasta alindi.

Bulgular: Literatiirle uyumlu sekilde en fazla M694V mutasyonunu tespit edildi (Resim 1). Soyge¢cmis bilgisine ulasilan 93
hastanin 25’inde (% 26.88) ailesinde diyalize giren en az bir kisi olup, nedeni bilinmeyen ya da FMF’e bagl KBH nedeniyle
Renal Replasman Tedavisi almisti (Grafik 1).

Ozgecmisindeki bilgiye gdre 174 hastadan %24.9 apendektomili %6 kolesistektomili hasta vardi.

Kadin cinsiyette ve cinsiyetten bagimsiz olarak M694V mutasyonlularda atak disinda da sedimentasyon yiksekti (Tablo
1-2). izole HDL diisiikliigii kadin hastalarda %24, erkeklerde %30 olup Tiirk populasyonundaki izole HDL diisiikliigiinden
daha sikti (Tablo 2).

Hastalarda hastalik baslangig yasi ile proteiniri arasinda anlamli iliski olmayip, hastalik baslangi¢ yasinin ge¢ olmasiyla
iliskilendirildi.

Sonug ve Tartigma: Hastalardaki birgok demografik veri literatlrle uyumlu olup farkli olarak kadin hastalar daha fazlayd.
Kadin cinsiyette remisyon doneminde de yiiksek sedimentasyon eslik eden anemiye baglanmakla beraber, M694V
mutasyonlularda remisyon dénemindeki sedimentasyon yiiksekligi subklinik inflamasyonun atak disi ddnemde eslik
ettiginin gostergesi olarak dustintldi.

izole HDL diisiikligii, TEKHARF calismasindaki izole HDL diisiiklGgii olan bireylerin yiizdesinden daha yiiksekti. HDL
dasuklGgi ve kronik inflamasyon ile birlikte FMF’li hastalarda ateroskleroz agisindan risk olusturabilir.

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Atesi, HDL, M694V, Renal replasman tedavisi, Kronik inflamasyon
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Grafik: Ailesinde diyaliz hastasi olan bireylerin yiizdesi
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(Toplam n:93 hastanin soyge¢mis bilgisi verilerine gére)
Resim 1: Hastalarin gen analiz sonuglari
60;5 m Gen negatif
50 A = Birlesik heterozigot
40 - ® Heterozigot
® Homozigot

30 -

20

10

>Scdz<wVwT € 3w Tw-—-aq9qTd< S
OSURRPRNBILOLLTUIRERGHR RRR Y
SSUES<EExZIPgETUSELCEZREUSSSE
g 8 =B8:3:38822%28
= = Ez§§§§§gwméggz
O3 s §+u22=~§"‘8

52 = - § "

<

Z éé = o

(Analiz sonucu bilinen n: 166 hastanin verisi)

Tablo1: M694V gen mutasyonuna sahip olan olmayan bireylerin inflamatuvar belirteglerinin karsilasgtiriimasi
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M694V Yok Var p

nl Ort+SS Ortanca Min. Maks. n2  OrttSS Ortanca Min. Maks.
Atak Sedim (mm/h) 27  33.96+35.03 25.00 2 173 56 41.32+27.98 36.00 0 134 0.305
Atak CRP (mg/L) 27 71.09+136.90 27.50 3 703 59 | 72.76+61.44 54.00 0 215 0.084*

Atak Fibrinojen

(me/dL) 14 436.64+157.19 44550 198 724 24 534.98+183.70 538.00 50 820 0.103

Atak digi Sedim

60 11.27+11.92 8.00 2 74 71  15.31£10.22 15.00 2 45 0.001*
(mm/h)

Atak disi CRP (mg/L) 59 | 9.37+39.68 3.22 3.0 308.0 76 7.30+12.54 3.27 0.8 81 0.924

Atak disi Fibrinojen

(me/dL) 22 275.95167.26 | 278.50 193 473 18  299.17+105.68 301.00 4 558  0.404
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Tablo 2: Her iki cinsiyet arasindaki laboratuar parametrelerinin karsilastiriimasi

KADIN ERKEK p

nl Ort+SS Ortanca Min Maks n2 Ort+SS Ortanca Min Maks

Atak digi Sedim

95 15.25¢9.96 110 3 48 63 10.71+11.83 7.00 2 74  <0.001*
(mm/h)

Atak Sedim (mm/h) | 60 41.16+30.51 34.0 7 173 46 37.74+28.75 33.50 2 134 0.534

Atak disi CRP (mg/L) = 101 4.38+3.91 3.22 8 249 68 14.88+40.12 3.30 1.3 308.0 0.005*

Hb (gr/dl) 114 12.35¢125 1240 9.0 150 81  14.44+154 1470 87 17  <0.001*
Htc (%) 114  37.83t3.34 3820 28.0 450 82  43.57t452 4430 275 532 <0.001*
MCV (fL) 114  83.10:8.85 83.95 650 100.0 82  87.23t591 88.00 67.5 98.0 <0.001*
BUN (mg/dl) 113 11.50¢6.53 1020 0.7 567 87  13.97¢7.08 1220 6.1 53.0 <0.001*

Kreatinin (mg/dl) 113 0.83+1.02 0.60 04 8.2 85 0.94+0.76 0.80 03 71 <0.001*
Urik Asid (mg/dL) 84 5.98+15.38 3.70 1.8 140.0 68 5.05+1.27 4.80 23 89 <0.001*

HDL (mg/dL) 82 49.34+13.41 45.50 29.0 86.0 69 39.12+13.22 39.00 13.0 72.0 <0.001*
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[PS-01]
SEROPOZITIF EROZIV ARTRITLI BIR OLGU

Mete Pekdiker )
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakultesi

Giris: GUnlak romatoloji pratigindeki laboratuvar tetkikleri spesifik dedildir. Kronik eklem hastaliklarda
radyografi daha spesifik olup tani asamasinda mutlaka tetkik edilmelidir.

Olgu: Yetmis dort yasinda kadin olgu on yildir devam eden el kigik eklemlerinde yaygin agri, sabah
tutuklugu ve sekil bozuklugu ile bagvurdudu aile hekimi tarafindan romatoid faktor (RF) pozitifligi de
olmasindan dolayi ‘romatoid artrit’ (RA) 6n tanisiyla tarafimiza yénlendirilmisti. Olgu sikayetlerinin ilk
basladigi donemde eklemlerde sislik, kizariklik ve sicaklik artisi ile karekterize ataklarinin oldugunu ancak
son birkag yildir sikayetlerinin azaldigini, on dakika sabah tutuklugu oldugunu ve sikayetlerinin galismakla
arttiini ifade etti. Ozgecmisinde hipertansiyon disinda bulgu yoktu. Soygecmisinde ézellik yoktu. Vital
bulgular stabildi. Fizik bakida el proksimal (PiF) ve distal interfalangeal (DIiF) eklemlerde kemiksi cikintilar
palpe edildi; eklemlerde artrit bulgusu saptanmadi. Hemogram, biyokimyasal parametreler, C-reaktif
protein, eritrosit sedimantasyon hizi, tam idrar etkiki ve PA akciger grafisi normal; anti-CCP: negatif ve
RF: 441U/ml (N: 0-15 IU/ml) olarak élgiildi. El grafisinde (imaj-1) cok sayida PiF ile DiF eklemlerinde ve
sag l.interfalangeal eklemde eroziv osteoartrit (EOA) ile uyumlu bulgular saptanirken RA lehine bulgu
saptanmadi. Olgu izole EOA olarak dederlendirdi.

Tartisma: Akut kizarik artrit ataklari EOA baslangicinda siktir, poliartikiler ve simetrik tutulumdan dolayi
RA ile karisabilir. Radyografide santral erozyon EOA'nin temel bulgusudur, marjinal osteoproliferasyon ve
deformiteler (marti kanadi veya testere disi goriinimu) de gérilebilir; eklem ankilozunun sikligi ise
%15'tir. Eroziv artritle seyirli romatizmal hastaliklar EOA ile karisabilir. Olgumuzdaki mevcut sikayetler
mekanik vasiftadir. Anti-CCP ve RF pozitifligi EOA’da %0.7 ve %4.3 olup erozyonla iliskisizdir. Ayrica 70
yas Uzeri sadlikli bireylerde RF'nin %5 oraninda pozitif bulunabilecedi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Eroziv osteoartrit, romatoid artrit, romatoid faktor

imaj-1: Olgunun el radyografisi

sag 5.PIF: testere disi bulgusu, sag 3.DIF: marti kanadi bulgusu, sag 2.PIF: eklem subluksasyonu,
sol 4.PIF: ankiloz, sol 3-5.DIF: marti kanad: bulgusu




[PS-02]

IZOTRETINOIN SONRASI PULMONER TROMBOEMBOLI ILE PREZENTE OLAN BEHGET
OLGUSU: VAKA SUNUMU

Hatice Seyma Eren, Nese Cabuk Celik, _ilker Yalgin, Gizem Pire, Ali Sahin
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Sivas

Giris: Behcet hastaligi, Gveit, artrit, tekrarlayan oral ve genital aftoz Ulserler, cilt lezyonlari, arteriyel
anevrizmalar, vendz trombozlar, gastrointestinal tutulumla ortaya gikabilen multisistemik bir hastaliktir.
Bu sunumda oral aft, eritema nodosum ve papulopustiler lezyonlarla takip edilen ve izotretinoin tedavisi
sonrasi pulmoner tromboemboli (PTE) klinigi ile basvuran olgu sunulmustur.

Olgu: 22 yasinda erkek hastaya oral aft nedeni ile basvurdugu dis merkez dermatoloji kliniginde kolsisin
tedavisi baslanmis. Papulopustiler lezyonlari nedeniyle tedaviye izotretinoin eklenmis. 1 ay sonra nefes
darhgi nedeniyle acile basvuran hasta PTE tanisiyla yatirilip diistik doz steroid ve antikoagulan tedavi ile
tarafimiza sevkedilmis. Literatlirde tim cilt lezyonlari gerileyen ve paterjisi negatiflesen vakalar
bulunmasina ragmen izotretinoin sonrasi tromboz ile bagvuran hastaya es zamanli 1000 mg/giin pulse
steroid ve 1000 mg endoxan tedavisi baglandi. Tetkiklerinde d —dimer ve alt ekstremite doppler usg
normal gorildi. Goz hastaliklari tarafindan degerlendirilen hastada (veit saptanmadi. Kontrol BTsinde sol
akcigerde sublevel konsolide alanlar ve sol akciger alt lob laterobazalde subplevral yerlesimli 28x17 mm
boyutta subplevral nodil izlendi(behgete sekonder).Her iki pulmoner arter subsegment dallarinda, alt lob
dallarinda net dolum izlenmedi. Bazal subsegment dallarinda lineer dolum defektleri izlendi. Kvc ve gogus
hastaliklari tarafindan degerlendirilen hastanin enoksaparin tedavisinin 3 aya tamamlanmasi 6nerildi.
Sonug: Behget hastalidi siklikla 20-40 yaslar arasinda baglayan ve multisistemik tutulumla seyredebilen
inflamatuar bir hastaliktir. Ana tedavi segenegdi immunsupresan tedavidir. Arteriyel ve vendz tromboz,
pulmoner arter anevrizmasi, pulmoner infarkt, tekrarlayan pnémoni ve pléreziler gérilebilmektedir.
Literatlrde izotretinoine gok iyi klinik yanit veren vakalar gértlmekle birlikte bizim olgumuzda izotretinoin
sonras! hastalik aktivasyonu gézlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Behcet Hastaligi, izotretinoin, Pulmoner Tromboemboli

sol akciger parankim penceresinde nodiil

sol akciger alt lob laterobazalde subplevral yerlesimli 28x17 mm boyutta subplevral nodiil
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[PS-03]
TEKRARLAYAN PLEVRAL SIVININ BiR NEDENI AILEVi AKDENIiZ ATESI

Zeynep Diindar Ok, Aysenur Bayindir Akbas, Murat Yigit, Ugur Karasu, Veli Cobankara
Pamukkale Universitesi Tip fakiiltesi,Romatoloji Ana Bilim Dali, Denizli

Ailevi Akdeniz atesi (AAA),cogunlukla Akdeniz irkinda rastlanan ataklar halinde ortaya gikan atesli bir
hastaliktir. Kisa sureli ataklar seklindeki atese, periton, sinovyal membran ve plevra gibi seréz zarlarin
iltihabi eslik etmek_tedir.ilk bulgu genellikle 20 yasindan énce ve dnplanda peritoneal semptomlar seklinde
ortaya cikar (1,2).1lk bulgu olarak plevral eflizyon ile basvuru nadir rastlanan bir durum oldugundan
olgumuzu sunduk.

Olgu

22 yasinda erkek hasta ates,0ksirik nedeni ile basvurdugu g6guls hastaliklari polikliniginde crp yiksekligi
olmasi lGzerine pnomoni olarak dederlendirilip klaritromisin antibiyoterapisi verilmis.Hastanin takibinde
ates ve Okslriik sikayetleri gerilemesine ragmen crp dederleri yliksek seyrettigi icin romatoloji
poliklinigine yénlendirilmis.Hastanin bize basvurusunda crp:76mg/L, sedimentasyon:23 mm/sa
idi.Hemogram,karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normal idi.Aktif enfeksiyon bulgusu olmayan
hastanin arka-6n akciger grafisinde her iki kostafrenik sinls kapali idi.Hastanin toraks bilgisayar
tomografisinde bilateral yaygin plevral eflizyon saptandi.Anamnez derinlestirildiginde gocuklugundan beri
ara ara ates,gogus agrisi oldugu 6grenildi.Ailesel akdeniz atesi icin genetik mutasyon gonderildi.24 saatlik
idrarda proteindrisi olmayan ancak serum amiloid A testi:84 mg/L,Fibrinojen: 606 mg/dl idi.Hastaya oral
colsisin baslandi.Genetik sonucu henliz sonuglanmayan ancak colsisin tedavisi sonrasi hastanin plevral
sivisi geriledi ve tekrarlamadi.Hasta poliklinigimzde hala takip edilmektedir.

Tartisma

AAA tanisi olan hastalarinin %95'inde ana yakinma abdominal agridir.Abdominal agri olmaksizin plevral
adri nadirdir. Plevral sivi daha da nadirdir (1,2).Plevral eflizyonlarin etyolojisini arastirirken Akdeniz
bélgesinde yer alan Glkemizde, AAA'nin da plevral sivi nedeni olabilecegini akhmizda tutmamiz
gerekmektedir

kaynak

1. Katsenos S,Mermigkis C,Tsintiris K,Polyncronopoulas V,Panagou P et al unilateral lymphocytic pleuritis
as a manifastation of familial Mediterranean fever.Chest 2008;133:999-1001.

2. Ozsu S,ozcelik N,Bulbdl Y,Familial Mediterranean fever is a rare case of recurrent pleural
efflision.Respir Case Rep.2013;2:143-6.

Anahtar Kelimeler: Ailesel akdeniz atesi, ates, plevral eflizyon

P.A. (TEK YON)

- (TEK YON),

toraks bt bilateral plevral efiizyon
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[PS-04]
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUSLU HASTADA ASIT GELiSIMIi: NADIR BiR OLGU

Recep Yilmaz!, Sanli Arabaci?, Emine Uslu Yurteri?, Askin Ateg?
!Ankara Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara
2Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

Giris: SLE cilt, eklem, renal, nérolojik ve hematolojik bircok sistemi ilgilendiren, nedeni tam olarak
bilinmeyen otoimmiin bir hastaliktir. Bu hastalikta asit gok nadir olarak gérilir. Bu olgumuzda SLE ve asit
birlikteligi olan vakay! sunuyoruz.

Olgu: Bilinen bir tanisi olmayan hastanin 4 ay 6nce bilateral servikal, supraklavikular bélgede en blygu
3 cm olan agrisiz, mobil lenfadenopatileri gelismis. Ates, gece terlemesi olmamis. Akut faz yiksekligi de
olan hastanin tim vicut BT goriintilemesinde perihepatik diizeyde serbest mayi ve perikardiyal diizeyde
en kalin yerinde 3 cm’e ulasan eflizyon izlenmis. Hastanin yapilan eksizyonel lap biyopsisi reaktif olarak
raporlanmis. Bu dénemde hasta lenfadenopatiye ydnelik gesitli antibiyotikler kullanmis ancak yanit
alinmamis. ANA testinin pozitif olmasi nedeniyle ayrintili olarak degerlendirildi. Genel durumu iyi olan
hastanin fizik muayenesinde lenfadenopatiler, kardiyak seslerde azalma, batinda acikligi yukari bakan
matite ve distansiyon saptandi. Yapilan EKO’da posterior duvar perikardiyal eflizyonu 3 cm olarak &lglldiu
ve sistolde sag atriyumda kollaps saptandi. Batinda en derin yerinde 9 cm 6lglilen asit etyolojisine yonelik
yapilan parasentez 6érneklemesinde wbc:302 (%97 mononukleer hiicre),SAAG:1.2, ADA:9 goérildi.Karin
adrisi ve atesi olmayan hastanin bakilan rutin ve immiinolojik belirtegleri tablo 1'de
verilmistir.Lenfadenopati, perikardiyal eflizyon, bisitopeni, otoimmun belirteglerin pozitif olmasi gibi
nedenlerle hastaya SLE tanisi konuldu.Hastalik aktivite (SLEDAI) skoru 8 olarak hesaplandi.Hastaya
hidroksiklorokin 5mg/kg, metilprednizolon 1mg/kg ve azatiopurin 100mg/gin baslandi.Tedavi altinda
perikardiyal ve asit sivisinda azalma géruldi. Trombositopenisi dizeldi.

Sonug-Tartisma: SLE'de asit varligi 2021 yilinda yapilan bir derlemede literatiirde toplam 33 vakada
saptanmistir. Bu olguda nadir olan bu tutulumun, hastaligin diger komponentleriyle olan iliskisi ve
tedaviye olan yaniti gézden gegirildi.

Anahtar Kelimeler: SLE, asit, gastrointestinal tutulum, perikardiyal efiizyon

Tablo 1: Hastanin yatis ve taburculuk oncesi bakilan bazi laboratuvar degerleri

Laboratuvar Parametresi, Birim, (Referans Aralif) Mayis 2022 Taburculuk
(En kotii degerler) | oncesi
Hemoglobin,g/dl, (11.7-16) 12.3 13.8
Trombosit, x10%/1, (150-400) 65 272
Beyaz Kiire, x10%1, (4.5-11) 3.07 9.5
Kreatinin,mg/dl, (0.5-0.9) 0.87 0.68
Glomerill Filtrasyon Hizy(GFH), ml/dk/1,73m? , (60) 93 122
Proteiniiri, mg/24 saat, ( 0-140) 180 -
Albilimin, g/L, (35-52) 40 46
ALT, wl, (0-35) 45 19
AST, u/l, (0-35) 51 16
CRP, mg/L, (0-5) 0.2 0.2
Sedimentasyon, mm/saat, (0-20) 3 4
C3, g/L (0.79-1.52) 0.42 0.60
C4, g/L (0.16-0.38) 0.03 0.05
ANA, (negatif) +H+
immiinblot (negatif) SS-Act++ mp:+++
ANCA (negatif) Negatif
Anti dsdna, w/ml, (0-100) 55 88
RF, w/ml, (0-14) <10
Anti Beta-2-Glikoprotein I Ig G, RU/ml, (0-20) 23
Antikardiyolipin IgG, GPL U/ml, (0-12) 1.8
Lupus Antikoagiilany, R, (<1.2) 1.25
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[PS-05]
ERITEMA NODOSUMLA BIRLIKTE SEYREDEN GRANULOMATOZ MASTIT OLGU SUNUMU

Melis Mutlu )
Sanko Universitesi Tip Fakltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Gaziantep

Giris: Granllomatdz mastit, memenin etyolojisi gok iyi bilinmeyen nadir inflamatuar hastaliklarindandir.
Granilomatéz mastitler, idiyopatik ve spesifik (tliberkiloz, sarkoidoz, granilamatozis polianjitis, yabanci
cisim, mantar ve parazitik enfeksiyonlar) olarak ikiye ayrilmiglardir. Bazi vakalarda eritema nodozum,
artrit gibi meme disi bulgular mastite eslik edebilir. Granlilomatéz mastite eritema nodozumun eglik ettigi
olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: 25 yasinda kadin hasta yaklasik 1 senedir sol memesinde ele gelen ve antibiyoterapiden fayda
gbrmemis sertlikte son 1 ayda bdylime olmasi zerine dis merkeze basvurmus.Sol meme dis kadrandaki
kizarik cilde fistllize, dokunmakla hassas sisligin oldugu lezyondan biyopsi alinmis.Patoloji sonucu
granlilomatdz mastitle uyumlu gelmis.Yaklasik 1 aydir her iki bacakta deriden kabarik,yer yer i1sI artiglari
da olan adrili birden gok kizariklik sikayeti olmasi Gizerine poliklinigimize basvuran hastanin sistem
muayenelerinde ek bir 6zellik olmamakla birlikte her iki bacak 6zelikle 6n ylzde birden gok eritema
nodosum mevcuttu.Hastaya metilprednizolon 16 mg/hafta, metotreksat 15 mg/hafta,folik asit 5 mg/hafta
tedavisi, kalsiyum ve D vitamini takviyesi baslandi.

Mevcut tedaviyle 1 ay sonra tekrar kontrole ¢agrilan hastanin eritema nodosumlari gerilemisti, yeni
eritema nodosum olusumu yoktu.Sol memedeki sislik ve lUlserasyonda artis ve cilt disina fistlilizasyon
vardi. Metotreksat dozu 20 mg/hafta, metilprednizolon dozu 32 mg/giin seklinde giincellenerek ve
metilprednizolon dozunun kademeli doz azaltilmasi planlandi.

Tartisma: Imminosipresif ajanlarin es zamanl kortikosteroid tedavisi ile veya tek basina graniilomatéz
mastit tedavisi icin etkili oldugu tespit edilmistir.Ancak literatiirde graniilomatéz mastit ve eritema
nodosum birlikteligini inceleyen yeterli sayida bilimsel veri mevcut dedildir. Bu birlikteligi gosteren az
sayida vakaya baktigimizda vakalarin gogunda medikal tedavi altinda eritema nodosumun tamamen
dlzeldigini gorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Eritema nodosum, Granltlomatdz mastit, Sarkoidoz

Her iki bacak on yiizdeki Sol meme basindaki agrili, hassas, kizarik lezyon
eritema nodosumlar



[PS-06]
IMMUNGLOBULIN A NEFROPATISI ILE TANI ALAN SJOGREN SENDROMU OLGUSU

Zeliha Ademodlu, Yelin Kogak Uns_al, Elif GUng6r, Hakan Emmungil
Trakya Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Edirne

GIRIS: Sjégren sendromu (SjS), siklikla sikka semptomlari ile prezente olan, ekzokrin bezleri etkileyen,
kronik, sistemik otoimmun bir hastaliktir. Genis bir sistemik klinik spektruma sahip olup bébrekler %5
siklikta etkilenir (1). Bobreklerde tubulointerstisyel nefrit ve renal tibuler asidoz sik komplikasyonlar olup
glomertler tutulum daha nadirdir. Membranoproliferatif glomertlonefrit en sik bildirilen glomeriler
lezyondur, diger glomeriiler patolojiler daha az siklikla bildirilmistir (2). Burada nadir gérilen bir birliktelik
olan immunglobulin A (IgA) nefropatisi ile SjS tanisini ayni anda alan bir olgu sunulacaktir.

Olgu: On yildir hipertansiyon ve hashimoto tiroiditi ile izlenen 50 yasinda kadin hasta bir aydir halsizlik ve
tansiyon ylksekligi sikayetiyle basvurdu. Olmesartan+hidroklortiazid ve L-tiroksin disinda ilag kullanimi
ve tetikleyici bir nedeni olmayan hastada proteiniri ve mikroskopik hemattiri saptandi. Laboratuar
sonuglari tablo 1’de gériilmektedir. idrar mikroskopik incelemesinde dismorfik eritrositler gériilen
hastanin bébrek biyopsisi yapildi. immunohistokimyasal dederlendirmesine gére IgA nefropatisi tanisi
koyuldu. Hastanin alti aydir agiz ve g6z kurulugu mevcuttu. Anti niikleer antikor (ANA) (nlkleer speckled
patern) ve Ro antikoru pozitif olan hastanin schirmer testi bilateral 3 mm tespit edildi. Tukrik bezi
histopatolojisinde kronik siyaladenit saptanan hastada parotis bezi sintigrafisinde SjS ile uyumlu olarak
gecikmis uptake mevcuttu. ACR/EULAR 2016 siniflandirma kriterlerine gére 4 puan alan hastaya primer
SjS tanisi konuldu ve metilprednizolon ile azatioprin baslandi. Hastanin 6. ay takibinde proteinlri ve
mikroskopik hematiride regresyon izlendi.

TARTISMA-Sonug: IgA nefropatisi ankilozan spondilit gibi spondiloartritlerle daha sik birliktelik
gostermesine ragmen literatlirde SjS ile birlikteligi nadir olup olgu raporlari seklinde tanimlanmistir. IgA
nefropatisi ile SjS arasindaki birlikteligin patogenetik veya coinsidental olup olmadigini arastirmak igin
ileri arastirmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: hematiri, immunglobulin A nefropatisi, sjogren sendromu

Tablo 1. Basvuru sirasindaki laboratuar degerleri

Referans aralig1 Referans aralig1
Lokosit 6,7 4,23-9,07 10° w/L ' Sodyum 140 136-145 mmol/L
Hemoglobin 11,3 13,7-15,5 g/dL Potasyum 4,2 3,5-5,1 mmol/L
Platelet 180  150-400 10°u/L  Fosfor 33 2,4-4,5 mg/dL
Lenfosit 2,1 | 1,32-3,57 10*w/L 24 saatlik idrar total protein 1387 0-150 mg/giin
Ure 30  17-43 mg/dL 24 saatlik idrarda albumin = 872 0-30 mg/giin
Kreatinin 1,13 0,72-1,25 mg/dL  idrarda eritrosit 79
Total protein 6,6 6,6-8,3 g/dL Kompleman 3 91 90-180 mg/dL
Albumin 3,8 3,5-52¢g/dL Kompleman 4 20 10-40 mg/dL
g{;?lin transaminaz) 15 | 0-35UL glri?nﬁkleer antikor) 2(¥) pozitif
‘(A;SPTa ot aminotransforazy | 20 0-35UL Anti Ro (SSA) pozitif
CRP L5 0-5mg/L Kriyoglobulin negatif
Eritrosit Sedimentasyon Hizi 49 0-15 mm/h Romatoid faktor negatif
TSH 2,2 0,27-4,2 ulU/mL  Kan pH 7,37 7,35-7,45

Idrar pH 6,5



[PS-07]

SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZLU GENG BIR KADIN HASTADA LISTERIA MENENJITI
OLGUSU

Muhammet Emin Kutu, Selda Celik
Bakirkdy Dr Sadi Konuk EAH, Romatoloji Klinigi

Giris: SLE'li hastalarda nadir fakat oldukga mortal bir enfeksiyon olan Listeria menenjiti, spesifik olmayan
klinik belirtiler géstermekte ve norolojik tutulum ile karisabilmektedir.

Vaka: 30 yasinda kadin,4 yil dnce artralji,fotosensitivite,alopesi sikayetleriyle basvurdu.ANA 1/160
Homojen,anti-dsDNA 1/320 IU/ml saptanip SLE tanisiyla hidroksiklorokin 400 mg baslandi.Eylil 2020
kontrolliinde 24 saat idrarinda 633 mg/glin protein saptanarak bdbrek biyopsisi yapildi ve Class-3 lupus
nefriti saptandi.Tedavisi Pulse steroid sonrasi azaltma semasiyla 1mg/kg/giin prednisolon ve mikofenolat
mofetil 3 gr/glin olarak diizenlendi.2 ay sonra bas agrisi bas dénmesi gérme bulaniklidi yakinmalariyla
hasta olasi lupus ndrolojik tutulumu veya enfektif sliregler agisindan yatirildi.Yatisinda CRP:25mg/dl,
Sedim:43mmy/saat, prokalsitonin negatifti.Kranial MR da bulbus sag yarida sag orta serebral pedinkilde
hiperintens sinyal dedisikligi saptandi.SLE tanili olguda ilk planda sekonder tutulum lehine radyolojik
olarak dederlendirildi.Noroloji ve enfeksiyon hastaliklari tarafindan degerlendirilen hastada meningeal
irritasyon bulgulari,ense sertligi ve atesin olmamasi, kranial mr bulgularinin lupus nérolojik tutulum
desteklemesiyle 6n planda norolojik tutulum distnidlen hastaya 60 mg metilprednizolon baslandi.Ertesi
glin CRP:25mg/dl, Prokalsitonin:3,6ng/ml, ates 38 C saptanan hastada biling bulanikhgi,ense sertligi
inkontinans ve genel durumda bozulma lzerine hasta tekrar nérolojiye danisildi.Hastaya lomber
ponksiyon yapildi.Beyin omurilik sivisinda Gram boyamada Gram-pozitif kok saptandi.Genis spektrumlu
antibiyoterapi ve antifungal eklendi.BOS ve kan kiltlrlerinde Listeria monocytogenes lGremesi lzerine
hastanin antibiyoterapisi meronem 3gr vankomisin 2gr seklinde dedistirildi. Entlibe takip edilen hastamiz
yodun bakim takibinin 10.glinlinde exitus oldu.

Tartisma: SLE'li hastalar arasinda merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlarinin presentsayonlari
genellikle atipiktir.Nadir ve spesifik olmayan belirtiler nedeniyle, SLE'li hastalarda listeria menenjitinin
zamaninda tanisi genellikle gecikmektedir. Bu nedenle 6zellikle immunsupresif hastalarda L.
monocytogenes etiyolojik bir ajan olarak akilda tutulmaldir.

Anahtar Kelimeler: L. Monocytogenes, Menenjit, Sistemik Lupus Eritematoz
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[PS-08]
COViID ASISI SONRASI GELISEN MYOZIT OLGUSU

Ayse Nur Bayindir Akbas, Zeynep Diindar Ok, Veli Cobankara, Murat Yigit, Ugur Karasu
Pamukkale Universitesi Romatoloji Bilimdali, Denizli

60 yas bayan hasta, Agustos 2021 tarihinde COVID asisi sonrasi gelisen giigsiizliik, oturdugu yerden
kalkamama, sag taramada glglik, kiyafetlerini giymede giglik sikayetiyle bagvurdu. Hastanin yapilan
fizik muayenesinde proksimal kas glicslizlUgl saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde kreatinin kinaz (CK)
ylksekligi saptanan hasta ileri tetkik igin klinigimize yatirildi. Yapilan EMG sinde sag tibialis anteriorda
tutulum saptandi. Cekilen uyluk MR inda her iki uyluk kaslarinda yaygin T2 hiperintens sinyal intensite
artimi izlendi. Bulgular 6n planda miyozit lehine dederlendirildi. Kesitlere dahil pelviste gok sayida T1-2
heterojen sinyal intensitesinde nodiler kitle lezyonlari ve lokilasyon gdsteren sivi gérintmleri izlendi. Bu
bulgular tzerine kadin dogum hastaliklarina konstilte edildi, hasta over kanseri periton metaztasi tanisi
aldi. Ayrica zaman zaman zaman carpinti sikdyeti olan hasta kardiyoloji tarafindan degerlendirildi.
Kardiak MR 6nerildi, kardiak MR da midventrikiler dizeyde sol ventriklilde inferior ve inferolateral
duvarda, interventrikiler septum orta kesimde midmiyokardiyal patolojik geg kontrast tutulum alanlari ve
benekli miyokardiyal kontrastlanmalar saptandi, myokardit agisindan anlamli saptandi. Hastanin COVID
asisl sonrasi semptom goéstermesi ve tani almasi 6nemlidir. Literatlrde de bildirilen benzer vakalr
mevcuttur. Asilar ve sonuglari Gzerinde daha fazla arastirma yapilmasi belki de bu konuda ileride daha
fazla bilgi edinmemizi saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: COVID asisi, myozit, malignite, myokardit
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[PS-09]

DEV HUCRELI ARTERIT VAKASI: PET/BT ILE SISTEMiK TUTULUMUN GOSTERILMESI

Esra Erpek

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali,

Romatoloji Bilim Dali, izmir

Amag

Dev Hiicreli Arterit (DHA), cogunlukla ileri yastaki bireyleri etkileyen
orta ve blylk damar vaskilitidir. PET/BT de tipik belirtisi,
subklavian, brakiyal arterler, brakiyosefalik govde, iliak ve femoral
arterler dahil olmak Uzere aort duvarinda artan 18-FDG tutulumudur.
Bu vakada size bas agrisi ile prezente olup sistemik tutulum gosteren
bir dev hicreli arterit vakasini 6zetlemeyi amagladik.

Bulgular

67 yasinda bilinen tip 2 diyabeti olan erkek hastanin, 5 aydir devam
eden bas adrisi nedeni ile yapilan kranial gortintiilemesinde patoloji
saptanmamis. Akut faz ylksekligi (CRP:54 mg/dl ESR:108 mm/sa)
olmasi (zerine romatoloji klinigi gorisd istenmis. Hastanin
sorgulamasinda son 6 ayda %10’dan fazla kilo kaybi, halsizlik ve
¢ene klaudikasyosu disinda 6zellik saptanmadi. Fizik muayenede
bilateral temporal arterler palpabldi. Temporal arter
ultrasonografisinde halo bulgusu mevcuttu. G6z bakisinda gérme
keskinligi tam, gérme alani normaldi. PET/BT'de bilateral kommon
karotis arter, internal karotis arterlerde servikal segment ve
vertebral arter, brakiosefalik arter ve aortik trunkustan itibaren gikan
aorta, arkus aorta, inen torasik-abdominal aorta, kommon iliak,
bilateral femoral, popliteal ve anterior ve posterior tibial arter trasesi
boyunca ayak bdlgesinde uzanan artmis diffiz FDG18 tutulumu
izlendi. 0,5 mg/kg prednizolon ve metotreksat 15 mg/hafta baslandi.
Steroid tedavisi dncesi yapilan temporal arter biyopsisi vaskdlit ile
uyumlu geldi. Takiplerinde hastanin akut fazlar ve bas adrisi
yakinmasi geriledi.
Sonug

PET/BT'nin blylk damar vaskiilit tanisindaki duyarliidi %80-85,
0zgilligu %95 oraninda olup tanida, hastaligin yayginliginin-
aktivitesinin belirlenmesinde ve tedavi takibinde 6nemini gdsteren
galismalar bulunmaktadir. FDG PET/CT, dev hicreli arteriti olan
hastalarin 6zellikle sistemik tutulumun saptanmasinda tani, tedavi
yaniti ve takibinde énemli rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dev hiicreli arterit, pet/bt, temporal arterit

Sekil 1. FDG PET
BTgoriintiisu
177 )
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[PS-10]
RA iILE KARISAN ELDERLY ONSET GUT

Nadide Acar?, Nese Cabuk Celik?, Ali Sahin?
1Sivas Cumhuriyet Universitesi, Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sivas
2Sivas Cumhuriyet Universitesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Sivas

Gut monosodyum Urat kristallerinin eklemlerde, eklem disi dokularda birikmesiyle karakterize bir
hastaliktir. Genellikle uzun hiperirisemi déneminden sonra ortaya cikar.

Yiksek Urat seviyeleriyle hastalik insidansi artsa da, hiperiirisemi her zaman gut hastaliina yol agmaz.
Eklemlerdeki Urat kristalleri, farklilasmamis fagositlerle etkilesime girer. TNF-alfa'y! indikleyerek ve
endotel hicrelerini aktive ederek akut inflamatuar yaniti tetikler. Bu patolojik zeminde IL-8, eklemlerdeki
urik asit kristallerine yanit olarak nétrofillerin kemotaktik aktivitesinin %90'indan sorumludur.

Urat kristalleri NALP3 inflamasyonunu aktive eder. Bu aktivasyon IL-1beta'nin salgilanmasini indiikler.
Akut gut atagindaki mediatérler kronik inflamasyona da katkida bulunur ve sonunda kikirdak ylzeyinde
toflis olusumuna yol agar. Gut, erkeklerde kadinlardan daha erken ortaya gikma edilimindedir ve
gocuklukta nadirdir. Gut tipik olarak orta yasta ortaya gikar ve 30 yasindan 6nce nadirdir. 65 yas ve
Uzerinde gorilen geg baslangigh gut (EOG), tipik orta yas formundan epidemiyolojik, klinik ve terapotik
acidan farkhliklar gésterir. Bunlar el tutulumu ile daha sik subakut/kronik poliartikller baslangig,
toflislerin osteoartrit nodullerinde olagandisi lokalizasyonu, artmis kadin/erkek orani ve renal Urat
atilimini azaltan ilaglarla (dilretikler ve diisiik doz aspirin) ve/ veya bobrek yetmezligi ile olan
baglantisidir.

Olgu

61 yas kadin. Bilinen RA, FMF ve KBY'si var. El bileginde adri, el parmaklarinda sislik mevcut. Serum
UA:10,1 mg/dl. Hastanin osteroartrit nodiillerinde tofiisleri gézlendi. RA'nin yani sira EOG tanisinin da
eslik ettigi diislintildi. Hastaya GFR yiiksekligi nedeniyle eklem igi steroid enjeksiyonu yapildi. Stabil olan
olgu Onerilerle externe edildi.

Tartisma

EOG kiclik eklemleri tutmasi ve siklikla olgularda ko-morbiditeler olmasi nedeniyle cogu zaman diger bag
doku hastaliklari ile klinigi cakisabilir. Bu nedenle ileri yas hastalarda EOG akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: gut, ileri, romatoid artrit, yas

RA ile karisan EOG olgusunda osteoartrit nodiillerinde tofiis



[PS-11]
ILAC ILISKILI DIFFUZ ALVEOLAR HEMORAJININ GRANULOMATOZ POLIANJITiS
AYRICI TANISINDAKI YERI

Nisa Yildinm?!, Mesude Seda Aydoddu?, Mustafa Gur?, Sileyman Serdar Koca?
'Firat Universitesi Tip Fakdltesi, Ig Hastaliklari, Anabilim Dali, Elazi§
2Firat Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklari, Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elazi§

Giris: Granulomatoz polianjitis nedeni bilinmeyen, multisistemik, nekrotizan graniilomatoz bir vaskailittir.
Kiguk damarlarin vaskdliti olup; hem alt hem Ust respiratuar sistemde nekrotizan grantlomatoz
lezyonlar, glomerulonefrit ve diger organ tutulumlari ile karakterizedir. Diffliz alveolar hemoraji (DAH)
granilomatozis polianjitisin mortalitesinde dnem arz etmektedir. Toksik nedenlerin de DAH gelisimi ile
iliskisi olabilecegi bir olgu sunduk.

Olgu: Bilinen sistemik hastalik 6ykist olmayan 35 yas erkek hasta amfetamin kullanimi sonrasinda 2
aydir stren kanli balgam ve kanli burun akintisi sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde bilateral el
bilek, omuz, diz, ayak bileklerinde hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde; kre:0.68 mg/dl,
alblmin: 3.6 gr/dl, C3:1.81 gr/l, C4:0.3 gr/l, C-reaktif protein:35.4 mg/l, sedimentasyon hizi:70 mm/h,
spot idrarda proteintri 1100 mg/dl, c-anca:39.9 U/ml pozitif, p-anca:0.8 U/ml negatif olarak geldi
Paranazal sinus bilgisayar tomografisi (BT) 6zellik yoktu ayrica hastaya nazal mukozal biyopsi
Oorneklemesi yapildi. Toraks BT de bilateral yamali buzlu cam gérinimleri olup alveolar hemoraji olarak
dederlendirildi ve bronkoskopi yapildi, hemoraji ile uyumluydu. PPD testi negatif geldi. Hasta pulse steroid
ve siklofosfamid tedavisi verildi. Tedavi ve takiplerinde herhangi bir problem olmadi.

Tartisma: Diffliz alveolar hemoraji alveolar kapillerden kéken alan intraalveolar kirmizi kan hicrelerinin
birikimini tanimlayan klinikopatolojik bir sendromdur. Klasik klinik triad; hemoptizi, anemi ve
hipoksemidir. Opiatlarin akut nonkardiyojenik pulmoner 6dem ve diffliz alveolar hemorajiye neden oldugu
bilinmektedir ancak amfetamin ile iligkili akut kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ile ilgili birkag vaka
raporu olmasina ragmen sinirli galisma mevcuttur. Alveolar hemoraji ile basvuran hastalarda ilag
maruziyeti ayirici tanida diastndlmelidir.

Anahtar Kelimeler: amfetamin, diffiiz alveolar hemoraji, granilomatoz polianjitis

[PS-12]
PULMONER ARTERDE ANEVRiZMA VE TROMBUS ILE TANI ALAN BEHCET HASTALIGI
OLGUSU

Abdulvahap Hohluoglu?, Rabia Piskin Sagir?, Ibrahim Giindiiz2, Ahmet Karatas?
'Firat Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklari ABD
2Firat Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD

Giris: Behget hastaligi (BH) oral ve genital llserler ile karakterize multisistemik tutulum yapabilen kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Kadinlarda ve erkeklerde esit siklikta gérulir ancak erkeklerde hastalik daha
siddetli seyretmektedir. BH tanili hastalarin yaklasik %5'inde pulmoner vaskiler tutulum gérilebilir.
Trombozlu veya trombozsuz pulmoner arter anevrizmasi, BH'nin tipik belirtisidir. Pulmoner arter
trombozu olan hastalarda 500 cc’ye kadar olabilen hemoptizi en yaygin ve baskin semptomdur. Biz de
burada hemoptizi ile bagvurup pulmoner arterde trombiis ve anevrizma ile BH tanisi koydugumuz olguyu
sunduk.

Olgu: 21 yasinda erkek hasta son 2 haftadir olan hemoptizi nedeni ile bagvurdu. Hastanin dykisinde oral
aft ve genital Ulserler olmasi nedeniyle BH 6n tanisi ile tarafimiza ydnlendirilmisti. Hastanin anamnezinde
tekrarlayan oral aftlari vardi ve fizik muayenede genital llser skari mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde
sedimantasyon:28 mm/h, wbc:27.000 103/uL, hbg:11.6 g/dl olup ANA, ANCA, AFAS antikorlari negatifti
ve kompleman dlizeyi normaldi. Bilgisayarl toraks tomografisinde sol pulmoner arter ve sag pulmoner
atrer segment dallarinda hipodens dolum defektleri ile birlikte sol pulmoner arter alt b6lim segment
dalinda tromboze anevrizma oldugu gérildi. Mevcut bulgular ile Behget hastalidi tanisi ile indiiksiyon
amach pulse steroid 1000 mg/giin 3 gin uygulandi ve Gglincl gin 1000 mg siklofosfamid uygulandi.
Siklofosfamidi tolere edemediginden azatiyoprin ve adalimumab tedavisi baglandi ve bu tedavi ile hasta
remisyonda takip edilmektedir.

Tartisma: Pulmoner arter anevrizmasi ve tromboflebit gibi ciddi klinik tablolar BH tanili erkek hastalarda
daha sik gorilmektedir. BH'nin en dlimcil komplikasyonu pulmoner arter anevrizmasi olup ivedilikle
immunsupresif tedavi baglamak gerektiginden pulmoner arterde anevrizma ve tromboz ile basvuran geng
erkek hastalarda BH akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, hemoptizi, pulmoner arterde anevrizma, pulmoner emboli
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[PS-13]

ROMATOLOJI POLIKLINIGINDE TANI ALAN BiR SiFiLiz OLGUSU

Feyza Sahan Girpinar
Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Sifiliz, Treponema pallidum'un neden oldugu, cinsel yolla
bulasan bir hastaliktir. Hastalik ic evrede gérilebilir. Birinci evrede
“sankr’” adi verilen kenarlari belirgin, sert, yuvarlak-oval, tek, tabani
temiz, sulantili ve agrisiz bir yara olusur. 1-6 ay sonra konstitiisyonel
semptomlarin 6n planda oldudu ikinci evre ortaya cikar. Siklkla avug
icleri ve ayak tabanlarinda izlenen purizld, kabarik, kirmizimsi
kahverengi benek seklinde deri dékintileri gorulebilir. Geg evrede
ise hastaliga bagli hasarlar izlenir.

Olgu: Bilinen sistemik hastalik 6yklisi olmayan 51 yasinda erkek
hasta 1 aydir olan yaygin eklem adrisi sikayeti ile basvurdu. 5-10
dakika stren sabah tutuklugu ve inflamatuar bel agrisi mevcuttu.
Sistem sorgulamasinda goézlerde kizarikhik ve batma, 3-4 glindir olan
enteriti vardi. Yaklasik 6 ay ©6nce glans penis Uzerinde 1 cm
blyukliglinde adrisiz, ortasi ¢okiik yarasi olmus ve iz birakarak
iyilesmis. Muayanede glans peniste skar ve avug iglerinde puUstiler
lezyonlari (Resim-1) mevcuttu; sol el biledi hassasti. HLA B27 negatif
olan hastanin vertebral grafileri ve sakroiliak MRG normaldi. Sol el
bilegi ultrasonografisinde tenosinovit bulgusu saptanmadi. CRP 1,6
mg/dL, ESH 60 mm/saat idi. ANA benekli paternde 1 pozitif; RF,CCP,
ENA profili, hemogram ve tam idrar tetkiki normaldi. Viral seroloji ve
Klamidya Trachomatis negatifti. Gayta kuiltlirinde Greme olmadi.
Paterji testi negatif olarak dederlendirildi. G6z muayenesinde 6zellik
saptanmadi. VDRL, TPHA testi pozitif olan hasta dermatolojiye
konsulte edildi. ikinci evre sifiliz tanisi ile Depopenisilin 1.M. baslandi.
Sonug: Artralji enfeksiy6z hastaliklarin seyrinde goérilebilmektedir.
Eklem yakinmalari ve cilt bulgulari ile basvuran her hastada
enfeksiydz patolojiler de mutlaka ayirici tanida olmaldir.

Anahtar Kelimeler: Sifiliz,
sankr, artralji, dokinta

Resim-1
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[PS-14]
NADIR GORULEN VE GEG TANI ALAN KUTANOZ POLIARTERITIS NODOSA OLGU
SUNUMU

Eylem Atasoy Guner, Sinem Sag, Zeynep Kaya, Sevil Yigit, Feyza Ak, Feyza Sahan Gurpinar, Damla Baki,
Pelin Yazgan
Istanbul Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Kutandz poliarteritis nodoza (PAN) dermis ve subkutan dokunun kiglUk-orta blyuklakteki miskuler
arterlerini tutan vaskdlitidir. Agrih subkutan nodduller, alt ekstremite Ulserleri veya retiform purpurayla
prezente olur.

Vaka: 31 yas erkek hasta alt ekstremite Ulserleri, purpurik lezyonlarla 11/2021’de poliklinigimize basvurdu.
2016 yilindan beri bacaklarda yara mevcut olup dermatolojide yatarak tetkik ve tedavi edilmis. Cilt biyopsisi
mikroskopi ve DIF incelemede Ig A-G negatif, Ig M ve C3 damar duvarinda graniiler 2+ birikim olup livedoid
vaskullopati seklinde raporlanmis. ANA:2+, ds-DNA negatif, RF negatif, c3-c4 normal, ANCA ve viral seroloji
negatif, akut fazlar normal ve idrar sedimenti fakir olup asetil salisilik asit ve pentoksifilin ile takibe alinmis.
Tarafimiza basvurusunda alt ekstremitede aktif vaskilitik purpuralar ve sag dis malleol Uzerinde Ulser
disinda yakinmasi yoktu. Sistemik-romatolojik muayene ve sorgulamasinda baska patoloji saptanmadi.
Tetkiklerinde akut fazlari normal, ANA-RF-CCP-dsDNA-ANCA, antifosfolipid antikorlari ve hepatit-HIV
serolojisi negatifti. Idrar mikroskopisinde 29 eritrosit olup Renal Dopplerde sol bdbrekte kalkiil disinda
anormali saptanmadi. Batin MR Anjiyo normal sonuglandi. Tarama amagl gekilen EMG’de sag sural aksonal
néropati saptandi. Hidroksiklorokin 2*1 baslanip sural sinir biyopsisi istendi. 05/2022'de yapilan sural sinir
biyopsisi sonucu ‘Buyilk capl sinir dokusu, perinéral yumusak doku igindeki 1 vaskiiler yapida limende
fibrinoid nekroz, damar duvarinda inflamatuvar infiltrat. Histopatolojik bulgular vaskilit ile
ortismektedir.’'olmasi Gzerine kutantz PAN tanisiyla azatiyopurin 150 mg/gin ve deltacortril tedavisi
baslandi.

Tartisma: Ulserasyonlarin fildisi beyazi seklinde skarla iyilesebilmesi kutanéz PAN’I tanimayi zorlastirmakta
ve siklikla liveoid vaskilit olarak yanlis teshis edilebilmektedir. Sik niksld kronik seyriyle kutanéz form
sistemige gore daha benign seyirlidir.

Anahtar Kelimeler: bacak Ulseri, livedoid vaskiilit, purpura



[PS-15]
HEMOLITiIK ANEMI iLE BASVURUP SLE HEMATOLOJiK TUTULUM TANISI KONULAN
VAKA

Klbra Polat?, Rabia Piskin Sagir?, Mustafa Glir?, Mesude Seda Aydogdu?, Aylin Dolu Karaca?, Stileyman
Serdar Koca?

IFirat Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklari ABD

2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD

Giris: Sistemik lupus eritematoz (SLE), viicudun hemen hemen her organini etkileyebilen kronik otoimmun
bir hastaliktir. Hastalar hafif eklem ve deri tutulumundan hayati tehdit eden bdbrek, hematolojik veya
santral sinir sistemi tutulumuna kadar dedisen klinik 6zelliklerle bagvurabilirler. Biz de burada
hiperbilirubinemi ile bagvurup SLE hematolojik tutulum tanisi koydugumuz olguyu sunduk.

Olgu: inflamatuar barsak hastaliyi (IBH) tanisi ile takipli olan 24 yasinda erkek hasta karin agrisi, cabuk
yorulma, halsizlik ve vicutta sarilik sikayeti ile basvurdugu merkezde hemolitik anemi olmasi Uzerine
tarafimiza ydnlendirildi. Fizik muayenede hasta ikterik ve solgun gérinimde idi. Laboratuvar tetkiklerinde
hemoglobin:6,7g/dl, LDH:1502 U/L, total bilirubin:4,3 mg/dL, indirekt bilirubilin:3,7 mg/dL olup direkt ve
indirect coombs pozitifti. Haptoglobulin dizeyi disik iken dizeltilmis retikllositi yliksekti. Hemolitik anemi
on tanisi ile 1 mg/kg/giin dozunda steroid baslandi. Tam idrar tetkikinde proteiniri oldugundan 24 saatlik
idrarda proteinuri bakildi ve 2,32 gr/24 h olarak geldi. Hemolitik anemi ve proteinlri olmasi Uzerine
gbnderilen ANA sonucu 1\3200 titrede kuvvetli pozitif olarak geldi. Kompleman dizeyleri distkti. Hastada
coombs + hemolitik anemi, proteiniiri, ylksek titrede ANA pozitifligi, hipokomplementemi ve anti ds DNA
pozitif oldugundan SLE hematolojik tutulum distnlldi ve steroid tedavisi ile birlikte siklofosfamid 1000
mg/ay tedavisi baslandi. Siklofosfamid ve steroid tedavisi ile hasta remisyonda takip edilmektedir.
Tartisma: SLE'de hematolojik tutulum yaygindir ve her g kan hicre serisi etkilenebilir. SLE'li hastalarda
en sik gorilen anemi kronik hastalik anemisi olup otoimmin hemolitik anemi nispeten nadirdir ancak ciddi
olabilir ve acil tedavi gerektirir. Vakamizda oldugu gibi hemolitik anemi ile gelen hastalarda ayrici tanida
SLE tanisi disunultp gerekli tetkikler yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Hemolitik anemi, hiperbilirubinemi, SLE hematolojik tutulum

[PS-16]
BIONTECH ASISI SONRASI GORULEN ATIPiK PREZENTASYONLU SISTEMiK SKLEROZ
OLGUSU

Fatma Pulgat, Ibrahim Giindiiz, Serkan Ginaydin, Ahmet Karatas, Sileyman Serdar Koca
Firat Universitesi Tip Fakultesi

Giris: Sistemik skleroz (SSk) yaygin vaskllopati, deri ve i¢ organlarin ilerleyici fibrozu ile seyreden
otoimmuin hastaliktir. SSk etyolojisinde genetik, cevresel faktdrler, enfeksiy6z ajanlar ve mikrokimerizm
sorumlu tutulmaktadir. Patogenezde immiuin aktivasyon, vaskiler hasar ve fibroz triadi yer alir. Biontech
asllari sonrasi gesitli inflamatuar romatolojik hastaliklar bildirilmistir. Biz bu yazimizda Biontech asisi sonrasi
SSk gelisen bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: 62 yasinda kadin hasta, Biontech asisini yaptiktan birkag ay sonra ellerde morarma ile es zamanh
parmaklarda sislik, cilte sertlik ve parmak ucunda yara sikayeti baslamis. Fizik bakida parmaklarda puffy
6dem, deride sertlik ve el parmaklarinda pitting Ulserler goérildi. Yapilan kapilleroskopisi aktif dénem SSk
ile uyumluydu. Solunum fonksiyon testleri ve ekokardiyografisinde patoloji yoktu. HRCT'sinde yaygin
interstisyel akciger hastaligi (IAH) ile uyumlu bulgular gériildii. ANA ve Scl-70 antikoru pozitif geldi. Hastaya
SSk tanisi kondu. Hastanin mevcut iskemisi icin iloprost ve IAH icin siklofosfamid tedavisi baslandi.
Tartisma: Sistemik skleroz etyopatogenezi net anlasilmayan romatolojik hastaliklardan biridir. Raynaud
fenomeni (RF) soduk ve stresin tetikledigi akral bolgelerde solukluk, morarma ve kizariklik triadi olarak
tanimlanir. SSk hastalarin nerdeyse tamaminda deri bulgulari ortaya c¢ikmadan yillar dncesinde RF
sikayetleri olur. Bizim olgumuzda deri bulgular ile es zamanli SSk sikayetleri baslamisti. Literatir
taramasinda Biontech asisi sonrasi SSk gelisimi bildiren bir olgu bildirimine tek rastladik. Hastamizin RF
gecmisi olmadan yaygin deri tutulumu ve digital Ulser ile basvurdugundan dolay: tipik bir SSk
prezentasyonuna sahip dedildi ve semptomlarinin Biontech asisi sonrasi baglamasi énemliyidi.

Sonu¢ olarak SSk etyopatogenezinde COVID-19 mRNA asisinin etkisinin anlagilmasi ve Kklinik
prezantasyona etkileri igin daha blyulk vaka serilerine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Biontech, sistemik skleroz, skleroderma
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[PS-17]

TIP 3 OTOIMMUN POLIGLANDULER SENDROMLU ROMATOID ARTRIT OLGUSU

Ruveyda Atilla, Ibrahim Giindiiz, Rabia Piskin Sadir, Mesude Seda Kinaci, Ahmet Karatas
Firat Universitesi Tip Fakultesi

Giris: Romatoid artrit (RA); kronik, destriktif, simetrik poliartritiktler tutulum ile karakterize sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Otoimmun poliglandiler sendromlar (OPS); coklu endokrin bezin fonksiyonel
bozulmasi ile karakterize bir grup klinik durumlari igerir. Dolasimdaki otoantikorlar ve etkilenen dokularin
lenfositik infiltrasyonuyla karakterizedir. Bu yazida daha dnce nadiren bildirilmis OPS tip-3’e eslik eden RA
tanih bir olguyu sunuyoruz.

Olgu:19 yasinda kadin hasta el parmaklarinda sislik ve sol dizde sislik nedenli basvurdu. Fizik
muayenesinde sol dizde sislik ve isI artisi mevcuttu, kizariklik yoktu. Hastanin sol dizinden artrosentez
yapilarak septik artrit ekarte edildi. Laboratuvar sonuglarinda C-reaktif protein:29mg/dl,
sedimantasyon:39mm/h, romatoid faktér:136IU/ml, anti CCP>200U/ml tespit edildi. Hastaya seropozitif
RA tanisi konularak tedavisi dizenlendi. 3 hafta sonraki rutin kontroliinde bakilan kan glukozu:262mg/dI
olan hasta diabetes mellitus 6n tanisiyla endokrinolojiye konsilte edildi. Laboratuvar sonuglarinda
HBA1C:8,6 adacik hiicre antikoru:45,06u/ml, anti TG:37,19IU/ml, anti TPO:939,85IU/ml,
TSH:2,61IU/ml, anti pariyetal hicre antikoru:>100IU/ml olup yapilan tiroid usg sinde her iki tiroid lobu
parankim yapisi heterojen, hipoekoik ve psdédonodiler gériinimdeydi. Hastaya Tip 1 DM, otoimmiin
tiroidit ve otoimmiin gastrit tanisi konuldu. Hasta OPS Tip 3 olarak kabul edildi.

Sonug: RA, kronik otoimmdin inflamatuar bir hastalik olup bu hastalarda otoimmiin hastalik siklidinda
artis vardir. Literatlr taramasinda OPS hastalarinda romatolojik hastaliklar (Sjégren, lupus, RA...) dahil
otoimmun dider hastaliklarla birliktelik bildirilmistir. Literatlir taramasinda daha 6énce romatoid artritin
esik ettigi OPS vakalari cok nadir bildirilmistir (toplam 5 vakaya bildirilmis). Bizim vakamizda da Addison
hastaligi olmamasindan dolayi tip 1 ve 2 OPS dlslintilmedi ve hastaya tip-3 OPS tanisi konuldu.
Romatoid artrit hastalarinda goklu endokrin bezin otoimmin hastaligi eslik etmesi durumunda OPS
diastndlmelidir.

Anahtar Kelimeler: ops, otoimmdin poliglandiiler sendrom, romatoid artrit



[PS-18]
BARICITINIB TEDAViSi SONRASI GELISEN PULMONER TROMBOEMBOLI
OLGUSU

Fatma Tugce Oz, Ibrahim Giindiiz, Aylin Qolu Karaca, Mustafa Giir, Ahmet Karatas, Siileyman S. Koca
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Romatoid artrit (RA) eklem tutulumlari ve eklem dis1 bulgularla seyreden kronik progresif sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Tedavileri arasinda cDMARD’lar; TNF inhibitorleri gibi biyolojik DMARD’lar ve
hedefe yonelik DMARD’lar yer almaktadir. Literatiirde jak inhibotlirii kullanimi ile birlikte vendz
tromboembolizm riskinin arttigini gosteren cok sayida ¢aligma mevcuttur. Biz bu yazida Baricitinib tedavisi
sonrast pulmoner emboli gelisen bir olguyu sunuyoruz.

OLGU: 61 yasinda bilinen hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,12 yildir romatoid artrit tanili hasta. Romatoid
artrit sebebiyle cesitli konvansiyonel ve biyolojik ajan tedavileri altinda aktivitesinin devam etmesi iizerine
4mg/giin Baricitinib tedavisi baslandi. Tedavi baslangicindan 4 ay sonra nefes darligi ve carpint1 sikayeti ile
bagvurdu. Cekilen Pulmoner BT anjiyografisinde sag ana pulmoner arterden segmenter dallara uzanan yaygin
tromboemboli ile uyumlu dolum defekleri izlendi. Laboratuar testlerinde d dimer:10,19 mg/L izlendi. Hasta
yatirilarak heparin tedavisi sonrasinda asetil salisilik asit tedavisi baglandi ve rivoraksaban ile taburucu edildi.
Baricitinib tedavisi kesilip Golimumab tedavisine gegildi.

TARTISMA: Jak inhibitorii olan Baricitinib, aktif romatoid artrit olgularinda ikinci basamak tedavi olarak
kullanilmaktadir. Barisitinib tedavisiyle enfeksiyonlara yatkinlik, malignite riskinde artis, major
kardiyovaskiiler hastalik ve vendz tromboemboli gibi yan etkiler de goriilmektedir. Bizim olgumuz pulmoner
tromboemboli (PTE) acisindan risk faktorleri olan bir olguydu ve Baricitinib tedavisinin 4. ayinda PTE gelisti.

Sonuc olarak 50 yas iistii ve kardivaskuler risk faktorlerine (sigara kullanimi, hipertansiyon, hdl<40 mg/dl,
diyabetes mellitus, ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii, eklem dis1 romatoid artrit veya korener arter
hastalig1) sahip hastalarda barisitinib’in risk faktorleri g6z oniine alinarak baglanmasi ve her takip vizitinde
PTE acisindan degerlendirilmesi onerilir.

Anahtar Kelimeler: baricitinib, jakinib, pulmoner tromboemboli, romatoid artrit

[PS-19]
TOSILIZUMAB ILiSKIiLi HIPEREOZINOFILI BILDIRILEN RA VAKA SUNUMU

Onuralp Tekin
Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Giris: Romatoid Artrit (RA) tedavisinde hastalik modifiye edici ajanlar (DMARDIar) klasik ve hedefe yonelik
yeni ilaglar olarak ikiye ayrilmaktadir. Hedefe yonelik ilaglar anti TNF, anti Interlokin-6, anti CD20 ve T hiicre
sinyal blokerleri ile janus kinaz inhibitdrleri (JKI) gibi diger kiigiik molekiiller olarak da ikiye ayrilmaktadir.
Bu ilaglarn etkinlik takibi ve yan etkileri klinik yanitla birlikte rutin biyokimyasal laboratuvar tetkikleriyle de
degerlendirilmelidir.

Vaka: 4 yildir aktif RA tanist mevcut 62 yasinda kadin hasta, hidroksiklorokin, prednizolon,siilfasalazin,
metotreksat tedavileri altinda hastalik progresyonunun kontrol altina alinamamasi iizerine hastaya tosilizumab
bagvurusu yapilmig ve haftada bir kez 162 mg tosilizumab tedavisi baglanmistir. 1.ay kontrol muayenesi
tetkiklerinde hemograminda eozinofilisi (3,8 u/L) mevcut hastadan periferik yayma istenmistir. Periferik
yaymayla eozinofilisi dogrulanan hastada euzonofili yapan diger sebepler (alerjik hastaliklar, enfeksiyonlar,
egzema, astim) ekarte edildiginden tosilizumaba bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir ve tosilizumab tedavisi
kesilmistir. Hastada 1.ay prezentasyonda progresyon ya da alerji klinigi olmadigindan tosilizumab tedavisi
kesildikten sonra, takiplerinde eozinofilisinin geriledigi gozlenmesiyle birlikte hastaya rituksimab tedavisi
baslanmasi i¢in endikasyon dis1 ila¢ bagvurusu yapilmistir.

Tartisma: Literatiirde tosilzumab iliskili hipereozinofili vakalar1 bildirilmistir. Biyolojik DMARDIar hastalik
aktivitesinin takibiyle etkinlik testinden gecseler de yan etki profili agisindan da rutin biyokimya ve hemogram
tetkikleriyle de gézden gecirilerek kullanilmalidir.

Anahtar Kelimeler: romatoid artrit, hipereozinofili, tosilizumab
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[PS-20]
PULMONER ARTER ANEVRIZMASININ ALISILMADIK BiR FORMU; HUGHES —
STOVIN SENDROMU

Rukiye Catan!, Mesude Seda Aydogdu?, Rabia Piskin Sagir?, ibrahim Giindiiz?, Ahmet Karatas?,
Siileyman Serdar Koca?
'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Elaz1g
?Firat Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g

Amag: Hughes-Stovin Sendromu (HSS), tromboflebit ve ¢oklu pulmoner ve/veya bronsiyal anevrizmalar ile
karakterize ¢ok nadir bir hastaliktir. HSS'nin kesin etiyolojisi ve patogenezi bilinmemektedir. HSS'li hastalar
genellikle oOksiiriik, nefes darligi, ates, gogiis agrist ve hemoptizi ile basvururlar. Literatiirdeki ¢cok az
yaymlanmig HSS olgu sunumu vardir. Biz de pulmoner arter anevrizmasi saptanan HSS diistindiigimiiz olguyu
sunmay1 amagladik.

Olgu: On dort yildir astim tanili 43 yasinda kadin hasta 20 giindiir devam eden ates, oksiiriik, balgam, nefes
darlig1 sikayetiyle bagvurdu. Yakin zamanda bu sikayetleri sebebiyle astima yonelik tedavi almis; fakat fayda
gormemisti. Hasta Oral ve genital ilser tariflemeyen hastanin ayrica gérme problemi yoktu. Fizik
muayenesinde oral ve mukokutandz lezyonlar goriilmedi, akciger oskultasyonunda bazalde raller duyuldu, cilt
muayenesinde iilsere lezyonlar goriilmedi. Renkli doppler ultrasonografide derin ven trombozu izlenmedi.
Toraks tomografide bilateral akcigerde alt loblarda daha fazla sayida olmak {izere biiyiigii sag akciger iist lob
posteriorda, yaklasik 20x9 mm boyutunda, sag akciger alt lob lateral bazalde 10x7mm boyutunda olmak iizere
pulmoner arter distal dallarinda fuziform dilatasyonlar izlendi. Hastaya HSS tanisiyla steroid ve siklofosfomid
tedavisi verildi.

Sonug: Hughes-Stovin Sendromu, Behget hastaliginin (BH) bir varyanti olarak kabul edilmektedir. HSS ve
BH'nin pulmoner bulgularmin ayni oldugu bildirilmistir, ancak iki sendrom HSS'de mukokutan6z bulgularin
olmamasi temelinde ayirt edilebilir. Hasta pulmoner anevrizma ve tromboz ile bagvurdugunda diger nedenler
ekarte edilerek HSS tanis1 konabilir. Bizim olgumuzda pulmoner arter tutulumu BH diisiindiirse de BH nin
diger tan1 kriterlerinin olmamasi bizi Hughes- Stovin Sendromu tanisina yonlendirdi.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, Hughes-Stovin sendromu, pulmoner anevrizma
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[PS-21]
DIRENCLI ENTEROPATIK ARTRIT HASTASINDA KOMBINE GOLIMUMAB VE
USTEKINUMAB TEDAVI DENEYiMi

Zeynep Cakir!, Mesude Seda Aydogdu?, Mehmet Tepe®, Ahmet Karatas?, Ibrahim H. Bahgecioglu?,
Siileyman S. Koca?
'Firat Universitesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Elaz1g
2Firat Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g
3Firat Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dal1, Elaz1g

GIRIS: inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH) diyare, rektal kanama, tenesmus, mukuslu diskilama ve kramp
seklinde karin agris1 ile giden idiopatik ve kronik intestinal inflamasyondur. Periferal artrit, inflamatuar
bagirsak hastaligimin ekstraintestinal manifestasyonlarindan biridir. Giiniimiizde biyolojik ilaglarin enterik
artritin (EA) tedavisinde hem intestinal hem de eklem inflamasyonunu basarili olarak tedavi ettigi
goriilmektedir. Bu olgu sunumunda tekli biyolojik ajan ile kontrol altina alinamayan EA tanili hastada ikili
biyolojik ajan gereksinimi ve bu nadir deneyimi paylasmay1 amagladik.

Olgu: Otuz sekiz yasinda 8 yil 6nce Crohn tanisi alan erkek hasta karin agrisi, ishal, diz eklemi, el ve ayak
bileginde agri, sislik sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Fizik muayenesinde sol dizde 6dem ve 1s1 artisi, el
ayak bileklerinde ve batinda palpasyonla yaygin hassasiyet mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde WBC:
18x103/uL, procalsitonin: 0,3 ng/mL, ESH 62 mm/h yiiksek olarak geldi. Gaita mikroskobisinde bol 16kosit
izlendi. Hasta daha 6nce mesalazin, sulfasalazin, azatiopiirin,steroid tedavisi almig tedaviye yamt alinamamasi
iizerine infliksimab (2 y1l), adalimumab (1 y1l), vedolizumab(1 yil) tedavisi verilmis. Ug giin pulse steroid ve
yattig1 siire icerisinde sulfasalazin tedavisi verildi. Sikayetleri devam eden hastaya golimumab tedavisi
baslandi. Yanit alinamayan hastanin tedavisine Anti-IL12/23 olan ustekinumab eklendi. Kombine biyolojik
tedavi sonucunda artrit ve gastrointestinal bulgular geriledi.

TARTISMA: inflamatuar bagirsak hastaligi ile artrit arasindaki iliski 1929 yilinda ifade edilmistir. IBH’de
artrit hastalarin % 9 ile 53’linde ortaya c¢ikabilir. Hastalik aktivasyonuna gore biyolojik tedaviye gecme
gereksinimi olabilir. Literatiirde IBH hastalarinda kombine biyolojik ajan kullanimu ile ilgili yaymlar ¢ok
seyrek olup daha ¢ok deneyime ihtiya¢ duyulmaktadir.



ROMATOLOJi 365 SEMPOZYUMU, 1 — 4 EYLUL, VAN

[PS-22]
ALVEOLAR HEMORAJI GELIiSEN VE ANTIKOAGULAN YONETIMINDE ZORLUK
YASANAN ANTIiFOSFOLIPID ANTIKOR SENDROMLU VAKA

Giilsevin Celikbag!, Rabia Piskin Sagir?, Mustafa Giir?, Nevzat Gozel', Ahmet Karatas?, Siileyman
S. Koca?
'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklart ABD
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 ABD, Romatoloji BD

Giris: Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS), tromboz egilimi, tekrarlayan diisiikler ve antifosfolipid
antikorlariin varlig ile karakterize bir hastaliktir. AFA pozitif hastalarda gesitli sebeplere bagli kanama
goriilebilir. AFA pozitif hastalarda kanamanin yonetimi, artan tromboz riski nedeniyle zordur ve biz de burada
antikoagiilan tedavi yonetiminde zorlandigimiz AFAS tanil1 vakay1 sunduk.

Olgu: 44 yasinda erkek hasta AFAS tanisi ile takip edilmekte olup son 3 aydir olan balgamda kanama nedeni
ile bagvurdu. Warfarin tedavisi almaktaydi ve bagvuru sirasindaki INR’si 2.06 idi. Laboratuvar tetkiklerinde
kreatin: 1.65 mg/dl, trombosit:85 bin, hemoglobin:9.8 gr/dl, antifosfolipid antikorlar yiiksek titrede pozitifti.
Alveolar hemoraji nedeni warfarin kesildi ancak iskemik SVH 6ykiisii olmasi nedeni ile enoksaparin 0,6 2x1
baslandi. Ivedilikle pulse steroid basland1 ve 3. giin siklofosfamid 1000 mg verildi. Ancak takipte hastada
masif kanama gelisince antikoagiilan tedavi kesildi ve plazmaferez tedavisi baglandi. Saturasyon problemi olan
hasta entiibe edildi. Takiplerinde alveolar hemoraji diizeldi ve hasta extiibe edildi. Ancak extiibe edilen
hastanin ajitasyonu ve bilincinde bozulma oldugundan beyin diflizyon MR’1 ¢ekildi ve her iki oksipital lobda
multiple akut iskemi ile uyumlu lezyonlar izlendi. Akut iskemi gelistiginden enoksoparin tedavisi tekrardan
bagland1 ve immunsupresif tedavisi rituksimab olarak diizenlendi. Ancak steroid ve rituksimab tedavisine
ragmen hastada tekrardan alveolar hemoraji gelisti ve tekrar yogun bakima alinarak entiibe sekilde takip
edilmektedir.

Tartisma: AFAS tanili hastalarda alveolar hemoraji gelistiginde yiliksek doz kortikosteroid ve
immiinosupresif tedaviler verilir. Immunsupresif tedavi yaninda bizim hastamizda oldugu gibi tromboz riski
nedeni ile antikoagiilan tedavinin yonetimi zordur. Antikoagiilasyon durdurulursa, akut kanama kontrol altina
alindiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede yeniden baslatiimalidir.
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[PS-23]
NADIR BiR KUTANOZ LUPUS OLGUSU: LUPUS PROFUNDUS

Serkan Giinaydin!, Nevzat Gozel?
Firat Universitesi, Romatoloji Bilim Dali, Elazig
2Firat Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Elaz1g

Amag: Lupus profundus (veya pannikiilit) subkutan yag dokusunun enflamasyonudur. Kutanéz lupus
eritamatozun nadir bir varyant1 (kutandz lupuslu hastalarin %1-3’{) olup yagh viicut alanlarinda siklikla agrili,
hassas, eritemli subkutan nodiil veya plaklar ile karakterizedir. Bu yazimizda nadir goériilen bu kutantz lupus
varyantini bir olgu esliginde sunmaktayiz.

Olgu: 66 yasinda kadin, yaklasik 30 yildir kutan6z lupus tanisi mevcut. Fizik bakida yiizde malar bolgeler ve
burun sirtinda subkutan yag dokusunun atrofik oldugu sert, agrili plaklar mevcuttu. Ayrica her iki iist kol, sirt,
bel, her iki uyluk ve diz bdlgelerinde genis alanlarda subkutan yag dokusunda atrofinin eslik ettigi lezyonlar
izlendi. Hb:13.3 gr/dL, 16kosit:8100/L, trombosit:325.000/L, kreatinin:0.67 mg/dL, ALT:21, AST:17,
CRP:7.9 mg/L, ESR:40 mm/h, ANA:1/3200++++ (membranoz boyanma), ANA subgrup,anti ds-DNA, RF ve
Anti-CCP negatif saptandi. C3, C4 normal sinirlardaydi. Lupus profundus tanili hasta hidroksiklorokin (HCQ)
2x200 mg kullanmaktayd.

Sonug: Lupus profundus tedavisinde hidroksiklorokin birinci basamak tedavi olmakla birlikte cogu hasta tek
ajan tedavisine direngli olup ikinci bir ajanin tedaviye eklenmesi gereklidir. Tedavi segenekleri arasinda
intralezyonel ve sistemik steroidler, antimalaryaller, metotrexat (MTX), mikofenolat mofetil (MMF), dapson,
siklosporin ve talidomid yer almaktadir. Bizim olgumuz da uzun zamandir takipsiz kalmis ve tek ajan HCQ
tedavisi almaktaydi. Tedaviye azatiyoprin ve prednizolon eklenen hasta poliklinik kontrolii 6nerisi ile taburcu

edildi. _
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