Sivas Cumhuriyet
Universitesi

Romatoloj
@ Ginleri

www.romatoloji.org



KURULLAR

Ali Sahin
(Sempozyum Bagkani)

Tiirkiye Romatoloji Dernegi Yonetim Kurulu

Sedat Kiraz
(Yonetim Kurulu Bagkani)

A.Thsan Ertenli
(Baskan Yardimcisi)

Umut Kalyoncu
(Genel Sekreter)

Abdulsamet Erden
(Sayman)

Ahmet Omma
(Uye)

Gﬁksq} Keskin
(Uye)

Ayten Yazici
(Uye)

Tiirkive Romatoloji Dernegi Denetim Kurulu

Izzet Fresko
(Baskan)

Siikran Erten
(Uye)

Bahar A“rtlm Esen
(Uye)



3. Sivas Cumhuriyet Universitesi Romatoloji Giinleri
BILIMSEL PROGRAM

2 HAZIRAN 2023, CUMA

16:00-16:15 ACILIS OTURUMU

PANEL - 1 - Romatizmal Hastaliklarda Cocukluktan Eriskinlige Gecis; CAPS, SJiA ve Diger
16:15-17:15 Dtoinflamatuvar Hastahiklar
Oturum Baskanlari: Vedat Hamuryudan, Mehmet Soy, Ediz Dalkili¢

16:15-16:35 | Cocukluk Cag1 Otoinflamatuvar Hastaliklar Ozgiir Kasapg¢opur
16:35-16:55 | Ailesel Akdeniz Atesi ve Eriskinlige Ge¢is Donemi Ali Sahin
16:55-17:15 | Crmo Ozge Altug Giicenmez

SOZLU BILDIRILER - 1

Llgcals s Oturum Baskanlart: Giilay Kinikli, Mehmet Derya Demirag

Dev Hiicreli Arterit Vaka Serimiz Arif Babayigit
Romatolojik Hastaliklar ile Tedavide Kullamlan [laglarin Gebelik ve Beliz Karat
Fertilizasyon Uzerine Olan Etkileri: Tek Merkez Deneyimi ez Raratas
Hidroksiklorokin Baglanmas1 Planlanan Hastalarin Tedavi Oncesi Goz

< . . Demet Mutlu
Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi
Covid 19 Enfeksiyonu Sonras1 Goriilen Otoimmun Hastaliklar Gizem Pire
Adalimumab Sonrasi Gelisen Paradoksal Alopesi Areata ve Tofacitinib .
. . Aylin Dolu Karaca
ile Tedavisi
Behget ve Norobehget Hastalarinda Kisa ve Orta Latansli Beyin Sap1 Necdet Bolat

Uyandirilmis Potansiyellerin Degerlendirilmesi

Romatizmal Hastalik Tanis1 Almig Bireylerde Tam Siireci, Hastaliga
Uyum ve Etkileyen Etmenlerin Degerlendirilmesi; Bir Universite Serkan Celikgiin
Hastanesi Deneyimi

Noromyelitis Optica Sendromu ve Sistemik Lupus Eritematozus

Birlikteligi - Olgu Sunumu Zeynep Diindar Ok
Direngli trombositopenisi olan Sistemik Lupus Eritematozus tanili o
hastada altta yatan myelofibrozis Zeliha Isler
Romatoid Artrit Hastalarinda 3 Yillik Rituksimab Deneyimi: Tek .

. Hatice Seyma Eren
Merkezli Caligma
Graniilomat6z Polianjitiste Hipofiz ve Kaverndz Siniis Tutulumu: Nadir Chipran ezl Sl

Bir Olgu Sunumu
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PANEL - 2 - Her Yoniiyle Artrite Yaklasim

s UL Oturum Baskanlari: Sedat Kiraz, Adem Kiiciik, Nevsun inan¢

08:30-08:50 | Artritli Hastaya Yaklagim: Tan1 ve Ayirict Tan Ahmet Karatas
08:50-09:10 | Romatoid Artritte Giincel Tan1 ve Tedavi Zevcet Yilmaz
09:10-09:30 | Romatolojide Taklitgiler Biinyamin Kisacik
09:30-09:50 | Endokrin Metabolik Hastaliklarin Kas-iskelet Bulgulari Ozlem Kudas
09:50-10:10 | Hiperiirisemi Gut Psodogut Liitfi Akyol

10:30-11:50

PANEL - 3 - Bag Dokusu Hastaliklarina Yaklasim
Oturum Baskanlari: Mehmet Akif Oztiirk, Sema Yilmaz

10:30-10:50 | Sistemik Skleroz Stileyman Serdar Koca
10:50-11:10 | Sistemik Lupus Eritematozus Tan1 ve Tedavide Yenilikler Mehmet Sayarlioglu
11:10-11:30 | Inflamatuvar Miyopatiler Atalay Dogru
11:30-11:50 | Uveitler Sercan Giicenmez

11:50-12:50

PANEL - 4 - Vaskiilitler

Oturum Baskanlari: Géksal Keskin, Duygu Ersozlii

11:50-12:05 | Anca Iliskili ve Kiigiik Damar Vaskiilitleri Hamit Kiigiik
12:20-12:35 | Behget Hastalig1 Ismail Dogan
12:35-12:50 | Antifosfolipid Antikor Sendromu: Son Giincelleme Ayten Yazici

14:00-15:20

PANEL - 5 - Romatolojide Multidispliner Yaklasim; Romatoloji, Kardiyoloji, Gogiis Hastaliklar1

Oturum Baskanlar1: Cemal Bes, Serdar Berk, ilyas Ercan Okatan

14:00-14:20 | Akcigeri Etkileyen Romatolojik Hastaliklar Mehmet Engin Tezcan
14:20-14:40 | Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Murat Merig
14:40-15:00 | Biyolojik Ila¢ Tedavi Planlarken Tiiberkiiloz Tarama ve Profilaksisi Sefa Levent Ozsahin
15:00-15:20 | Romatoloji Yoniiyle Sarkoidoz Enes Yayla

15:40-17:00

PANEL - 6 - Spondiloartropatiler

Oturum Baskanlari: Umut Kalyoncu, Timucin Kagsifoglu, Sule Ketenci Ertas

15:40-16:00 | Ankilozan Spondilit Orhan Zengin
16:00-16:20 | Psoriatik Artrit Servet Yolbas
16:20-16:40 | Enteropatik Artrit Berrin Zengin
16:40-17:00 | Spondiloartritlerle Karisan Hastaliklar Mehmet Emin Derin

17:00-18:10

PANEL - 7 - Diger Romatizmal Hastahklar; Nadir Hastaliklar, Kafa Karistirict Durumlar
Oturum Baskanlari: Murat Turgay, Tayfun Akalin

17:00-17:20 | igg4 Hastahg Nese Cabuk Celik
17:20-17:40 | Fibromiyalji Alparsilan Yetisgin
17:40-18:00 | Osteoporoz Veysel Delen
18:00-18:20 | Mukopolisakkaridozlar Saliha Sunkak
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Ailesel Akdeniz Atesi (FMF) ve Eriskinlige Geg¢is Donemi

Prof. Dr. Ali §ahin, Romatoloji Bilim Dall, I¢ Hastaliklart Ana Bilim Dali, Sivas
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Sivas.

Tanim

Ailesel Akdeniz atesi (FMF), tekrarlayan ates ve serozit (6rnegin, peritonit, plorit, perikardit,
sinovit) veya erizipel benzeri eritem ataklar ile karakterizedir. FMF'li hastalarin ¢ogu ilk
ataklarini erken ¢ocukluk déneminde yasar. ilk atak, vakalarin sirastyla %65 ve 90'mda 10 ve
20 yasindan once gergeklesir. Ailesel Akdeniz Atesi (AAA), erken baslangigli, 6nemli
morbiditeye yol agabilen bir hastaliktir.

Giris

2012 yilinda, romatizmal hastaliklar1 olan ¢cocuklar ve geng yetiskinler i¢in teshis ve yonetim
rejimlerini optimize etmek ve yayginlastirmak amactyla Avrupa'da Pediatrik Romatoloji igin
Tek Merkez ve Erisim Noktasi (SHARE) olusturuldu. Boylece bir¢ok agidan gdzden
kacabilecek ¢ocuk hastalarin daha iyi tanimlanmasi i¢in farkindaligin arttirilmasi
hedeflenmistir. Amag, 6zellikle MEFV mutasyonunun yorumlanmasi konusunda deneyimsiz
klinisyenlerin teshis koyabilmesi agisindan AAA i¢in Oneriler olusturmakti.

Klinik

Ates ve agrinin baslangici (bir veya daha fazla bolgede serozite bagh olarak) genellikle ani
olur ve basladiktan hemen sonra zirve yapar. Bazi hastalarda ataklardan dnce stereotipik bir
prodrom vardir. Bu, semptomun meydana gelmek {izere oldugu yerde huzursuzluk, kaygi,
sinirlilik, istah artis1 ve tat degisiklikleri gibi ¢esitli yapisal ve fiziksel belirtileri icerebilir.
Ataklar bir ila {i¢ giin siirer ve sonra kendiliginden diizelir. Hastalar ataklar arasinda
asemptomatiktir. Ayni hastada bile ataklar aras1 diizenli degildir. Genellikle FMF hastalar1
tutarli bir tetikleyici olay1 tanimlayamazlar. Bununla birlikte, siddetli egzersiz, duygusal stres,
araya giren enfeksiyonlar, soguga maruz kalma, ameliyat ve menstriiasyon ¢ogu hastada
atakla iligkilendirilmistir.

Ates, FMF'nin en sabit 6zelliklerinden biridir ve neredeyse tiim vakalarda ataklar sirasinda
mevcuttur. FMF hastalarinin ¢ogunda, ates 38°'den 40°C'ye kadar yiikselebilir, ancak hafif
ataklara subfebril bir ates (37,5° ila 38°C) eslik edebilir. Tipik olarak, atesin siiresi kisadir, 12
saat ile 3 giin arasinda siirer. Ates, 6zellikle yeni yiiriimeye baslayan ¢ocuklarda AAA'nin ilk
ve tek semptomu olabilir. Kolsisin ile tedavi edilen FMF hastalarinda ates olmaksizin akut
ataklar meydana gelebilir.

FMF'nin yaygin oldugu Orta Dogu popiilasyonlarinda, FMF'li hastalarin yiizde 95'e kadarinda
epizodik karin agris1 vardir. Karin agrist ve hassasiyeti baslangicta lokalize olabilir ve daha
sonra daha yaygin hale gelebilir. Karin agrisinin nedeni periton iltihab1 oldugu i¢in defans,
ribaund hassasiyeti, rijidite ve adinamik ileus gibi peritonit bulgular1 siklikla

mevcuttur. Elbette bulgular, teshisin gecikmesine ve hatta bazen nafile operasyonlara yol
acan akut karin ile karistirilabilir. Agrili FMF ataklari, hastanin etnik kdkenine bagl olarak
hastalarin yiizde 33 ila 84'linde gogiiste lokalizedir.

Gogiis agrisi, plevranin iltihaplanmasina veya subdiyafragmatik iltihaplanmaya bagli agriya
bagli olabilir. Plevral inflamasyon tipik olarak inspirasyon veya dksiirme ile kétiilesen tek
tarafli gogiis agrisi olarak kendini gdsterir. Hastalarda siklikla kiigiik, gecici bir plevral
efiizyon vardir. S1v1 analizi eksiidatiftir ve notrofiller baskindir. Bazi hastalarda tekrarlayan
ataklar sonucu plevrada kalinlasma ve yapisiklik bildirilmistir. Bulgular genellikle ii¢ giin
icinde diizelir ancak bir haftaya kadar siirebilir. Plorezi olan hastalarda eslik eden perikardit
de goriilebilir. Eklem ataklar1 genellikle biiyiik eklemlerden birini (diz, ayak bilegi, kalga)
tutan monoartikiilerdir.



Nadir durumlarda, hastalar gezici bir poliartrit ile bagvururlar. Belirtiler ve semptomlar 24 ila
48 saat i¢inde zirveye ulastiktan sonra kademeli olarak diizelir. Sinovyal s1v1 analizi tipik
olarak sterildir ve ¢ekirdekli beyaz hiicre sayis1 200 ila >100.000 beyaz kan

hiicresi/mm3 arasinda degisir. Sinovit genellikle eklem yikimina yol agmadan tamamen
diizelir. Bununla birlikte, FMF'li hastalarin yaklasik ytlizde 5 ila 10'u, bir aydan, hatta bazen
yillardan uzun siiren, esas olarak dizleri ve kalgalari etkileyen uzun siireli artrit ataklar
yasayabilir. Uzamis kalga artriti yikic1 6zellikler gdsterebilir. Kalga tutulumu olan hastalarin
yaklagik yiizde 30'unun tam bir kalga protezi gerektirdigi gosterilmistir. FMF hastalariin
yiizde 12 ila 40'inda erizipel benzeri bir deri lezyonu gozlenmektedir. Lezyon tipik

olarak hassas, kabarik ve eritematozdiir ve alt bacak, ayak bilegi veya ayak sirtinda,
genellikle bir tarafta meydana gelir. Lezyonlarda agr1 ve hassasiyet eslik etmeksizin yalnizca
181 artig1 olabilir.

Erizipel benzeri deri lezyonlari, cocuklarda AAA'nin ortaya ¢ikan ilk 6zelligi olabilir ve
yanlislikla enfeksiy0z erizipel veya seliilit olarak teshis edilebilir. Ataklar sirasinda miyalji ve
erizipel benzeri cilt lezyonlar1 olan ¢ocuklarda, akut faz reaktanlarinin yiikselmesiyle atak
netlesir.Ataksiz donemlerde subklinik inflamasyon agisindan bu ¢ocuklar riski altindadir.
Iyilesme spontandir ve antibiyotik gerektirmez. FMF'nin diger nadir belirtileri sunlar igerir:
Egzersiz miyaljisi, akut perikardit, akut skrotum, uzamais febril miyalji, bas agris1 ve aseptik
menenyjit, dokiintii ve oral {ilserler.

Ayrica Immiinoglobulin A vaskiiliti (IgAV; Henoch-Schénlein purpura [HSP]) ve klasik
poliarteritis nodosa gibi sistemik graniilomatdz olmayan vaskiilitler, FMF hastalar1 arasinda
daha yiiksek bir insidansa sahiptir. Bu vakalarin ¢ogunda hastalar, MEFV geninde en az tek
bir M694V mutasyonu tasir.

LABORATUVAR BULGULARI

Ailesel Akdeniz atesinin (FMF) akut ataklarina, sistemik inflamasyonun serum belirteglerinde
yiikselme eslik eder. Yaygin laboratuvar bulgulari, nétrofillerin baskin oldugu lokositozun
yant sira eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP), serum amiloid A (SAA)
proteini ve fibrinojen gibi yiliksek akut faz reaktanlarini igerir. Ataklar arasinda baska tiirlii
aciklanamayan proteiniirinin varligi renal amiloidozu diisiindiirebilir. Ancak kolsisin ile tedavi
edilen proteiniirili FMF hastalar1 amiloidoz disindaki nedenler acisindan degerlendirilmelidir.
UZUN SURELI KOMPLIKASYONLAR

Progresif sekonder (AA) amiloidoz —Ailesel Akdeniz atesi (FMF) olan hastalarda baslica
0liim nedenidir.Nadiren hastalar, FMF'nin ilk ve tek belirti olarak renal amiloidoz ile
bagvurabilir. Renal amiloidozu olan hastalar, asemptomatik proteiniiri veya klinik olarak
belirgin nefrotik sendrom ile basvurabilir ve son donem bobrek hastaligi ile yavas yavas
progresif nefropati gelistirebilir. Son donem bobrek hastaligi, proteiniirinin baglamasindan 2
ila 13 y1l sonra gelisir. Amiloid birikimi ayrica dalakta, karacigerde ve gastrointestinal
sistemde ve ardindan kalp, tiroid ve testislerde de olusabilir. Bazi hastalarda FMF ataklarinin
siddeti veya siklig1 ile amiloidozun derecesi arasinda zayif bir korelasyon vardir. Amiloid
birikiminin yalnizca tekrarlayan sistemik inflamasyonun yan iiriinlerinden mi kaynaklandigi
yoksa altta yatan genetik bozuklugun bir katkis1 olup olmadigi agik degildir. Diizenli kolsisin
kullanimi ile amiloidoz insidansi belirgin sekilde azalmistir . Bununla birlikte, amiloidoz
komplikasyonlari, 6zellikle hastaligin yaygin oldugu ve kolsisine erisimin sinirli oldugu
topluluklarda hala bir sorundur. ince barsak obstriiksiyonu — Tekrarlayan peritonit ataklart
adezyonlara ve ince barsak obstriiksiyonuna yol acabilir. AAA ataklarini kontrol eden kolsisin
ile tedavi , periton adezyonlarinin gelismesini 6nlemede de etkilidir.

Infertilite — Kolsisin 6ncesi donemde, pelvik adezyonlar ve fallop tiipii tikaniklig1 kadin
hastalarda mekanik kisirliga yol agryordu. Erkeklerde, testikiiler amiloidozdan kaynaklanan
azospermi veya sperm penetrasyonundaki bozulma nedeniyle dogurganlik azalabilir.

TESHIS



e Peritonit, sinovit veya ploritin eslik ettigi tekrarlayan atesli ataklar,
e Tekrarlayan erizipel benzeri eritem
e Akut karin nedeniyle altta yatan herhangi bir patoloji olmaksizin tekrarlayan
laparotomiler
e Birinci derece akrabada FMF ve/veya risk altindaki bir etnik gruba iiyelik tani
acisindan klinisyeni uyarmalidir.
Ote yandan FMF icin genetik testler, FMF igin klinik kriterleri karsilayan hastalarda taniy1
desteklemeye, risk altindaki akrabalara danismanlik yapmaya ve terapotik yaklagimi
yonlendirmeye hizmet eder.
Tipik ataklar, asagidaki 6zelliklerin hepsinin varligi ile tanimlanir: serozite bagl agri,
ataklarin tekrarlamasi (ayn1 tiirden >3), ates varlig1 (38°C veya daha yiiksek rektal sicaklik)
12 saatten 3 giine kadar. Tek basina ates ataklari, tekrarlayan ve kisa siireli goriiniiyorsa ve
saptanabilir baska bir nedeni yoksa tipik kabul edilir.
Tipik ataklar1 olan ve agagidaki kriterlerin kombinasyonu olan hastalarda AAA tanisi
koyuyoruz ;
e >] ana kriter
e >2 mindr kriter
¢ 1 mindr art1 5 destekleyici kriter
e | mindr kriter art1 ilk 5 destekleyici kriterden >4'ii
Major kriterler
AAA'nin klinik tanisi1 i¢in major kriterler, agagidakilerden bir veya daha fazlasini igeren tipik
bir atag1 icerir:
ePeritonit (jeneralize)
oPlorit (tek tarafll) veya perikardit
e Monoartrit (kalga, diz, ayak bilegi)
e Yalniz ates
Mindr kriterler
FMF'nin klinik tanis1 i¢in mindr kriterler, asagidakilerden birini veya daha fazlasini igeren
tamamlanmamuis bir ataktan olusur:
eKarin agrisi
o (GOgls agrist
e Monoartrit
eEgzersizle gelisen bacak agrist
eKolsisine olumlu yanit
Destekleyici kriterler
e FMF ig¢in aile dykiisii
e Uygun etnik koken
e Hastaligin baslangicinda <20 yas
e Yatak istirahati gerektiren siddetli atak
e Ataklarin kendiliginden diizelmesi
e Ataklar arasinda semptomsuz aralik
e Beyaz kan hiicresi sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, serum amiloid A ve/veya
fibrinojen i¢in bir veya daha fazla anormal laboratuvar sonucu ile gegici inflamatuar
yanitla iligkili ataklar
e Epizodik proteiniiri/hematiiri
e Negatif laparotomi veya normal apendiksin ¢ikarilmasi
e Ebeveynlerin akrabalig:
Daha sonra, FMF i¢in daha yeni siniflandirma kriterleri 6nerilmisti; Bu kriterler, dogrulayici
MEFV genotipinin ve agagidaki dort klinik 6zellikten en az birinin varligini gerektirir:



epizodlarin siiresi bir ila ii¢ giin, artrit, gdgiis agris1 veya karin agrisi. Alternatif olarak,
dogrulayict MEFV genotipi olmayan durumlarda , hasta yukaridaki 6zelliklerden en az ikisine
sahip olmalidir. Dogrulayici genotip, patojenik veya olasi patojenik mutasyonlarin
homozigotlar veya bilesik heterozigotlar olarak taginmasi anlamina gelir. Dogrulayict
olmayan genotip, tek bir mutasyon (heterozigot) tasimak anlamina gelir.
Genetik test, FMF tanisin1 desteklemek ve klinik olarak FMF'yi taklit edebilecek diger
otoinflamatuar hastaliklar1 diglamak i¢in kullanilir. FMF genellikle otozomal resesif bir
ozellik olarak kalitilir. Bir kiside MEFV geninde iki patojenik mutasyonun saptanmasi taniy1
dogrular. Bununla birlikte, Orta Dogu topluluklarinda, FMF i¢in klinik kriterleri karsilayan
hastalarin yaklasik yilizde 33'tinde sadece bir tanimlanabilir mutasyon vardir.
AYIRICI TANI
Periyodik ates sendromlar1
Sistemik jiivenil idiyopatik artrit/yetiskinlerde baslayan Still hastalig
Sistemik vaskiilit (Batinigi vaskiiler yapilari tuttan)
Sistemik romatizmal hastaliklar
Enfeksiyon
Malignite
e Akut batin yapabilecek diger nedenler..
Tedavi
Siirekli degisim ve gelisim halinde olan bilim elbetteki FMF icin de gelismelere agiktir. Uzun
yillardir kullandigimiz kolsisinin FMF tedavisindeki giivenilir yeri tartisilmaz. Fakat
kolsisinin yanisira bugiin elimizde bir¢ok giiclii tedavi preparat1 yer almaktadir.
Kolsisin: Ataklarin siklig1 ve yogunlugu ne olursa olsun tiim hastalarda dnerilmektedir.
Aralikl1 yiiksek doz kolsisinin yalnizca akut FMF ataklarinin tedavisinde kullanilmasi
onerilmemektedir, ¢iinkii asemptomatik donemlerde ortaya ¢ikabilen diisiik dereceli
inflamasyondan kaynaklanan amiloidoz gelisiminden korumaz. Dozlama ve uygulama —
Kolsisin tedavisi, AAA tanisi1 konur konmaz baslatilmali ve siiresiz olarak siirdiiriilmelidir.
Onerilen kolsisin dozu:
¢ 5 yasindan kii¢lik cocuklar i¢in 0,5 mg/giin’den az (tabletlerin 0,6 mg igermesi
durumunda <0,6 mg/giin).
e 5-10 yas aras1 ¢cocuklar i¢in 0,5-1 mg/giin; (tabletlerin 0,6 mg igermesi durumunda 0,6
ila 1,2 mg/giin)
e 10 yasindan biiyiik cocuklar ve erigkinler i¢in ise 1-1,5 mg/giin’diir (tabletlerin 0.6 mg
icermesi durumunda 1.2 ila 1.8 mg/giin).
o Atak sikliginda veya ataklar arasinda akut faz yanitinin artiginda giinliik doz,
erigkinlerde 3 mg/giin, cocuklarda ise 2 mg/giin’e kadar arttirilabilir.
Akut faz yanitinin (AFR) (CRP, SAA vs...)ylikselip yiikselmedigini gdrmek i¢in en az 8 hafta
boyunca haftalik kan diizey kontrolii yapilmalidir. AFR diismezse tedavi revize
edilmelidir.Onceden komplikasyonlar1 (6rnegin renal amiloidoz) veya daha yiiksek hastalik
aktivitesi (yani, yliksek atak siklig1, uzun siireli her atak, atak sirasinda birden fazla bolgenin
tutulumu ve eklem tutulumu) olan hastalarda, daha yiiksek baslangi¢ dozlar1 (bobrek ve
karaciger fonksiyonunun normal olmasi sartiyla 2 mg/giin) gereklidir. Kolsisine uyum, giinde
bir kez dozlama ile daha ytiksektir ve etkinligi, dozu ikiye boliinmiis giinliik dozla aynidir.
En sik gastrointestinal olan yan etkiler nedeniyle hasta giinde bir kez dozu tolere edemedigi
stirece kolsisin dozunun boliinmemesi uygundur. Kolsisin i¢in 6nerilen maksimum giinliik
doz olan 12 yas alt1 cocuklar i¢in 2 mg ve yetiskinler i¢cin 3 mg'1 asmadan genellikle daha
diistik bir dozla baslayip hastanin yanitina ve toleransina gore 0,5 ila 0,6 mg arasinda
artirtyoruz. Bazi bolgelerde gut profilaksisi igin oral bir kolsisin soliisyonu (0.6 mg/5 mL) da
mevcuttur ve haplar1 yutmakta zorluk ¢eken veya kiiciik doz ayarlamalari gerektiren FMF
hastalarinda endikasyon dis1 kullanilabilir. Akut AAA atag sirasinda sadece kolsisin vermek



veya akut atak sirasinda dozunu artirmak genellikle atak semptomlarini etkilemez. Ek olarak,
yiiksek doz kolsisin 6nemli yan etkilerle iliskilidir. Ciddi yan etki riski nedeniyle intravenz
kolsisin uygulamiyoruz.

Izleme — Kolsisine baslandiktan sonra , FMF'li hastalar, atak siklig1 ve siddeti iizerindeki
terapotik etkisini gdzlemlemek i¢in {i¢ ila alt1 ay boyunca yakindan izlenmelidir. Etki
mekanizmasi — FMF'nin patofizyolojisi, serozal yiizeylerde notrofillerin toplanmasini ve
aktivasyonunu igerir. Kolsisin, tiibiilin par¢alanmasi yoluyla deforme olmalarini ve
elastikiyetlerini azaltarak notrofillerin hareketliligini etkiler. Bu 6zellikler, inflamatuar
uyaranlara yanit olarak ekstravazasyonlari i¢in ¢ok 6nemlidir. Ek mekanizmalar, NALP3 ve
pirin inflamatuarlarinin inhibisyonu ve dendritik hiicre olgunlagsmasi ve antijen sunumunun
uyarilmast dahil olmak iizere makrofajlar lizerindeki ¢esitli inhibitor etkileri igerir. Kolsisinin
mitozu engellemesi verilen terapotik dozda muhtemel degildir. Ciinkii mitozu baskilamak i¢in
gereken doz AAA i¢in kullanilandan oldukga fazladir.

Amiloidozun 6nlenmesi — Onleyici tedavi olarak kolsisin, bobrek hastaligi insidansini
belirgin sekilde azaltabilir ve amiloidoza bagli hafif proteiniirisi olan hastalarda bobrek
fonksiyonunda ek bozulmay1 6nleyebilir. Kolsisine direngli FMF; — Tolere edilebilir
maksimum kolsisin dozuna (yetiskinlerde glinde 3 mg'a ve ¢ocuklarda 2 mg'a kadar) ragmen
hala sik ataklar yasayan FMF'li hastalar, ctFMF'ye sahip olarak kabul edilir. Klinik
uygulamada, crFMF'yi tanimlamak i¢in belirli bir esik kullanmiyoruz ve bu, biiytik dl¢iide,
ataklarin sikligindan ziyade hastanin ataklara kars1 zayif toleransina dayaniyor. FMF'nin
yonetimine yonelik fikir birligi 6nerileri, crFMF'yi en az alt1 ay boyunca maksimum tolere
edilen dozu almasina ragmen her ay bir veya daha fazla atagin meydana gelmesi olarak
tanimlamistir.

Interlokin 1 inhibisyonu — Artan veriler, IL-1 inhibisyonunun, kolsisine yanit vermeyen
veya tolere edemeyen FMF'li hastalar icin nispeten giivenli ve etkili bir alternatif gibi
gorlindiiglinti gostermektedir.

Canakinumab — IL-1-beta'ya yonelik bir insan immiinoglobulin G (IgG) antikorudur.
Canakinumab genellikle dort ila sekiz haftada bir deri alt1 enjeksiyon seklinde verildigi i¢in
etkinligi ve rahatlig1 nedeniyle tercih edilmektedir. Ayrica, iki gozlemsel ¢alismadan elde
edilen veriler, canakinumabin anakinra basarisizlig1 veya intoleransi sonrasinda faydali
olabilecegini diislindiirmektedir.

Anakinra — IL-1 reseptor antagonistinin rekombinant bir versiyonudur. Anakinra ile tedavi
edilen vaka raporlarindan veya serilerden 64 hastay1 iceren FMF i¢in IL-1 inhibitorlerinin
sistematik bir incelemesi, hastalarin yiizde 77'sinde tedaviye tam bir yanit bulmustur.
Rilonacept — Insan IL-1 reseptdriiniin hiicre dis1 kisimlarindan ve IL-1'1 baglayan ve nétralize
eden insan IgGl'in Fc bolgesinden olusan bir dimerik fiizyon proteinidir. Rilonacept, FMF
ataklarimin sikligini azaltirken siiresini azaltmaz ve kolsisine direncli veya tolere edemeyen
FMF'li hastalar i¢in bir tedavi segenegi gibi goriinmektedir.

Diger ajanlar — Birkag crFMF hastasi talidomid , etanersept , adalimumab , infliximab ve
tocilizumab'a yanit vermistir. Bununla birlikte, bu ajanlarla tedavinin gercek etkinligi ve
giivenligi, raporlarin azlig1 ve kontrollii ¢alismalarin olmamasi nedeniyle belirsizligini
koruyor. Birkag calisma, interferon alfanin ataklari durdurma veya dnlemedeki potansiyel
roliinii de tanimlamustir. Ancak interlokin-1 inhibitdrlerinin etkinligi ve tolere edilebilirligi
g0z Oniine alindiginda bu pek kullanilmamaktadir.

Eriskinlige Ge¢is Doneminde Yasanan Sikintilar
Kronik siiregen hastalik yiikii, sosyal ve arkadas ¢evresi degismesi, okul, egitim hayatinda
zorluklar, is ve es yasaminda zorluklar, is veya es nedeniyle sehir adres degistirme, hastalik

10



komplikasyonlarinin uzun vadede ortaya ¢ikmasi. Hastaliga ilave ko-morbid durumlarin

gelismesi: Diabetes mellitus, Hipertansyon, Hiperlipidemi, ...vb. Ilag etkisizligi ve/veya yan

etkiler, ilag etkilesimleri. Saglik kurulusu, hastaneye tedaviye erisimde sikintilar, ila¢ doz
veya araliginin veya ek ilagalarin olmasi, komplikasyonlar nedeniyle cerrahi miidahaleler:
protez, renal tx vb sayilabilir.

Olgu sunumu:

39 yas, erkek hasta, M694V HOMOZIGOT genetige sahip. 20’li yaslarda énce Romatoid
artrit, sonra Ankilozan Spondilit denilmis. Sulfasalazin ve kolsisin kullanmis. Ek hastalik

diabetes mellitus var ve insiilin kullaniyor.
S ; ‘; o

gl 2 N
<

|

Biyolojik ilag: etanercept; inﬂiksin{ab, adalimumab kullanmis. Yurt dis1 kolsisin kullaniyor.
Leflunomid kullanim 6ykiisii var. Uzun siire steroid kullanmus. ..
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Anti-TNF ilaclar ve latent tiiberkiiloz enfeksiyonu koruma
tedavisi

Dr. Sefa Levent Ozsahin

Tiimdr Nekrozis Faktor (TNF), M.tuberculosis’e karsi bagisiklik yanitinda dnemli rol oynar.
TNF makrofajlar1 uyararak cesitli sitokinlerin/kemokinlerin salinimini arttirarak immiin
yanita katkida bulunur; basilin hiicre i¢inde 6ldiiriilmesine katkida bulunur. Ayrica
mikobakterinin yayilmasini 6nleyen graniilom yapisinin siirekliligine katkida bulunmaktadir.
TNF yanitinin bozulmasi graniilom yapisin1 bozmakta basilin yayilimina neden olmaktadir.
Otoimmiin hastaliklarda kullanilabilen anti-TNF ilaglar hem tiiberkiiloz enfeksiyonu hem de
tiiberkiiloz hastalig: riskini arttirmaktadir. Sonugta ya latent enfeksiyonun aktivasyonu ya da
yeni alinan basillerle hastalik (TB) gelismektedir.

Anti-TNF ila¢ kullanilan baglica hastaliklar Romatoid artrit, juvenil romatoid artrit, psoriatik
artrit, ankilozan spondilit ve Crohn hastaligidir. Kullanillan baslica ilaglar ise infliximab,
adalimumab, golimumab, sertolizumab, etanercept gibi ilaglardir.

Ulkemizde tiiberkiiloz insidans1 azalmaya devam etmekte olup pandemi siirecinin hastaliga
etkisi tartigsmalidir. Bir yandan sosyal mesafe uygulamasi ve yaygin maske kullanimi
insidansin diisiisii diger yandan pandemi siirecinde hastaligin (TB) gbzden kagirilmasi veya
takibinin zorlagmasi nedeniyle insidansin artis1 miimkiin géziikmektedir. Her haltikarda
pandemi siireci ve sonrasi anti-TNF kullanilacak hastalar ile ilgili yaklagimimizi
degistirmemistir.

Anti-TNF baslanmadan 6nce hastanin tiiberkiiloz olup olmadigi, gecirip gecirmedigi mutlaka
arastirtlmalidir. Akciger grafisi rutindir. Bu arastirmaya akciger tliberkiilozu yani sira
gerektiginde akciger dis1 (lenf bezi, plorezi, vb) oragan tiiberkiilozuda dahil edilmelidir. BCG
as1 skar1 kaydedilmeli, ailede veya yakin ¢evrede iiberkiiloz ge¢irmis veya gecirmekte olanlar
da sorgulanmalidir.

Aktif TB hastalig1 sirasinda anti TNF tedavi BASLANMAZ.

Aktif TB hastalig1 dislandiktan sonra anti TNF kullanilacak hastada latent tiiberkiiloz
enfeksiyonu (LTBE) oluo olmadig1 aragtirilmalidir. Bu,tiiberkiilin cilt ( PPD) testi veya
interferon gama saliim testi (IGST) ile yapilir. PPD veya IGST pozitif olan bireyler koruma
tedavisine alinir. Koruma tedavisinde kullanilan baslica ilag (alternatifleri olmakla beraber)
izoniazid (INH) dir ve eriskin dozu tedavi dozu (300mg) aynidir. Koruma tedavisinin siiresi
(INH kullanildiginda) alt1 aydir. Anti-TNF ilag, (miimkiinse) koruma tedavisi baslandiktan iki
ay sonra baslanmalidir. Korunma tedavisi sonrasi1 PPD veya IGRA testinin tekrarlanmasi
gerekmez. Hasta korunma tedavisi baglayan boliim en az alt1 ayda bir (miimkiinse ii¢ ayda bir)
hastay1 kontrol eder.

Tiimdr Nekrozis Faktor (TNF), M.tuberculosis’e karsi bagisiklik yanitinda dnemli rol oynar.
TNF makrofajlar1 uyararak cesitli sitokinlerin/kemokinlerin salinimini arttirarak immiin
yanita katkida bulunur; basilin hiicre i¢inde 6ldiiriilmesine katkida bulunur. Ayrica
mikobakterinin yayilmasini 6nleyen graniilom yapisinin siirekliligine katkida bulunmaktadir.
TNF yanitinin bozulmasi graniilom yapisin1 bozmakta basilin yayilimina neden olmaktadir.
Otoimmiin hastaliklarda kullanilabilen anti-TNF ilaglar hem tiiberkiiloz enfeksiyonu hem de
tiiberkiiloz hastalig: riskini arttirmaktadir. Sonugta ya latent enfeksiyonun aktivasyonu ya da
yeni alinan basillerle hastalik (TB) gelismektedir.

Anti-TNF ila¢ kullanilan baglica hastaliklar Romatoid artrit, juvenil romatoid artrit, psoriatik
artrit, ankilozan spondilit ve Crohn hastaligidir. Kullanillan baslica ilaglar ise infliximab,
adalimumab, golimumab, sertolizumab, etanercept gibi ilaglardir.
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Ulkemizde tiiberkiiloz insidans1 azalmaya devam etmekte olup pandemi siirecinin hastaliga
etkisi tartigmalidir. Bir yandan sosyal mesafe uygulamasi ve yaygin maske kullanimi
insidansin diisiisii diger yandan pandemi siirecinde hastaligin (TB) gbzden kagirilmasi veya
takibinin zorlagmasi nedeniyle insidansin artis1 miimkiin géziikmektedir. Her haltikarda
pandemi siireci ve sonrasi anti-TNF kullanilacak hastalar ile ilgili yaklagimimizi
degistirmemistir.

Anti-TNF baglanmadan 6nce hastanin tiiberkiiloz olup olmadigi, gecirip gecirmedigi mutlaka
arastirtlmalidir. Akciger grafisi rutindir. Bu arastirmaya akciger tliberkiilozu yani sira
gerektiginde akciger dis1 (lenf bezi, plorezi, vb) oragan tiiberkiilozuda dahil edilmelidir. BCG
as1 skar1 kaydedilmeli, ailede veya yakin ¢evrede tiberkiiloz ge¢irmis veya gecirmekte olanlar
da sorgulanmalidir.

Aktif TB hastalig1 sirasinda anti TNF tedavi BASLANMAZ.

Aktif TB hastalig1 dislandiktan sonra anti TNF kullanilacak hastada latent tiiberkiiloz
enfeksiyonu (LTBE) oluo olmadig1 aragtirilmalidir. Bu,tiiberkiilin cilt ( PPD) testi veya
interferon gama salimim testi (IGST) ile yapilir. PPD veya IGST pozitif olan bireyler koruma
tedavisine alinir. Koruma tedavisinde kullanilan baslica ilag (alternatifleri olmakla beraber)
izoniazid (INH) dir ve eriskin dozu tedavi dozu (300mg) aynidir. Koruma tedavisinin siiresi
(INH kullanildiginda) alt1 aydir. Anti-TNF ilag, (miimkiinse) koruma tedavisi baslandiktan iki
ay sonra baslanmalidir. Korunma tedavisi sonras1 PPD veya IGRA testinin tekrarlanmasi
gerekmez. Hasta korunma tedavisi baglayan boliim en az alt1 ayda bir (miimkiinse ii¢ ayda bir)
hastay1 kontrol eder.
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BEHCET SENDROMU

Dr Ogr' Uyesi Ismail Dogan
AYBU I¢ Hastaliklart BD, Romatoloji Boliimii

Behget sendromu (BS); deri, mukoza, gozler, eklemler, barsak, merkezi sinir sistemi ve her
capta arter-ven tutan, tekrarlayan enflamatuvar bir multiorgan hastaligidir. Tipik olarak ilk
olarak 30-40 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikar ve geng erkeklerde hastalik daha siddetli seyreder.
Erkek-kadin orani esittir. BS genellikle birgok organi etkileyen sistemik degisken ¢apli bir
vaskiilit olarak tanimlanir. Ancak bir¢ok durumda (6rn. parankimal merkezi sinir sistemi
(CNS) hastalig1) gercek bir vaskiilit gosterilemez. Bu nedenle, durumu 'sistemik bir
enflamasyon' olarak tanimlamak daha dogrudur.

Patogenez:

BS poligenetiktir; ¢oklu genetik polimorfizmler (HLA-B51,ERAPI, IL10 ve IL23R
IL12RB2) ile artan duyarlilik HLA-BS51 pozitifligi %50-72 arasindadir. Streptokok gibi
bakteriler, dengesiz bir mikrobiyom veya molekiiler taklit, BS'da enflamasyonu tetikler. Hem
otoimmiin hastaliklar hem de otoinflamatuvar sendromlarin 6zelliklerini tasir. Notrofil aracili
mekanizmalarin dogrudan BS'de yer alabilecegine ve NET'lerin hem vaskiiler hem de
vaskiiler olmayan tutulumun patogenezini yonlendirebilecegine dair artan kanitlar vardir.
Klinik Bulgular:

Deri ve mukoza lezyonlari, iiveit, biiyiik damar hastalig1, kas-iskelet sistemi, nérolojik ve
gastrointestinal belirtiler degisen kombinasyonlarda goriiliir. Tan1 kliniktir ve remisyon ve
alevlenmelerle karakterize bir seyir tipiktir. Ataklarin siddeti yaslandikg¢a azalir. Tiim
semptomlar tekrarlayicidir. Hastalik ilk yillarda daha aktiftir, yillar i¢cinde remisyona girer.
Baslangi¢ yas1 25 olan erkeklerde daha agir hastalik goriiliir. G6z tutulumu genellikle ilk 3
yilda baslar. Arteriyel ve sinir sistemi tutulumu daha geg ortaya ¢ikar.

Oral {tilserler hastalarin %98'inde goriiliir ve siklikla hastaligin ilk belirtisidir. Genital iilserler
genellikle erkeklerde skrotumda, kadinlarda ise major ve minor labiada yerlesir ve hastalarin
yaklasik %60'inda yara izi birakir. Genital skar, genellikle BS'min kuvvetli bir kanitidir. Cilt
lezyonlari; eritema nodozum-benzeri lezyonlar ve siiperfisyel tromboflebit, paptilopiistiiler
lezyonlar, deri ilserleri ve Sweet sendromu olarak {i¢ gruba ayrilir. Paterji fenomeni, minor
travmaya yanit olarak spesifik olmayan bir hiperreaktivitedir. Orta diizeyde bir duyarliliga
(=%150) sahip olmasina ragmen, BS i¢in oldukc¢a 6zgiildiir (>%95). Genellikle bir teshis testi
olarak kullanilir. Pozitiflik orani, tutulumun ciddiyeti veya yeri ile iliskili degildir, ancak
erkek hastalar daha giiclii reaksiyonlara sahip olma egilimindedir. Ayn1 zamanda sinirl bir
tekrarlanabilirligi vardir. Kita Avrupasi veya Amerika'da daha az olsa da Akdeniz, Yakin Dogu
ve Uzak Dogu iilkelerinde faydali bir testtir.

Eklem tutulumu: Hastalarin %40-50 sinde intermitant, mono-oligoartikiiler, genelde alt
ektremiteye lokalize, biiyiik eklemler (en sik diz), asimetrik ve deformite yapmaz.

Go6z tutulumu; hastalarin %50'sinde goriiliir (ancak 25 yas alt1 geng erkeklerde siklik %70'e
ulagir) . Genellikle sendromun ilk 2-3 yilinda goriiliir ve hastalarin %70-80'inde iki taraflidir.
En sik goriilen patern, nadiren bir retinal vaskiilitin eslik ettigi bir pan-iiveittir. On segmentte
irin toplanmasi olan hipopyon olusumu , goz tutulumu olan hastalarin yaklasik %20'sinde
goriiliir ve hemen hemen her zaman ek posterior inflamasyona eslik eder. izole anterior
tutulum nadirdir ve konjonktivit, korneal iilserasyonlar ve sklerit nadir goriiliir. Tekrarlayan
inflamasyon nobetleri, posterior sinesi, komplike katarakt, optik atrofi ve makula
dejenerasyonu ile karakterize edilen yapisal hasara yol agar. Uveitli olgularm %20'sinde
tedaviden sonra bile tam gérme kaybi goriiliir.

Vaskiiler tutulum; erkeklerde daha sik ve genel olarak hastalarin %40-50'sinde goriiliir; Bu
lezyonlarin %60-80'i alt ekstremite derin venlerinin vendz trombozlaridir. Inferior ve superior
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vena kava, dural siniisler ve aksiller, brakial, hepatik ve portal venler daha az etkilenir.
Hastalarin %1,5-7,5'inde sistemik arter tutulumu goriilebilir. Tipik lezyonlar anevrizmal veya
nadiren tikayicidir. Abdominal aort en sik etkilenen bolgedir, bunu iliak, femoral, popliteal,
karotid ve subklavian arterler takip eder. Renal, serebral veya koroner arterit ve abdominal
visseral iskemi nadirdir. Arteriyel lezyonlar1 olan hastalarin cogunda ates ve kilo kaybi1 gibi
yapisal belirti ve semptomlar vardir.

Norolojik tutulum; Norolojik tutulum BS hastalarinin %5'inde goriiliir. Genellikle hastaligin
ilk 5 yilindan sonra ortaya ¢ikar. iki ana tutulum paterni vardir: vaskiiler ve parankimal.
Parankimal hastalik, beyin sap1, diensefalon, bazal ganglionlar ve daha az siklikla omurilik ve
serebellumda enflamatuar lezyonlara yol agar. Serebral korteksler korunmus gibi goriiniiyor.
Ikinci norolojik tutulum paterni, esas olarak bas agrisi ve papilddem ile karakterize olan dural
siniis trombozudur. Genellikle diger alanlardaki derin ven trombiisleri ile iliskilidir ve
parankimal tutulumdan daha iyi prognoza sahiptir.

Entero-Behget; iilserlerin dortte ii¢li terminal ileum ve ¢ekumda bulunurken geri kalan kismi1
yemek borusu, mide ve duodenumda bulunur. Rektal tutulum nadirdir. Hastalar kusma, karin
agrist ve ishalden sikayet ederler. Alevlenmeler sirasinda karinda siklikla bir kitle palpe edilir
ve ileogekal perforasyonlar olusabilir. Chron hastalifindan ayirimi zordur.

Diger belirtiler; Tekrarlayici epididimit: %35, glomeriilonefrit nadir, idrar sediment
bozukluklari, sekonder amiloidoz nadir goriiliir.

Tani:

ISGC: %85 duyarlilik ve %96 6zgiilliik.

Limitasyonu: vaskiiler, norolojik ve gastrointestinal tutulum gibi major organ tutulumunun
diglanmasi, paterji testinin diisiik pozitifligi.

ICBD: %94,8'lik duyarlilik, ancak %90.5 6zgiilliik

Limitasyon: 6zellikle erken hastalikta daha duyarli goriinen ICBD kriterleri spondiloartropatik
ozellikleri olan hastalarda overdiagnose sebep olabilir.

Posterior liveit gibi sadece major organ tutulumu, oral iilserli veya iilsersiz norolojik, vaskiiler
ve gastrointestinal bulgularla bagvuran hastalarda BS tanis1 koymak giinliik pratikte giic
olabilir. Bu hastalar ISG kriterlerini karsilamamaktadir ve BS prevalansinin yiiksek oldugu
iilkelerde “uzman goriigii” ile tan1 konulabilmektedir. Pater;ji testi, BS tan1 veya siniflandirma
kriteri olarak kullanilan tek tani testidir.

Prognoz:

Hastalik erkek ve genclerde (<25 yas) daha agir. Goz tutulumu, tromboflebit erken (<3 yil),
merkezi sinir sigstemi (MSS), arter tutulumu ge¢ (>5 yil) belirti. Baglica 6liim nedeni:
vaskiiler ve MSS tutulumu. Oliim, genglerde ve ilk yillarda daha yiiksek. Zamanla hastalik
siddeti azalir.

Tedavi:

Temel amag; organ hasar1 ve relaps1 dnlemek, yasam kalitesini artirmak ve semptomlari
gidermektir. Hastanin 6zelligi (geng, erkek veya yasl kadin; hastaligin siiresi),belirti ve
bulgularin siklig1, organ tutulumuna gore tedavi se¢imi yapilir. Tedavide multidisipliner
yaklagim gereklidir.
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2018 EULAR revize BS tedavi onerileri:

Mukokutandz bulgular i¢in topikal tedavi, rekiirren oral ve genital iilser i¢in ilk secenek
kolsisin. Tekrarlayan ve kronik olgularda azatioprin, talidomid, interferon-alfa, TNF-alfa
antagonistleri veya apremilast.

G0z bulgulart; arka segmenti tutulumunda azatioprin, siklosporin-A, interferon-alfa veya
monoklonal TNF-alfa antagonistleri ve kortikosteroidler ile birlikte tedavi rejiminde olmali.
Akut DVT: Steroid ve immunsiipressifler ( azatiyopiirin, siklofosfamid, siklosporin)
Refrakter vendz tromboz: Monoklonal anti TNF =+ antikoagiilan ( pulmoner arter anevrizmay1
ekarte et). Arteryel tutulum: Yiiksek doz KS + CYP, takiben AZA ile idame. Refrakter
olanlarda monoklonal anti TNF.

Antikoagiilanlar: Vendz tromboz niiksetme riskini dnlemez, ancak posttrombotik sendrom
riskini azaltmada faydali olabilir.

Kaynaklar: Hatemi G, et al. 2018 update of the EULAR recommendations for the
management of Behget's syndrome. Ann Rheum Dis. 2018 Jun;77(6):808-818.
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HiPERURISEMIi-GUT-PSODOGUT
Dr. Liitfi Akyol

Gut artriti ABD’de eriskin popiilasyonda en sik goriilen inflamatuvar artrit olup insidansi
giderek artmaktadir. Gut insidansi artis1; populasyonun yasinin artmasi, ditiretik ve diisiik doz
aspirin kullanimimin yayginlagsmasi, obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi, bobrek hastaligi,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendrom sikliginin artmasi ile paraleldir. Erkeklerde
40-50 yasindan itibaren, kadinlarda ise Ostrojenin tirikoziirik etkisi nedeniyle postmenopozal
donemde ortaya ¢ikmaktadir. Erkeklerde kadinlara gore 4-8 kat daha siktir. Gut hastaligi klinik
olarak 4 asamada gelisir; asemptomatik hiperiirisemi, akut gut artriti, ara donem ve kronik gut
artriti. Asemptomatik hiperiirisemi: Serum iirik asit diizeyinin >6,8 mg/dl olmasi ancak klinik
gut artriti olmamasidir. Son doénemlerde, bu donemin iginde asemptomatik MSU birikimi
tanimlanmistir. Asemptomatik hiperiirisemi yillarca siirebilir. Asemptomatik hiperiirisemi
toplumun yaklasik %5 inde bulunur ve kisilerin %10-20 sinde gut gelisebilir. Akut gut artriti:
Gut artritinin esas bilinen klinik semptom ve bulgularini olusturur. Erkeklerde 40-50 yasindan
itibaren, kadinlarda ise postmenopozal donemde ortaya ¢ikmaktadir. Ancak enzim eksikligi,
herediter bobrek hastaligy, ilag kullanimi gibi faktorlerin varliginda hastalik daha erken yaslarda
ortaya c¢ikabilmektedir. En sik 1. metatarsofalangeal eklem (%60) olmak iizere, siklikla
monoartritle prezente olur. Hastalar ¢ogunlukla gece sabah karsi siddetli agr1 ve kizarikla
baslayan monoartritle bagvurur. Bazen ates eslik edebilir. Bu tablo septik artrit ve selliilitle
karigabilir. Ancak tipik podograsi ve intermitant artrit dykdisii varsa, septik artrit i¢in risk faktorii
yoksa eklem g¢evresindeki dokularda enfeksiyon giris odagi yoksa gut 6n planda diistiniliir.
Ancak kesin ayirim i¢in eklem sivisinin yayma/ gram boyama ve kiiltiiriiniin goriiltip, eklem
stvisinda kristal varliginin degerlendirilmesi gerekir. Ara donem: Gut ataklar1 arasindaki sessiz
doénemdir. {1k gut atag ile ikinci atak arasindaki ortalama siire iki y1l kadar olabilir. Bazen ilk
atak sonrasi atak tekrarlamayabilir. Ancak ataklar tekrarladikca atak arasi ara donemler kisalir,
ataklar daha uzun siirmeye baslar ve tablo kronik gut artritine dogru ilerler. Ileri evre gut
artriti: Yeterli tedavi gormeyen hastalarda bu evre goriilebilir. Bu donemde hastada deri altt
tofiisler goriilebilmekle birlikte bu her zaman ortaya ¢ikmaz. Bu donemde siirekli diisiik
diizeyde de olsa bir eklem inflamasyonu vardir ve ara ara daha siddetli alevlenmeler gozlenir.
Kronik donemde poliartikiiler tutulum daha sik goriilmektedir, 6zellikle tofiislere bagli eklemde
hasar ve deformiteler gelisebilir. Vakalarin yarisinda ilk 10 yilda tofiis gelisebilmektedir. Tofiis
eklem ve eklem cevresindeki dokularda gelisebilir. Bazen cildi iilsere edip beyaz tebesir
seklindeki iirik asit kristalleri cilt digina tasabilir.

Gorintiilleme

Erken donemde diiz grafide yumusak doku sisligi disinda bir bulguya rastlanmaz. Kronik
tofiislii gut hastalarin grafilerinde sinirlar1 belirgin, oval, zzimba deligi seklinde birbiri iizerine
binen kenarlar sklerotik erozyonlar goriilebilir. Erozyonlar siklikla ekstrartikiilerdir. Ancak
intraartikiiler veya paraartikiiler de olabilir. Yine yumusak dokuda tofiis ya da kalsifikasyonlar
goriilebilir. Kronik gut artritinde romatoid artrittten farkli olarak periartikiiler osteoporoz
gbzlenmez ve eklem mesafesi goreceli olarak korunur. Ultrasonografi son donemde gut tansi
ve takibinde kullanilmaya baslanmistir. Sinovit ve erozyonlar goriilebilir. Gut tanisi i¢in
spesifik olan ¢ift kontur goriiniimii ve tofiis gosterilmesidir. Gut varliginda sinoviyumda parlak,
hiperekoik agregatlar, bulutlu alanlar ya da kar firtinas1 goriinimi gozlenebilir. Yine son
donemde dual-enerji bilgisayarli tomografi (DECT) ile eklem ve ¢evresinde lirat birikimleri
gosterilebilmektedir (1).

Tani-Ayiric1 Tani

Gut artriti tanisi i¢in en degerli bulgu eklem sivisi veya tofiisten aspire edilen materyalde
polarize 151k mikroskobunda MSU kristallerinin gosterilmesidir. Giinliik pratikte ya da her
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merkezde bu yontem uygulanmayabilir. Giinliik pratikte daha ¢ok klinik bulgular 15181nda tan
konulmaktadir. intermitant artriti olan bir hastada hiperiirisemi varlig1, kardiyovaskiiler hastalik
varlig1, podogra dykiisii ya da varligi, eger hastanin yas grubu da uygunsa kuvvetle muhtemel
gut diigiindiirlir. Romatoloji pratigine ultrasonografi ve Dual-enerji-BT kullaniminin girmesiyle
birlikte gut hastalarinda eklem kikirdagmin ylizeyinde,tendonlarda, sinoviyal dokuda iirat
birikimleri saptanabilmektedir (2).

Tedavi

Akut gut artriti tedavisinde ilk amag hizli bir sekilde agriy1 azaltmaktir. Bunun diginda niikslerin
azaltilmasi, MSU kristallerinin bobrek, eklem ve dokularda birikmesini onlemek veya
azaltmak, hiperiirisemiyi azaltmak, komorbid hastaliklarin tedavisi de atak tedavisi kadar
onemlidir.

Genel onlemler ve diyet onerileri

Saglikli yagam, genel saglikli bir diyet, obez hastalarin kilo vermesi,diizenli egzersiz, sigaranin
kesilmesi, diizenli ve yeterli miktarda sivi alimi, Piirinden zengin hayvansal proteinler
(karaciger,sakatat) ve gazli i¢eceklerden (frilkktozdan zengin) kacinilmasi, kirmizi et, deniz
mabhsulleri, seker, tuz ve alkol alimini1 azaltilmasi, az yagli-yagsiz siit {riinleri tiiketiminin
arttirllmasi onerilir.

Akut gut ataklariin tedavisi

Akut gut artritinin tedavisinde temel amag hizl bir sekilde agr1 ve inflamasyonun kontroliidiir.
Ideal olan ilk 24 saatte tedaviye baslamaktir. Akut atak tedavisinde non-steroid anti-
inflamatuvar ilaclar (NSAII), oral glukokortikoidler ve kolsisin 6nerilmektedir. Intraartikiiler
steroidler (+ oral tedavi), intramiiskiiler triamsinolon (60 mg) takiben oral prednizolon diger
seceneklerdir. Akut gut tedavisindeki en 6nemli gelismelerden biri tedavide biyolojik ajanlarin
giindeme gelmesidir. Gut patogenezinde anahtar mediatorlerden olan IL-1p’ ya kars1 gelistirilen
tedaviler nemli yer tutmaktadir. Anakinra (IL-1 reseptor antagonisti),Rilonacept (¢oziilebilir
IL-1 reseptorii)) ve canakinumab (IL-1fB’ya karst monoklonal antikor) ile konvasiyonel
tedavilere direngli (NSAII, kolsisin ve steroid) hastalarda agrimin hizli ve etkin bir sekilde
kontroliiniin saglandig1 bildirilmistir (3).

Urat diisiiriicii tedavi

Urat diisiiriicii tedavide ilk secenek olarak ksantin oksidaz inhibitdrleri (allopurinol ya da
febuksostat) onerilmektedir. Allopurinol daha ucuz ve ulasimi daha kolay oldugu i¢in bizim
iilkemizde de ilk segenektir. Allopurinol intoleransi veya etkisizligi olan hastalarda febuksostat
kullanilmaktadir. Febuksostat selektif ksantin oksidaz inhibisyonu yaparak etki
gostermektedir.Ksantin oksidaz inhibitorlerini kullanamayan hastalarda {ikoziirik ajanlar
(probenesid) tercih edilebilir. Tag dykiisiiniin olmasi, kreatinin klirensi <50 ml/dk olmas1 ve
fazla tirat tiretimi (idrarda artmus iirik asit) probenesid tedavisi i¢in kontraendikasyon olusturur.
Probenesid kullanimi durumunda sivi aliminin arttirilmast ve idrarin alkalize edilmesi
onerilmektedir. Urat diisiiriicii tedavi olarak ne kullanilirsa kullanilsin énemli olan hedef iirik
asit diizeyine ulagmaktir. Tofiisii olmayan hastalarda hedef diizey 6,0 mg/dl altidir. Tofiislii ya
da semptomlar1 kontrol altina alinamayan hastalarda hedef diizey 5,0 mg/dl altidir. Hedefe
ulagmak ic¢in ksantin oksidaz monoterapisi yeterli degilse iirikoziirik bir ajan (probenesid),
losartan veya fenofibrat eklenebilir. Eger kombine tedavi ile yeterli {irik asit diizeyi
saglanamiyor ve ataklar kontrol altina alinamiyorsa pegloticase dnerilmektedir.

Urat diisiiriicii tedavi sirasinda proflaksi

Urat diisiiriicii tedavi, paradoksal olarak gut atak alevlenmelerine neden olabilecegi icin
hastalara proflaktik tedavi vermek gerekir. Proflaktik tedavi icin; diisiik doz kolsisin ve diisiik
doz NSAII (proton pompa inhibitorii ile birlikte) ilk secenek olarak 6nerilmektedir. Kolsisin
icin bilimsel kanit daha fazladir. Eger bu ilaclara kontraendikasyon varsa diisiik doz steroid
(prednizon 10 mg/giin ve alt1) dnerilmektedir. Urat diisiiriicii tedavi sirasinda gut aktivitesi (gut
ataklari, tofiis veya persistan kronik sinovit) devam ediyorsa proflaksi de devam etmelidir.
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Hastalik aktivitesi kontrol altina alinan ve tofiisii olmayan hastalarda 3 ay, tofiislii hastalarda
ise tofiis ¢oziildiikten sonra 6 ay kadar proflaksiye devam edilmelidir (4).

PSODOGUT

Psodogut, kalsiyum pirofosfat dihidrat (CPPD) kristallerinin sinovyal yapilarda birikmesi
sonucu gelisen inflamatuvar bir artropatidir. CPPD kristalleri cubuk veya romoid seklinde olup,
polarize 151k mikroskobunda zay1f pozitif ¢ift kirict 6zellik tasirlar.

CPPD birikimi, asemptomatik olabilir veya degisik tiplerde klinik bulgu verebilir. Psédogut
terimi, akut, gut benzeri ataklar tarif etmek amaciyla kullanilir. CPPD birikimi, septik artrit
benzeri semptomlara, poliartikiiler inflamatuvar artrite veya osteoartrite benzer semptomlara
neden olabilir.

KAYNAKLAR

1. Chowalloor PV, Siew TK, Keen HI. Imaging in gout: A review of the recent developments.
Ther Adv Musculoskelet Dis. 2014;6(4):131-43.

2. Neogi T, Jansen TL, Dalbeth N, Fransen J, Schumacher HR, Berendsen D, et al. 2015 Gout
classification criteria: an American College of Rheumatology/European League Against Rheumatism
collaborative initiative. Ann Rheum Dis. 2015;74(10):1789-98.

3. Crittenden DB, Pillinger MH. The year in gout: 2012-2013 - a walk through the 2012 ACR Gout
Treatment Guidelines. Bull Hosp Jt Dis (2013). 2013;71(3):189-93.
4. Gliozzi M, Malara N, Muscoli S, Mollace V. The treatment of hyperuricemia. Int J Cardiol.

2016;213:23-7.

19



Idiopatik inflamatuar miyopatiler (Miyozitler)
Dr. Atalay Dogru

Idiyopatik inflamatuar miyopatiler (iIM), kasin kronik enflamasyonu ile karakterize heterojen
bir otoimmiin hastalik grubudur. Genellikle degisken klinik belirtiler, tedavi yanitlar: ve
prognozlar ile seyretmektedir. Kas zayiflig, diisiik kas dayaniklilig1 ve miyalji sik goriilen
semptomlardir ancak deri dokiintiisii, artrit, interstisyel akciger hastaligi (IAH) ve kalp
tutulumu gibi kas dis1 belirtiler yaygindir ve miyopatilerin sistemik inflamatuar dogasini
vurgulamaktadir (1). Haftalar, aylar icersinde gelisen proksimal kas gii¢siizliigli en 6nemli
klinik bulgudur. Fakat kas tutulumu olmadan sadece ekstramuskiiler bulgularinda olabilecegi
unutulmamalidir. Kas enzimlerinin (kreatin fosfokinaz, aldolaz, laktik dehidrogenaz, Aspartat
Aminotransferaz) yiiksek olmasi, EMG’ de myopatik degisiklikler olmasi, MR ile diffiiz veya
parcali kas icerisinde sinyal artmis, kas biyopsisinde inflamatuar bulgular hastalik tanisinda
kullanilan parametrelerdir. Hastalik i¢in patognomonik cilt bulgulari mevcuttur ve tanida
kullanilmaktadir. Hastaliga ait antikorlar miyozit spesifik (%60), miyozit iliskili (%20) ve
seronegatif (%20) seklinde siniflanabilir (2,3). Kas tutulumunun klinik ve histopatolojik
belirtilerine dayali olarak 1IM, dermatomiyozit (DM) (juvenil ve eriskin baslangicli),
polimiyozit (PM), inkliizyon cisimcigi miyoziti (IBM) ve amyopatik DM (ADM) alt gruplari
olarak kategorize edilebilir. Miyozit spesifik antikorlara dayanarak, 1990' larda antisentetaz
sendromu (ASyS) ve 2006' da immiin aracili nekrotizan miyopati (IMNM) dahil olmak {izere,
farkli klinik belirtilere ve kas histopatolojik 6zelliklerine sahip yeni IIM alt gruplari
tanimlanmistir (4).

[IM insidans1 1 milyon kisi-y1li basina 11 ile 660, prevalanst ise 2,9-34/100.000 olarak
bilinmektedir. Farkli bolgeler veya etnik kdkenler arasinda insidans ve prevalansta farkliliklar
olduguna dair net bulgular yoktur, ancak hem Avrupa'da hem de Kuzey Amerika'da kuzeyden
giineye dogru, ekvatora daha yakin yerlerde DM alt tipinin daha yiiksek prevalansi vardir (5).
Kadinlarda erkeklere kiyasla 2 kat daha sik gériilmektedir. Fakat IBM erkeklerde daha siktir.
Yas ile birlikte siklig1 artmaktadir. Pik yaptigt yas 50° dir. Enfeksiyonlar, asir1 fiziksel aktivite,
UV radyasyon, sigara hastali§in ortaya ¢ikmasinda suclanan ¢evresel risk faktorleridir (6).
Bazi genetik ve ¢evresel faktorler erigkin baslangicli DM ile iligkilendirilmis olsa da, DM' li
hastalarda otoimmiiniteyi tetikleyen neden ve altta yatan otoimmiinitenin mekanizmalari
belirsizligini korumaktadir. Kas hiicreleri, damarlar ve bag dokusu immiin sistem tarafindan
hedeflenen dokulardir. DM hastalarindan alinan kas 6rneklerinde atrofi ve nekroz igeren
perifasikiiler miyofiber anormallikleri tipik histolojik bulgulardir. Caligmalar Tip 1 IFN' nin
(agirlikli olarak IFN beta' y1 (IFNB)) asir1 iiretimini igeren bir patogenezi kuvvetle
desteklemektedir. Tip 1 INF indiiklenebilir genler en ¢ok kas, deri ve periferik damarlarda
bulunmasi da hastalik klinik 6zelliklerini agiklamaktadir (7). Klasik DM,
Amyopatik/hipomiyopatik DM, DM sine dermatit, kanser iligskili DM seklinde klinik
ozelliklerine gore siniflandirilabilir. DM' li hastalarin ¢ogunda miyozit spesifik antikorlardan
biri vardir. anti-Mi-2, anti-melanoma differentiation-associated gene 5 (MDAS), anti-
transcriptional intermediary factor 1 (TIF1), anti-nuclear matrix protein 2 (NXP2) ve anti-
small ubiquitin-like modifier activating enzyme (SAE) antikoru olmak tizere 5 tip antikor
tanimlanmistir. Bu oto-antikorlar, farkli klinik fenotiplerle yakindan iligkilidir ve DM' yi alt1
farkl alt tipe ayirmaktadir - anti-Mi-2 DM, anti-MDAS DM, anti-TIF1 DM, anti-NXP2 DM,
anti-SAE DM ve oto-antikor-negatif DM (8,9).

Anti-Mi-2 DM, yiiksek kreatin kinaz seviyeleri, tedaviye iyi yanit ve iyi prognoz ile klasik
DM fenotipi ile iliskilidir, ancak siklikla relapslar meydana gelir. IAH nadir olarak goriiliir
(10).
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Anti-MDAS DM' i hastalarda tipik olarak hafif kas hastalig1 vardir veya hi¢ kas hastaligi
yoktur (ADM). 1AH ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Kétii prognozlu hizli ilerleyen IAH tipleri
ozellikle Asya'da ortaya ¢ikma egilimindedir. Hastalarda siklikla palmar papiiller ve eklemler
iizerinde derin {ilserasyonlar dahil olmak iizere karakteristik kutandz belirtiler vardir. Artrit de
yaygindir (11).
Anti-TIF1 DM, yaygin dokiintii ve nispeten hafif miyozit ile karakterize, disfajinin sik ve
siddetli oldugu bir hastaliktir. Yiiksek malignite riski ile iligkilidir. Anti-NXP2 DM' li hastalar,
belirgin kas hastaligina sahip olma egilimindedir. Buna karsilik, kutan6z belirtiler daha azdir
ve bazi hastalarda patognomonik dokiintii olmayabilir (DM siniis dermatiti). Yiiksek kalsinoz
riski vardir. Cilt alt1 6demi de karakteristiktir. Anti-NXP2 DM' nin yiiksek bir malignite
riskine sahip oldugu da bildirilmektedir, ancak bu tartismalidir (12).
Anti-SAE DM'li hastalarda cilt belirtileri genellikle kas belirtilerinden 6nce gelir. Dokiintii
yayginlasabilir ve disfaji sik goriiliir. Hastalarda hafif IAH olabilir. Maligniteler ile bir iligki
de bildirilmistir (13).
Antisentetaz oto-antikorlari, aminoasil-tRNA sentetazlarina baglanir ve islevini inhibe eder.
Bugiine kadar, ASyS' li hastalarda sekiz oto-antikor tanimlanmigtir. ASyS nispeten homojen
ancak multisistemik bir hastaliktir. Miyozit her zaman mevcut olmamasina ragmen genellikle
IIM olarak siniflandirilir. IAH, kronik, ilerleyici ve en sik goriilen tutulumdur. Anti-PL-7 veya
anti-PL-12 oto-antikorlar1 olan hastalarda daha yiiksek IAH riski mevcuttur. Artrit, mekanist
eli, raynaud fenomeni diger hastalik 6zelliklerleridir (14).
IMNM, simetrik dagilim, asir1 yiiksek kas enzim diizeyleri, miyopatik EMG bulgular1 ve
minimal lenfositik infiltratlarla ve nekroz veya rejenerasyon gosteren kas numuneleri ile
karakterize bir hastaliktir. Homojen bir hastalik degildir ve anti-HMGCR, anti-SRP ve oto-
antikor-negatif olmak tizere ii¢ alt grup tanimlanmaktadir. Anti-SRP miyopatisi olan hastalar,
daha siddetli kas hastaligina ve kardiyak tutulum ve disfaji dahil olmak iizere kas dis1
belirtilere sahip olma egilimindedir. Anti-HMGCR miyopatisi organ tutulumu olmadan
siddetli kas etkilenmesiyle giden bir hastaliktir. HMGCR, statin ilaglarinin farmakolojik
hedefidir ve anti-HMGCR miyopati, statin kullanimiyla iligkilidir ancak daha 6nce statin
kullanmamus kisilerde de bulunabilir (15).
IBM, klinik olarak, genellikle kuadriseps ve el parmak fleksorlerini igeren hem proksimal
hem de distal kaslarin asimetrik zayiflig1 ile karakterize bir hastaliktir. Esas olarak 50 yasin
tizerindeki bireylerde goriiliir. Disfaji hastalarin >%50'sinde goriiliirken, diger kas dig1
belirtiler nadirdir. IBM, Sjogren sendromu ve diger bag dokusu hastaliklar ile
iliskilendirilebilir. Yillar boyunca yavas ilerler ve genellikle immiinsupresif tedaviye yanit
vermez (16).
Geleneksel immiinosiipresif ilaglar yaygin olarak glukokortikoidlerle birlikte kullanilir; ancak,
[IM'deki etkinliklerine dair kanitlar zayiftir. Cogu klinisyen, kontrendikasyon olmadigi siirece
miyozitte baglangi¢ tedavisi olarak metotreksat veya azatioprini glukokortikoidlerle
kombinasyon halinde baslamaktadur. ikinci basamakta immiinsupresif tedavi kombinasyonalr1
ve mikofenolat, takrolimus ve siklosporin yer almaktadir. Ugiincii basamak tedavi olarak
ozellikle ASyS ve IAH olan hastalarda ritiiksimab, siddetli IAH olanlarda siklofosfamid,
direnscli hastalarda ritiiksimab ve siklofosfamid birlikte kullanimi 6nerilmektedir. IVIg,
steroid ve/veya diger immiinosiipresif ilaglarla kombinasyon halinde veya bunlarin
basarisizligini takiben ikinci veya ligiincii basamak tedavi olarak kullanilir. Ayrica 6zellikle
IMNM' de birinci basamak tedavi olarak giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir. Abatacept,
anakinra, tosilizumab ve tofacitinib refrakter hastalarda secilebilecek tedavi alternatifleridir
(4,17).
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Fibromiyalji

Dr. Alparslan Yetisgin

Fibromiyalji sendromu (FMS), kronik, yaygin kas-iskelet sistemi agris1 ile karakterize,
siklikla yorgunluk, biligsel bozukluk, psikiyatrik ve somatik belirtilerin eslik ettigi,
etyopatogenezi bilinmeyen bir klinik durumdur (1,2). FMS tanis1 alan hastalarin %80-90’nin1
kadinlar olusturmakta olup en sik 4. dekat civarinda goriiliir (3). Etyopatogenez kesin olarak
bilinmese de, beyinde agrinin ve diger duyularin islenmesinde bir sorun oldugu ve buna baglh
olarak hastalarin agr1 ve diger duyu esiklerinin diistiigii savunulmaktadir (4).

FMS teshisinde kullanilan ilk klasifikasyon kriterleri 1990°da ACR’da yaymlanmistir. Buna
gore en az 3 aydir devam eden yaygin viicut agrisina eslik eden, kriterlerde belirlenmis olan
18 noktanin en az 11’inde palpasyonla (4 kg’lik basing ile) agr1 olmas1 gerekmektedir (5).
ACR daha sonra 2010, 2011 ve 2016’da da yeni klasifikasyon kriterleri belirlemistir (6-8).
FMS hastalarinda komorbid hastaliklar sik goriilmektedir. 674 FMS’li hastanin
degerlendirildigi bir calismada hastalarin %81.3’iinde komorbid hastaliklar goriilmiis olup,
bunlar i¢inde hipertansiyon %27.7 ile ilk sirada bulunmustur (9). Ayrica, %27.7’sinde
endokrin hastaliklar (diyabetes mellitus, hipotiroidi vs.), en sik romatoid artrit (RA) (%5.6)
olmak iizere %12.4’linde inflamatuvar romatolojik hastaliklar ve en sik anksiyete
bozukluklar1 (%15.5) olmak iizere %22.8’inde psikiyatrik hastaliklar eslik etmektedir.
Inflamatuvar romatolojik hastalig1 olanlarda FMS siklig1 normal popiilasyondan daha fazladir
(10). Bununla ilgili 40 ¢alismanin incelendigi bir meta-analizde; FMS prevalansi, RA’lilarda
%4.9-%52.4, psoriatik artritlilerde %9.6-%27.2, aksiyel spondiloartritlilerde %4.1-%25.2,
sistemik lupus eritematozlularda (SLE) %5-22 ve Sjogren sendromlularda %12.0 olarak ifade
edilmistir (10). Behget hastalarinda FMS prevalansini inceleyen iilkemizde yapilmis 2
calismada %9.2 (11) ve %18 (12) oranlar tespit edilmistir.

Yapilan ¢alismalarda FMS’nin eslik ettigi inflamatuvar romatolojik hastalik aktivitelerinin,
eslik etmeyenlere gore daha yiiksek oldugu gdosterilmistir (10,13). FMS’nin eslik ettigi RA
hastalarinda DAS 28 skorlar1 ortalama 1.24, ankilozan spondilit hastalarinin ise BASDAI
skorlarinin ortalama 2.22 artig1 gosterilmistir (10). Komorbid FMS varliginda SLE ve FMS
tanis1 ve ayirici tanisint daha zorlastirir ¢linkii kas-iskelet agrisi, yorgunluk, tutukluk, sikka
bulgulari, biligsel disfonksiyon, depresyon gibi bir¢ok ortak semptom vardir (13). FMS
semptomlar1 SLE hastalik aktivitesinde artis olarak diisiiniilmesine yol agabilir (13).
Ulkemizde yapilan bir calismada primer Sjégren sendromlu hastalarm %42’sinde FMS tespit
edilmis olup bu hastalarin ESSPRI skorlarinin ve eritrosit sedimentasyon hizlarinin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (14). Komorbid FMS, inflamatuvar romatolojik hastaliklarin
hastalik aktivite skorlarini etkileyerek, hekimin hastalik siddetini yanlis degerlendirip
uygunsuz tedavi seceneklerine yonelmesine yol acabilir (13). Hastada hassas eklem sayisi, sis
eklem sayist1 ile uyumsuz olarak siirekli yiiksek, siddetli agr1 tarif edilmesine ragmen
inflamatuvar belirteclerde 1liml yiikseklik varsa, komorbid FMS’den siiphenilmelidir (13).
Aymni sekilde eklem muayenesi ve inflamatuvar belirtecler diizelmesine ragmen agr1 ve
yorgunluk sebat ediyorsa FMS akla getirilmelidir (13).

FMS’ye psikopatolojiler siklikla eslik edip, en sik kaygi bozukluklar1 ve duygu durum
bozukluklar1 olmak {izere hastalarin neredeyse tamami hayatlar1 boyunca en az bir psikiyatrik
tan1 almaktadir (15,16).

FMS ve D vitamini diizeylerinin incelendigi 20 ¢aligmanin degerlendirildigi bir arastirmada,
D vitamini eksikliginin agriy1 ve FMS belirtilerini artirip, yasam kalitesi, uyku stiresi ve
dengeyi azalttig1, yorgunluk acgisindan anlamli fark olusturmadig: tespit edilmistir (17).

FMS tedavisinde amag, basta kronik yaygin agri1, yorgunluk, uykusuzluk ve biligsel islev
bozuklugu olmak tizere ana semptomlar1 azaltmaya yoneliktir. Tedavi bireysel ve
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multidisipliner olup hastanin egitimi, aerobik egzersiz programi ve non-farmakolojik
yontemlere yanit vermeyen durumlarda ilag tedavisini igermektedir (4,18). FMS’de faydasi
kanitlanmig baslica farmakolojik secenekler; trisiklik antidepresanlar, serotonin norepinefrin
geri alim inhibitorleri (SNRI), siklobenzaprin, tramadol, pregabalin ve gabapentin gibi
antiepileptiklerdir (4,19).

Tamamlayici tedavilerin incelendigi bir meta-nalizde ise; akupunktur, Tai Chi ve Cigong’un
FMS’lilerde agr1 lizerine yararl etkiler sagladig1 ve standart tedavilere ek olarak uygulamanin
fayda saglayabilecegi, meditasyon ve kupa terapilerinin ise agr1 seviyesinde etkilerinin net
olmadig1 belirtilmistir (20).
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OSTEOPOROZ
Dr. Veysel Delen

Tanim

Osteoporoz (OP), iilkemizde ve diinyada en sik goriilen metabolik kemik hastaligidur. Iyi
tanimlanmais ve biiyliyen bir halk saglig1 sorunu olan OP, artan kemik dongiisii ve azalan
kemik kiitlesi ile iliskili iskelet kirilganlig1 ile karakterize edilen ve kirik riskinin artmasina
neden olan bir hastaliktir.

Siniflama

OP, kemik metabolizmasini etkileyen faktdrler géz oniine alinarak, primer ve sekonder OP
olarak simiflandirilmigtir. Primer OP iki baglik altinda incelenir: 1. Tip I OP Menopoz
sonrasi, endojen estrojen eksikligine bagli, esas olarak trabekiiler kemik kaybini ifade eder.
Postmenopozal OP olarak da adlandirilir. 2. Tip II OP Yasa bagli (Senil) OP da denilir.
Kortikal ve trabekiiler kemigin, her iki cinste yasa bagli kaybini ifade eder. Primer OP da
kadin-erkek orani 5,7/4'tiir. Sekonder OP; cesitli hastaliklar veya ilaglarin kullanimi sirasinda
goriilen OP’dur. Sekonder OP prevalansi erkeklerde daha yiiksektir. Bu siniflamaya dahil
olmayan OP tiplerini juvenil OP, gebelik OP, premenopozal OP, lokalize OP ve idiyopatik OP
olusturmaktadir.

Osteoporoz Teshisi ve Kirik Riski Degerlendirme

50 yas ve lizerindeki tiim menopoz sonrasi kadin ve erkekler, KMY testi ve/veya vertebral
goriintlileme ile OP riski acisindan degerlendirilmelidir. OP tanisi i¢in 6nerilen, KMY ’nin
dual X-ray absorbsiyometri (DXA) yontemi ile dl¢tilmesidir.

Osteoporoz Tan1 Yontemleri

DXA Yéntemi ile Kemik Mineral Yogunlugu Ol¢iimii

DXA kemik mineral yogunlugunun 6l¢limii i¢in en yaygin kullanilan metottur. DXA’nin en
onemli dezavantaji, cekim teknigine ve alet kalibrasyonuna bagl ¢ekim hatalar1 olabilmesidir.
Olgiim sirasinda maruz kalinan radyasyon miktari ok diisiiktiir. DXA teknigi ile KMY
alansal olarak olgiiliir ve her santimetre kareye diisen mineral miktarin1 gram olarak ifade eder
(g/cm?2).

Vertebral Goriintiileme

Vertebral fraktiirler siklikla asemptomatiktir ve tani yillarca gecikebilir. Vertebral kiriklar
yaslilarda ¢ok yaygin oldugundan ve akut semptomlar yaratmadigindan, vertebral
goriintliileme yapilmasi gereklidir. Vertebralar lateral torasik ve lomber vertebra direkt grafileri
ile ya da ¢ogu modern DXA cihazinda var olan lateral vertebral kirik degerlendirme (vertebral
fracture assessment, VFA) yontemi ile incelenmelidir.

Kirik Riski Degerlendirme Araci (FRAX®)

Kirik Riski Degerlendirme Aract (FRAX®), 10 yillik kalca kirig1 ve major osteoporotik kirik
(klinik omurga, kalga, onkol veya proksimal humerus kirig1 ) olasiliklarini hesaplamak i¢in
gelistirilmistir. FRAX® algoritmasi, Tabloda gosterilen kiriklar i¢in dogrulanmis klinik risk
faktorlerini dikkate alir. FRAX® 40-90 yas aras1 kadin ve erkekler i¢in onaylanmigtir. FRAX
skorlamasina gore, 10 yillik kalca kirig1 riski >%3, major osteoporotik kirik riski >%20 ise
tedaviye baslanmasi maliyet-etkinlik agisindan kabul edilmektedir.

Biokimyasal Kemik Dongii Belirtecleri

Biyokimyasal kemik dongii belirtegleri KMY’den bagimsiz olarak tedavi edilmemis
hastalarda kiriklar1 ve kemik kayip hizini, tedavinin 3-6 ayinda tekrarlanarak bakilir. Hastanin
tedaviye uyumunu ve tedaviyi uygun kullanip kullanmadigini saptamada kullanilabilir. Kemik
dongii belirteglerinin OP tanisinda yeri yoktur.

Kemik yikim belirtecleri: Serum Tip I kollajen C terminal telopeptid ¢apraz baglari (s-
CTX), idrar N telopeptid (NTX)
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Kemik yapim belirtegleri: Serum kemik spesifik alkalen fosfataz (BSAP), osteokalsin (OC),
serum prokollajen tip I N propeptid (s-PINP)

OSTEOPOROZ TEDAVISI
Nonfarmakolojik Tedavi

Osteoporozun dnlenmesinde ve tedavisinde nonfarmakolojik tedavi 6nemli yere sahiptir.
Nonfarmakolojik tedaviler ve yasam tarzinin diizeltilmesi ile hem kemigin giiclenmesi hem de
kirik riskinin azaltilmas1 saglanabilir.

Egzersiz

Kiriklarin diismelerden kaynaklandig1 géz oniine alindiginda, egzersiz yoluyla kas tonusu ve
dengenin iyilestirilmesi diigme riskini azaltabilir. Direng egzersizlerinin menopoz sonrasi
kadinlarda KMY degisiklikleri tizerinde diisiik-orta derecede dnemli etkileri vardir. Hem
yiiksek yilik hem de diisiik yiik direng egitimi esit derecede etkili goriinmektedir ve yaslanan
insanlarda femur boynu ve lomber omurga KMY'si lizerinde benzer etkilere sahiptir.
Cocukluk ve ergenlikte, tutarl agirlik tasima ve yiiksek etkili aktiviteler, optimal tepe kemik
kiitlesinin kazanilmasina katkida bulunur. Agirlik tagiyan egzersizler arasinda yiiriiyiis, kosu,
tai chi, merdiven ¢ikma, dans ve tenis yer alir. Kas giliglendirme egzersizleri arasinda agirlik
caligmasi ve yoga, pilates ve temel egitim jimnastigi gibi direngli egzersizler bulunur.
Beslenme

OP gelisimini 6nlemeye yonelik 6zel bir diyet ya da besin destegi olmadigi bilinmeli, tiim
besin 6gelerini igeren dengeli beslenme saglanmalidir.

Kalsiyum

Kemik sagligi igin, ¢cocukluktan baslayarak tiim yas gruplarimin yeterli miktarda ve diizenli
olarak kalsiyum almalar1 gerekmektedir. Giinliik kalsiyum ihtiyaci ile ilgili 19-70 yas aras1
erkekler ve 19-50 yas aras1 kadinlar i¢in 1000 mg/giin, 50 yas {izeri kadin ile 70 yas {lizeri
erkekler i¢in 1200 mg/giin kalsiyum alimi 6nerilmektedir.

D Vitamini

Saglikli kemik yapisina ulasmak ve osteoporozu dnlemek icin, cocukluk, ergenlik ve
erigkinlik donemlerinde yeterli D vitamini alinmasi saglanmalidir. Kemik korumasi i¢in
giinliik 800-1500 IU D vitamini alim1 6nerilmektedir.

Sigara

Saglikli kemik olusumu ve devami i¢in sigara i¢ilmemelidir.

Alkol

Yogun alkol aliminin kemik {izerine olumsuz etkileri olabilmektedir.

Kafein

Kafein, kalsiyum emilimini azaltarak ve hiperkalsiiiriye yol acarak, kemik sagligin1 olumsuz
etkiler.

Farmakolojik Tedavi

Antiresorptif laclar

Bisfosfonatlar:

Bisfosfonatlar, OP tedavisinde en yaygin kullanilan ila¢ sinifidir. Bu pirofosfat analoglari,
kemikteki hidroksiapatit kristallerine baglanir. Osteoklastlarin islevini ve ¢ogalmasini inhibe
edip apoptozisini arttirir.

Alendronat- Risedronat- Zoledronik Asit

Postmenopozal, erkek ve glukokortikoid OP’nun 6nlenmesi ve tedavisinde endikasyonu
vardir.

Zoledronik Asit kalca onarimi cerrahilerinden sonra yeni kiriklarin 6nlenmesinde
kullanilmaktadir.
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ibandronat

Postmenopozal hastalarda OP’un 6nlenmesi ve tedavisi i¢in onaylidir.

Denosumab

Denosumab, osteoklast aracili kemik rezorpsiyonunu geri doniisiimlii olarak inhibe eden
niikleer faktor kappa-B ligandinin reseptor aktivatoriine (RANKL) yonelik bir insan
monoklonal antikorudur. Postmenopozal OP, erkek OP, glukokortikoid kaynakli OP ve kanser
tedavisi kaynakli kemik kayb1 tedavisi i¢cin FDA onaylidir.

Raloksifen ve Bazedoksifen

SERM (Selektif dstrojen reseptor modiilatorii)'dir. Kemik {izerindeki etkileri 6strojen agonisti
seklindedir. Raloksifen, postmenopozal OP’un 6nleme ve tedavisinde endikedir.
Postmenopozal OP’u olan veya meme kanseri riski yiiksek olan kadinlarda meme kanseri
riskinin azaltilmasi amactyla kullanilabilir.

Ostrojen

FDA tarafindan postmenopozal osteoporozun 6nlenmesi i¢in onaylanmistir. Tedavi yalnizca
osteoporoz agisindan 6nemli risk tagiyan ve diger ilaglarin kullanilamadig1 kadinlar igin
diisiiniilmelidir.

Anabolik ilaclar

Teriparatid ve Abaloparatid

Sentetik insan paratiroid hormonu (PTH 1-34) olan teriparatid, postmenopozal, erkek ve
glukokortikoid OP tedavisi i¢in onaylanmis bir anabolik ajandir. Abaloparatid (modifiye PTH
ile iliskili peptit [PTHrP] 1-34), kirik riski yiiksek olan ve dnceki OP tedavisi basarisiz olan
veya tedaviyi tolere edemeyen postmenopozal OP’u olan kadinlarin tedavisi i¢cin FDA
tarafindan onaylanmuistir.

Romosozumab

Monoklonal anti-sklerostin analogudur ve sklerostini inhibe eder. Osteoblast fonksiyonlar1 ve
kemik yogunlugunu iyilestirir, kirik riskini azaltir. Cok yiiksek kirik riskli postmenopozal
OP’u olan kadinlarda veya ¢oklu vertebra kirig1 olanlarda, vertebral, non-vertebral ve kalca
kirik riskinin azaltilmasi i¢in Onerilmektedir.
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MUKOPOLISAKKARIDOZLAR

Dr. Saliha Sunkak

Mukopolisakkaridozlar (MPS), enzim eksikligine bagl olarak gelisen, genetik gecisli ve
toplumda 20000 dogumda bir goriilen, lizozomlarda glikozaminoglikan (GAG) depolanmasi
sonucu, viicuttaki cesitli organlarda hasara yol agan metabolik hastaliklardir .
Mukopolisakkaridozlarin etkilenen enzime gore yedi (1-4,6,7,9) tipi vardir. Ayrica tip 4 kendi
arasinda A ve B tiplerine ayrilmaktadir. Etkilenmis bireyler genellikle dogum sirasinda ve
yenidogan doneminde normal goriiniime sahiptir ve zamanla klinik bulgular ortaya ¢ikar.Cogu
MPS cocukluk ¢aginda goriilmekle birlikte ,eriskin yasa gegen ya da hafif seyirli olup eriskin
cagda bulgu veren alt tipleri bulunmaktadir. MPS’lerin klinik bulgular1 arasinda; kaba yiiz
gOriiniimii, gelisim geriligi, mental retardasyon, tekrarlayan otitis media, isitme kaybi,
adenotonsiller hipertrofi, korneal bulaniklik, restriktif akciger hastaligi, valvuler kalp
hastalig1, hepatosplenomegali, inguinal ve umbilikal herni, boy kisalig1, eklem
kontraktiirleri,kemik deformiteleri yer almaktadir.

MPS’lerde, endokondral ve membrandz kemiklesmedeki yaygin gecikme ve bozukluk
nedeniyle, klasik olarak goriilen radyografik kemik anomalilerinin biitiinii dizostozis
multipleks olarak adlandirilir. Dizostozis multipleksin bilesenleri arasinda; skolyozun da eslik
edebildigi kifoz, femur baginin subluksasyonu veya dislokasyonuna yol agabilen,
asetabulumlarin s1g olarak izlendigi kalca displazisi, genu valgum, genis kraniyum ve kalin
kalvariyum, J seklinde genislemis sella turcica, genisleyerek spatula goriimii almis klavikula
ve kostalar, uzun kemiklerde hipoplastik epifizler ile kalinlasmis, kaba diyafizler ve kursun
seklini almis kisa metakarpal kemikler yer alir.

Ozellikle kaba yiiz goriiniimii, hepatosplenomegali ve kemik deformiteleri olan gocuklarda
MPS’lerden siiphelenilmelidir. Fizik muayene, periferik yayma, radyolojik bulgular ile
siiphelenilen olgularda idrar GAG analizi, enzim aktivitesi 6l¢iimii ve molekiiler genetik
analiz ile kesin tan1 konulmaktadir.

Gecmis yillarda MPS’lerin ¢ogu erken ¢ocukluk doneminde fatal seyirli iken, MPS Tip I’de
hematopoietik kok hiicre transplantasyonu (HKHT), MPS Tip I, II, IVA ve VI’da enzim
replasman tedavisi (ERT) hastaligin seyri iizerinde olumlu etkiler gostererek beklenen yagam
stiresini uzatmistir; diger MPS tipleri i¢in ERT gelistirilmesi ¢aligmalar1 ve baz tipler i¢in gen
tedavisi ¢caligmalar siirmektedir. ERT, hastaligin bir¢ok somatik bulgusu iizerinde olumlu etki
gosterirken, enzimin kemik ve kikirdak dokusuna penetrasyonunun koétii olmasi nedeniyle,
yerlesmis iskelet deformitelerini geri dondiirebilen bir medikal tedavi heniiz
gelistirilememigtir

29



Akcigeri Etkileyen Romatolojik Hastahklar

Dr. Mehmet Engin Tezcan'
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Romatolojik hastaliklar, akcigerin tiim katmanlarini etkileyebilme 6zelligine sahiptir. Ayrica,
romatolojik hastalik tanis1 konulmadan 6nce, ilk bulgu akciger tutulumu seklinde ortaya
cikabilir. Ayrici tan1 yaparken, hastaligin akciger tutulumunun yani sira ilaglar ve firsatgi
enfeksiyonlar da goz 6niinde bulundurulmalidir. Sistemik skleroz, romatoid artrit, inflamatuar
miyozitler, sistemik lupus eritematozis, sjogren hastalig1 ve sarkoidoz, en sik akciger
tutulumuyla seyreden hastaliklardir.

Akciger parankiminde goriilen interstisyel akciger hastaligi, non-spesifik interstisyel pnémoni
(NSIP) ve usual interstisyel pndmoni (UIP) seklinde en sik goriiliir. Romatolojik
hastaliklarda, NSIP formu en yaygin olanidir ve akciger tomografisinde buzlu cam
karakteristik bir bulgu olarak ortaya ¢ikar. UIP'de ise bal petegi goriiniimii ve fibrotik
degisiklikler tomografiyle gozlenir.

Romatolojik hastalig1 olan bireylerin her muayenede solunum yolu tutulumu agisindan
mutlaka sorgulanmasi, dnemli bir tarama yontemidir. Ileri tetkikler olarak akciger tomografisi,
solunum fonksiyon testleri, ekokardiyografi ve 6 dakika yiiriime testi, tani, takip ve
siniflandirmada rol oynar.

Tedavi, hastaliga 6zgii olarak planlanmalidir. Sistemik sklerozda siklofosfamid ve
mikofenolat mofetil 6ne ¢ikan tedavilerdir, romatoid artritte ise biyolojik tedaviler tercih
edilmelidir.
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ENTEROPATIK ARTRIT

Dr.Berrin Zengin ) ‘
Tokat Gaziosmanpasa Uni. Tip Fak. I¢ hastaliklart ABD. Romatoloji BD.

Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH); gastrointestinal sistemin kronik, tekrarlayan,
inflamatuar hastaligidir. Hastalarin %30 “unda ekstrainterstinal bulgular gelismekle beraber,
en stk muskuloskeletal sistem tutulumlar goriilmektedir. Ekstraintestinal tutulumlar
icerisinde periferik artrit %65, ankilozan spondilit %6,3 oranindadir. IBH igerinde
hastalarin yiizde %13’linde periferik artrit, %10 ‘unda sakroileit, %3 {inde ankilozan
spondilit vardir. Kadin erkek orani esittir. Ortalama hastalik baslangic yas1 20-40 yastir.

Tek basina ankilozan spondilitte HLA-B27 iliskisi %90'a kadar ¢ikabilirken , IBD ve
aksiyel spondiloartrit hastalarin yalnizca %78't HLA-B27 pozitiftir, bu da patofizyolojik rol
oynayan baska genetik faktorlerin olabilecegini diisiindiiriir. IBD artriti ile iliskili diger HLA
alelleri arasinda HLA-DRB1*01:03, HLA-B35, HLA-B44 tiir.

Genetik olarak yatkin bireylerde inflamasyonun baslamasina yol acan ¢esitli ¢evresel
ve konakeiya ait faktorler bagirsak ve eklem bilesenlerine karsi inflamatuar yanit
bagslatabilirler. Adezyon molekiillerinin (E-cadherin, aEf7 integrin) up-regiilasyonu,
proinflamatuar sitokinlerin (tlimdr nekroz faktorii-o (TNF-a)) diizeylerinde artis, CD163
proteini, interlokin-12/23 sinyal yolu ve sinyal doniistiiriicii ve transkripsiyon 3 proteini
aktivatorii eksprese eden makrofajlar da IBD hastalarinda spondiloartrit patofizyolojisinde
yer almistir.

IBH iliskili artriti tip 1-2 periferik artrit, aksiyel spondiloartrit seklinde ii¢ grup
altinda degerlendirilir. IBD'de artrit alt tiplerini tartisirken, artriti hem gastrointestinal
enflamatuar hastalik siire¢leri, {ilseratif kolit hem de crohn hastalig1 ortaminda diisiinmek
onemlidir. Bu heterojen otoimmiin bozukluklarin tahmin edilen artrit prevalansi crohn
hastaliginda %10-20 ve iilseratif kolitte %4-14'tiir. IBH- iliskili artrit tipleri ve 6zellikleri
Tablo(1) de 6zetlenmistir.

Tablo-1
Artrit tipi Tip1 Artrit Tip 2 Artrit Spondiloartrit
Eklem tutulum karakteri | Asimetrik kiigiik Simetrik kii¢iik Inflamatuar bel
eklem sinoviti eklem sinoviti agris1
Eklem tutulumu Oligoartikiiler Poliartikuler Sakroiliak eklemler
Siire Akut, kendini Aylar Yillar

smirlayan ,<10
haftadan kisa

IBH ile iliskisi IBH alevlenmesi IBH alevlenmesi IBH alevlenmesi

ile iliskili ile iliskisiz ile iliskisiz
Crohn’da prevelansi % 6 %4 %1,2-4
Ulseratif kolitte %3.,6 %2,5 %0,9-2
prevelansi
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Tedavide IBD ile es zamanli olarak ortaya ¢ikan SpA'y1 tedavi ederken aktif hastaliga
oncelik vermek uygun olacaktir. Non-steroid antiinflamatuar ilaglar IBH alevlenmesine
neden olabilecegi icin Onerilmemektedir. Anti-TNF ilaglar tedavinin temel tasi
konumundadir. Anti- TNF ilaglar icerisinde etanercept Onerilmemektedir. Janus kinaz
inhibitorleri, interlokin-23 ve IL-12 inhibitorleri ve vedolizumab gibi diger terapotik
secenekler Anti-TNF tedavilerine direngli hastalarda kullanilan diger tedavi segeneklerdir.
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[SS-01]
DEV HUCRELI ARTERIT VAKA SERIMiZ

Arif Babayigit ! Ali Sahin !

1.Sivas Cumhuriyet Universitesitesi I¢ Hastaliklar1 /Romatoloji STVAS
GIRiS

Dev hiicreli arterit (DHA) sistemik vaskiilitlerin en sik goriilenidir(1). 50 yas tlizeri
erigkinlerde daha sik goriiliir, 70 yas civarinda pik yapar. DHA esas olarak biiyiik ve orta
biiytikliikteki arterleri tutar ve genis bir klinik bulgular gosterir (2). Ates, halsizlik, kilo kayb1
gibi konstitiisyonel semptomlarin yani sira daha spesifik olan bas agrisi, ¢gene kladikasyosu,
gdrme bozuklugu ve polimiyaljiya romatika (PMR) goriilebilir.

OLGULAR

Klinigimizde DHA tanis1 almis 15 hasta degerlendirildi. Hastalarin tamami 50 yas
iizerindeydi, ortalama yas 68.1 olarak bulundu. Hastalarin 8’1 kadin 7’si erkekti. 11 hastanin
gelis semptomlarinda bas agrisi, 5 hastanin ¢ene kladikasyosu, 3 hastanin goz agrist, 2
hastanin gorme kaybi, 1 hastanin ise ¢ift gormesi mevcuttu. 8 hastanin tanisi temporal arter
biyopsisi ile, 7 hastanin tanis1 PET-CT, USG ve klinik bulgular ile konulmustur. 5 hastanin
doppler usg’sinde duvar kalinlig1 saptanmis. 7 hastanin usg’si normal saptanmis. Ortalama ilk
bagvurudaki CRP:101 mg/dl, ESH:87.8mm/h olarak hesaplandi. 8 hastanin gelis
laboratuvarinda anemi mevcuttu. 2 hastanin ciddi olmayan kcft yliksekligi mevcuttu. Gorme
kayb1 olan 2 hastaya pulse steroid verilmesi gerekmis. Hastalarin tamaminda tedaviye
metilprednizolon ile baglanmis ve 11 hastanin tedavisine MTX eklenmis. 8 hastanin idame
tedavisinde MTX ile devam edilmisken, 8 hastanin idame tedavisinde Tocilizumab(TOC)
eklenmis. 3 hastaya TOC yanina azatioprin eklenmis. 1 hastada TOC yanina leflunomid
eklenmis. 2 hasta tek bagina MTX tedavisi ile remisyonda, 2 hasta TOC ve MTX ile
kombine kullanirken remisyonda, 1 hasta TOC ile remisyonda, 1 hasta TOC ve leflunomid ile
remisyonda ve 1 hasta AZA ile remisyonda takip ediliyor. 3 hasta ise takipten ¢ikmis. 3 hasta
ilagsiz remisyonda takip ediliyor.

TARTISMA

Kortikosteroidler DHA tedavisinde ilk basamak tedavi olup, orta doz kullanimu tercih
edilmektedir. KS dozunu gostermek i¢in yapilmis ¢alisma yoktur ancak klinik deneyim ve
gozlemsel veriler 40-60 mg oral prednizon ve es degerinin 1-7 giin i¢cinde semptomatik yanit
verdigini géstermistir (3). Teshis sirasinda gérme problemi olan hastalarda ii¢ giin boyunca
giinde 500-1000 mg 1v metilprednizolon dneriliyor (4). TOC ve MTX DHA tedavisi i¢in
steroid azaltic1 ve idame tedavi segenekleridir. Yapilan ¢alismalarda Infliximab, Etanercept ve
Adalimumab gibi Anti-tnf ajanlarin etkisiz oldugu gdsterilmistir(5,6,7).
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[SS-02]

Romatolojik Hastaliklar ile Tedavide Kullamlan Ilaclarin Gebelik ve
Fertilizasyon Uzerine Olan Etkileri: Tek Merkez Deneyimi

Beliz Karatas', Nese Cabuk Celik', Burak Karakas', Ilker Yal¢in', Gizem Pire', Hatice
Seyma Eren', Merve Senol Kuzu?, Merve Yildirim? Burcu Nur Ozdamar?, Muhammed
Faruk Askin?, Ali Sahin!

! Cumhuriyet Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Romatoloji Bilim Dali Sivas,
Tiirkiye

2 Cumhuriyet Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Sivas, Tiirkiye

Amag-Giris: Bu calismanin amaci romatizmal hastaliklarin ve kullanilan ilaglarin gebelik ve
fertilizasyon tizerine olan etkilerini belirleyerek, hekimlerin bu grup hastalarda tedavi
tercihlerine yardime1 olabilmektir. Saglikli bir bireyin diinyaya gelmesi, anne adaylarinin
iireme siklusu, gebelik ve dogum siirecini nasil gegirdigiyle iligkilidir. Romatolojik
hastaliklarda immun aracili patofizyolojinin hakim olmasi fertilizasyon ve gebelik donemini
de etkilemektedir. Romatolojik hasta grubu siklikla reproduktif donemdeki kadinlardan
olusur'. Sistemik lupus eritematozusta (SLE) aktif lupus nefritli kadinlarin eklampsi gibi
gebelik komplikasyonlarini daha sik yasadigi, anti fosfolipid antikor sendromunda (AFAS)
tekrarlayan diistikler gelistigi kaydedilmistir>. Romatolojik hastaliklarin tedavisinde kullanilan
metotreksat ve leflunamid gibi DNA sentezini inhibe eden ilaglar teratojen olup; gebelikten
once kesilmeleri onerilmektedir®.

Materyal ve Metod: Bu calismaya Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dal1 kliniginde Ocak 2014 ve Ocak 2021
tarihleri arasinda romatolojik hastalik nedenli ayaktan ve/veya yatarak takipli 1000 kadin
hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri: 18-45 yas arasi reproduktif donemde
olmak, en az bir romatolojik hastaliga sahip olmak, en az bir romatolojik ila¢ kullanmakti.
Hastalarin yaslari, romatolojik hastalik tanilari, hastalik siireleri, tan1 6ncesi ve sonrast gebelik
durumu ile sayilari, tan1 dncesi ve sonrasi diisiik durumu ve sayilari, kiirtaj durumu ve
sayilari, canli dogum durumu ve sayilari, komorbid durumlari, kullandiklar ilaglar, gebelikte
kullanilan ilaglar, gebelik komplikasyonlar1 (eklampsi ve pre-aklampsi), gebelige bagl
hipertansiyon ile tiroid hastaliklari, gestasyonel diabetes mellitus durumu, romatolojik
hastaliklara bagli organ hasar1 durumu, infertilite verileri retrospektif olarak analiz edildi.
Veriler SPSS version 23’te islendi, Frekans, Pearson Ki-kare ile Cox-Regresyon testleri
yapildi. Bu ¢alisma vaka serileri olarak 1-4 Haziran 2022 EULAR Avrupa Romatoloji
Kongresi’nde (European Congress of Rheumatology) yazili poster olarak sunulmustur.
Bulgular: Calismamizda hastalarin yas ortanca degeri 37 (min 19-max 45) yildi. 224 hasta
(%22,4) FMF, 197 hasta (%19,7) RA, 274 hasta (%27,4) AS, 59 hasta (%5,9) PSA, 1 hasta
(%0,1) sarkoidoz, 1 hasta (%0,1) mastit, 1 hasta (%0,1) polimyozit, 7 hasta (%0,7) vaskiilit,
169 hasta (%16,9) Behget hastasi, 3 hasta (%0,3) Still hastast, 2 hasta (%0,2) gut hastasi, 146
hasta (%14,6) fibromyalji, 105 hasta (%10,5) SLE, 60 hasta (%6) Sjogren Sendromu hastast,
37 hasta (%3,7) sistemik skleroz ve reynaud fenomeni, 29 hasta (%2,9) AFAS hastasiydi. 127
hasta (%12,7) sulfasalazin, 426 hasta (%42,6) kolsisin, 340 hasta (%34) hidroksiklorokin, 144
hasta (%14,4) metotreksat, 54 hasta (%5,4) leflunamid, 259 hasta (%25,9) kortikosteroid
preparatlari, 103 hasta (%10,3) azatiopurin, 14 hasta (%1,4) mikofenolat mofetil, 127 hasta
(%12,7) duloksetin, 757 hasta (%75,7) NSAII, 58 hasta (%5,8) infliksimab, 88 hasta (%8,8)
adalimumab, 8 hasta (%0,8) tocilizumab, 3 hasta (%0,3) tofasitinib, 42 hasta (%4,2)
etanercept, 18 hasta (%1,8) rituksimab, 53 hasta (%5,3) sertolizumab, 3 hasta (%0,3)
abatacept, 12 hasta (%]1,2) sekukinumab, 2 hasta (%0,2) ustekinumab, 10 hasta (%1)
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siklofosfamid, 19 hasta (%1,9) golimumab, 16 hasta (%1,6) anakinra, 8 hasta (%0,8)
kanakinumab kullanmaktaydi. Tan1 sonras1 gebelik sayisinin kolsisin kullanimiyla 1,58 kat
(%95 giiven aralig1 1,22-2,034), anakinra kullanimiyla 6,69 kat (%95 giiven araligi 1,51-
29,60) artt1g1; metotreksat kullanimryla 0,73 kat (%95 giiven araligi 0,51-0,93), leflunamid
kullanimryla 0,53 kat (%95 giiven aralig1 0,30-0,93) azaldig1 saptand1. Diisiik sayilarinin
AFAS tanis1 varliginda 3,7 kat ((%95 giiven aralig1 1,68-8,43), SLE varliginda 7,5 kat (%95
giiven aralig1 2,78-20,25) arttig1 gozlendi. AFAS tanis1 varliginda kiiretaj sayisinin 5,5 kat
(%95 giiven aralig1 1,94-15,84) arttig1, canli dogum sayisinin ise 0,20 kat (%95 giiven araligi
0,05-0,75) azaldig1 belirlendi.

Tartisma: Calismamizda SLE ve AFAS tanilar1 varliginda diisiik sayisinin arttig1 saptandi.
Buna ek olarak; AFAS tanisinin kiiretaj sayisinda artig, canli dogum sayisinda azalma ile
iligkisi belirlendi. Arastirmamizda kolsisin ve anakinra kullaniminin 6zellikle FMF tanili
kadinlarda gebelik sayilarinda artis yarattig1 saptanmistir. Ancak gebelik sayilarinin
metotreksat ve leflunomid kullanimiyla azalmig oldugunu fark ettik.

Sonug¢: Romatizmal hastalig1 olan kadinlar gebelik 6ncesi remisyonda olmali ve takip
edilmelidir. Ayrica bu hastalar gebelikleri boyunca yakindan takip edilmeli ve gebelik
acisindan giivenli ilaglarla tedavi edilmelidir. Reproduktif donemdeki kadinlar i¢in miimkiin
oldugunca infertiliteye neden olabilecek ilaglar kullanilmamalidir. Hastalar, hastaliklarinin
etkileri ve kullandiklar1 ilaglar hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Anti fosfolipid antikor sendromu, Gebelik, Sistemik lupus eritematozus
Kaynake¢a:

1.) Peterson E A, Lynton J, Bernard A, Santillan M K, Bettendorf B., Rheumatologic
Medication Use During Pregnancy, Obstetrics & Gynecology: May 2020- Volume 135 - Issue
5-p1161-1176.

2.) Andreoli L, Bertsias GK, Agmon-Levin N, Brown S, Cervera R, et. al. EULAR
recommendations for women’s health and the management of family planning, assisted
reproduction, pregnancy and menopause in patients with systemic lupus erythematosus and/or
antiphospholipid syndrome. Ann Rheum Dis. 2017 Mar;76(3):476-485.

3.) Bilgen SA, Kili¢ L, Erden A, Aslar Z , Bes C, et. al. Tiirkiye Romatoloji Dernegi
romatizmal hastaliklarda gebelik yonetimi ve gebelikte anti-romatizmal ilag kullanim
onerileri. Ulus Romatol Derg 2019;11(2):91-104.
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[SS-03]

Hidroksiklorokin Baslanmasi Planlanan Hastalari Tedavi Oncesi Goz
Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Demet Mutlu
Saglik Bilimleri Universitesi, Kayseri Sehir Hastanesi, G6z Hastaliklar1 Klinigi, Kayseri

Amac: Romatolojik hastalik tanisiyla hidroksiklorokin baglanmasi planlanan ve tedavi
oncesinde gdz muayenelerinin yapilmasi i¢in tarafimiza konsiilte edilen hastalarin muayene
bulgularini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Bu calismaya Aralik 2022-Nisan 2023 tarihleri arasinda Kayseri Sehir Hastanesi
Goz Hastaliklar1 Poliklinigine, Romatoloji Birimi tarafindan yonlendirilen ve
hidroksiklorokin tedavisi baslanmasi planlanan ve tedavi 6ncesi géz muayenesi i¢in konsiilte
edilen 71 hasta dahil edildi. Tiim hastalar gérme keskinligi, goz i¢i basinci, 6n segment ve
fundus muayenesini iceren tam bir oftalmolojik muayeneden gegirildi. Ayrica gorme alani ve
Optik Koherens Tomografi (OCT) testleri yapild1 (Sekil-1)

Bulgular: Calismaya dahil edilen olgularin 59 'u kadin (%83.1), 12'si (%16.9) erkekti. Yas
ortalamasi1 57,3+7 idi. Hastalarin hi¢gbirinde daha 6nce hidroksiklorokin kullanimi ykiisii
yoktu. Yapilan muayenelerde 2 hastada kuru tip-yasa bagli makula dejenerasyonu ve 1
hastada ise solar makiilopati tespit edildi. Bu hastalarin tanis1t OCT ile teyit edilerek
hidroksilorokin tedavisine baslanmamasi 6nerildi. Kalan 68 hastanin gz muayeneleri, gérme
alanlar1 ve OCT goriintiileri dogaldi.

Tartisma ve Sonuc: Hidroksiklorokin tedavisi, doz ve kullanim siiresine bagli olarak retinada
geri doniisli olmayan toksisiteye neden olabilir. Bu nedenle hastalarin retina islevini tehlikeye
atabilecek veya retinopati tanisini zorlagtirabilecek altta yatan retinal hastaliklar: diglamak
icin hidroksiklorokin kullanmaya baglamadan 6nce mutlaka temel bir goz muayenesi
yapilmalidir. Ozel bir risk faktdrii yoksa (bobrek hastaligi, eszamanli tamoksifen kullanimi ve
yiiksek giinliik doz gibi) retinopati gelisimi agisindan baslangi¢ g6z muayenesinden sonraki
kontroller yillik degil, 5 y1l sonra yapilabilir. Besinci yilin sonunda taramalar yillik olarak
devam etmelidir. Bu hastalarin takip ve taramasinda romatoloji ve g6z hastaliklar1 uzmanu is
birligi icinde olmalidr.
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[SS-04]
Covid-19 enfeksiyonu sonrasi goriilen otoimmun hastaliklar

Gizem Pire, Ali Sahin .
Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Ana Bilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Sivas

Bu c¢aligmanin amaci Coronavirus hastaligi 2019 (Covid-19) ile otoimmdinite arasindaki
iligskiyi degerlendirmektir. Calismamiz klinisyenlerin Covid-19’un klinik belirtilerini dogru bir
sekilde degerlendirmesine yardimci olabilir. Uzun vadeli pandemi sonrasi donemdeki
problemlerle diizgiin bir sekilde basa ¢ikmak i¢in Covid-19'un otoimmiin belirtilerini tanimak
onem tagimaktadir. Bu derlemede hastalarin 10'dan fazla farkli otoimmiin hastalik gelistirme
egilimi ile ilgili olarak Covid-19 ile bagisiklik sistemi arasindaki iliskiye bakildi.
Calismamizda Sivas Cumhuriyet Universitesi Dahiliye Romatoloji Poliklinigi’ne May1s 2020
— Mayis 2022 tarihleri arasinda bagvuran hastalardan Covid-19 enfeksiyonu sonrasi otoimmiin
hastalik gozlenen hastalar alindi. Toplam 46 hastadan 30°u kadin, 16’s1 erkekti. Hastalardan
en kii¢iigii 20 en biiyiigii 74 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamasi 48°di. Bu hastaliklarin
siklig1 tabloda belirtilmistir:

SIKLIK|%

Seropozitif RA 13 28,3
Seronegatif RA 9 19,6
Spondiloartropati |4 8,7
Bag dokusu hastaligij4 8,7
Vaskiilit 4 8,7
Sistemik Skleroz 3 6,5
SLE 3 6,5
Behcet Hastalig1 2 4,3
Wegener 1 2,2
Sjogren 1 2,2
Polimiyosit 1 2,2
Dermatomiyosit 1 2,2
Toplam 46 100,0

Kaynaklar: 1. Yazdanpanah N, Rezaei N. Autoimmune complications of COVID-19. J Med
Virol. 2022 Jan;94(1):54-62. doi: 10.1002/jmv.27292. Epub 2021 Aug 31. PMID: 34427929;
PMCID: PMC8661629.

2. LiuY, Sawalha AH, Lu Q. COVID-19 and autoimmune diseases. Curr Opin Rheumatol.
2021 Mar 1;33(2):155-162. doi: 10.1097/BOR.0000000000000776. PMID: 33332890;
PMCID: PMC7880581. Liu Y, Sawalha AH, Lu Q. COVID-19 and autoimmune diseases.
Curr Opin Rheumatol. 2021 Mar 1;33(2):155-162. doi: 10.1097/BOR.0000000000000776.
PMID: 33332890; PMCID: PMC7880581.

3. Anaya JM, Rojas M, Salinas ML, Rodriguez Y, Roa G, Lozano M, Rodriguez-Jiménez M,
Montoya N, Zapata E; Post-COVID study group, Monsalve DM, Acosta-Ampudia Y,
Ramirez-Santana C. Post-COVIDsyndrome.Acaseseriesandcomprehensivereview.
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Autoimmun Rev. 2021 Nov;20(11):102947. doi: 10.1016/j.autrev.2021.102947. Epub 2021
Sep 10. PMID: 34509649; PMCID: PM(C8428988.

Sonug: Covid-19'un otoimmunite ile ilgili ge¢ baslangi¢li komplikasyonlarina iligkin biriken
kanitlar mevcuttur. Otoimmiin hemolitik anemi, immiin trombositopenik purpura, otoimmiin
tiroid hastaliklari, Kawasaki hastaligi, Guillain-Barre sendromu, sistemik lupus eritematozus
ve otoantikorlarin tespiti, Covid-19'un otoimmiiniteyi indiiklediginin ipuclaridir[1, 2]. Bir
meta-analizde Covid-19'un uzun déonemdeki semptomlar1 agisindan PRISMA yonergeleri
izlenerek literatiiriin sistematik bir incelemesi yapilmigtir. Bu hastalarda en sik kas-iskelet
sistemi, sindirim ve depresyon dahil norolojik semptomlar goriilmiistiir. Artralji ve diyare,
hastalarin %40 tan fazlasinda devam etmistir. Toplam 40 makale (11.196 hasta) dahil edilmis
ve sonug olarak Covid-19 sonras1 semptomlar temel olarak kas-iskelet sistemi, pulmoner,
sindirim ve depresyon dahil ndrolojik tutulum ile karakterize bulunmustur. Covid- 19 sonrasi
semptomlarin akut hastaligin siddetinden ve humoral yanittan bagimsiz oldugu, Covid-19
enfeksiyonuna kars1 uzun vadeli antikor tepkileri ve bireyler arasi yiiksek bir degiskenlik
saptanmistir[3]. Gelecekteki ¢alismalar Covid-19 enfeksiyonununCovidsonrasisendromuna
neden olabilecegi mekanizmalar1 ve en iyi terap6tik secenekleri degerlendirmelidir.
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[SS-05]

BEHCET VE NOROBEHCET HASTALARINDA KISA VE ORTA
LATANSLI BEYIN SAPI UYANDIRILMIS POTANSIYELLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Necdet Bolat. Bayburt Devlet Hastanesi Erigkin 3. Basmak Yogun Bakim Dr. Hende
Tiirker. OMU Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji AD

Amag

Behget Hastalig1’nda sinir sistemi tutulumu olgularin yaklagik %5-10'unda goriiliir. Bu
olgularin hemen hepsinde merkezi sinir sistemi (MSS) etkilenir. Norolojik tutulumun
lokalizasyonunda yalnizca beyin sap1 olusumlar1 degil ayn1 zamanda diensefalon ve
subkortikal beyaz cevher de yer almaktadir. Orta latansli uyandirilmis potansiyeller (OLIUP)
ile 6zellikle daha proksimalde yer alan bu bolgelerin fonksiyonlar1 degerlendirilmek
istenmektedir.

Bu ¢aligmada amaglanan norolojik tutulumun klinik ya da ndérogériintiileme ile tespit
edilememesi durumunda elektrofizyolojik veriler ile degerlendirilmesidir.

Yontem

Calismaya yaslar1 19-56 arasinda degisen 15 Behget ve 20 Norobehget hastasi ile yaglart 19-
49 arasinda degisen 20 saglikli birey alinmistir. Hasta grubunun 16’s1 kadin, 19°u erkek,
kontrol grubunun ise 10’u kadin, 10'u erkektir.

Beyin sapi isitsel uyandirilmis potansiyeller (BIUP) inceleme icin bireyin her iki kulagindaki
klik isitme esigi saptanmis ve bunun 60 dB iizerindeki siddetle klik uyaran uygulanmis olup
diger kulak ise giiriiltli ile maskelenmistir. Ses manyetik yalitkan kulaklilar araciligi ile
kulaklara ayr1 ayr1 verilmistir. OLIUP igin uyaran siddeti ve klik uyarani polaritesi BIUP
kayitlamasinda oldugu gibi ayarlanmistir. Uyarim monoaural olarak uygulanmistir.

BiUP analizinde ilk bes dalganin tepe latanslari isaretlenerek tiim dalgalarin mutlak latanslari
belirlenmistir. Daha sonra I-1II, III-V, I-V IPL'leri, I, III ve V.dalgalar ile I-11I, III-V, -V
IPL'lerin taraflar aras1 latans farki (TALF), I, III, V. dalgalarin amplitiidleri ve V/I amplitiid
oranlar1 hesaplanmistir. OLIUP analizinde No, Po, Na, Pa, Nb ve Pb potansiyellerinin latans
ve amplitiidleri belirlenmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin beyin MR incelemeleri 1,5 tesla MR cihazinda yaptirilmis ayni
zamanda serebral vendz trombiis hikayesi olan hastalarin da goriintiilemeleri ven6z faz MR
anjiografi olarak yapilmistir. Beyin MR’1 patolojik olan hastalara kontrast madde enjeksiyonu
yapilmustir.

Bulgular

Calismaya alinan Behget hastalarinin 12 tanesinde MR bulgular1 normal sinirlarda olup bir
tanesinde periventrikiiler beyaz cevher lezyonlari, bir tanesinde sikayet ve muayene bulgusu
olmaksizin intrakranial hipertansiyon bulgulari, bir tanesinde hafif serebral atrofi ile birlikte
beyaz cevher lezyonlari ve kaudat ¢ekirdek basinda lakiin ile uyumlu lezyon mevcuttu. Bir
Behget hastasinda ise siipheli optik sinir tutulumu raporlandi ancak hastada sikayet olmamast
nedeni ile anlamli olarak kabul edilmedi. NB grubu MR bulgularinda ise 3 hastada

normal sinirlarda iken 17 hastada sekel nérolojik tutulumla uyumlu olan lezyonlar ve SVT
hastalarinda kronik ya da rekanalize trombiis bulgular1 mevcuttu.

BiUP incelemesinde kontrol grubu ile NB grubunda iki yanl III-V. dalga IPL (sol taraf
p:0,006 ve sag taraf p: 0,005) ve sag tarafta [-V. dalga IPL arasinda (p:0,004) NB grubunda
uzama lehine anlamli farklilik elde edildi. Yine sol tarafta V. dalga mutlak latansinda da NB
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grubunda istatistiksel olarak anlamli uzama tespit edildi. (p:0,002) Kontrol grubu ile NB
grubu karsilastirildiginda NB grubunda BIUP V. dalga amplitiidiinde azalma
saptandi.(p:0,035)

OLIUP bulgularinda hasta ve saglikli géniilliiler arasinda latans ve amplitiidler agisindan
istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir. (p>0,05).

Sonug

Calismamizda BIUP uygulamasinin sonuglar1 bu konuda daha énce de yapilmis olan
calismalarla uyumlu olarak sonuglanirken OLIUP uygulamasi igin ayn1 sonug elde
edilememistir. Kisitlayici faktorler goz dniinde bulunduruldugunda néronal yorulmayi arttiric
uyarim frekansi ile (10 pps yerine 50 pps) ¢calismanin daha genis bir grupta tekrarlanmasi ve
BIUP/OLIUP anormalligi saptanmis olan nérolojik tutulumu olmayan hastalarmn klinik,
goriintiileme ve elektrofizyolojik izleme alinmas1 BH’1inda norolojik tutulumun erken
donemde saptanmasinda faydali olabilir. Aktif hastalik doneminde BH’inda yapilacak bir
calisma ile daha genis bir popiilasyonda uygun uyarim sekli ve frekansi ile daha net verilerin
elde edilebilecegi ¢aligmalara ihtiya¢ olmakla birlikte elektrofizyoljik olarak anormallik
saptanan subklinik 6zellikteki BH icin daha sik MR takibi onerilebilir.

Anahtar Kelimler: Behget Hastalig1 (BH), Nérobehget(NB), Beyin Sapi Isitsel Uyandirilmis
Potansiyeller(BIUP), Orta Latansh Isitsel Uyandirilmis Potansiyeller(OLIUP)
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[SS-06]

Romatizmal Hastalik Tamis1 Almis Bireylerde Tani Siireci, Hastaliga Uyum
ve Etkileyen Etmenlerin Degerlendirilmesi; Bir Universite Hastanesi
Deneyimi

Serkan Celikgiin, Ali Sahin, Ezgi Dogan, S. Reyhan Ucku

1Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Halk Saglig1 AD, 2Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢

Hastaliklar1 AD, Romatoloji BD, 3 Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, 3 1Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saglhigi AD

Giris ve amac: Romatolojik hastaliklar bilinen en eski hastaliklardandir(1). Inflamatuvar ve
otoimmiin sorunlari i¢ceren 150°nin {izerindeki romatizmal hastalik, siddetli agrilara, eklem
dejenerasyonlarina, sakat kalmalara ve hatta 6liimlere neden olmaktadir(2). Son yapilan
caligmalar, romatizmal hastaliklarinda tanisinda yasanan gecikmelerin en 6nemli
nedenlerinden birinin romatologa ulagma konusunda yasanilan zorluktan kaynaklandigini
gostermektedir(3). Calismanin amaci, Sivas Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Romatoloji Polikliniginde tedavi edilen erigkin (18 yas ve {izeri) hastalarin tan1
stirecinde yasadig1 sorunlarin, hastaliga uyumlarinin ve uyumla iligkili etmenlerin
belirlenmesidir.

Yontem: Kesitsel calismanin evrenini Sivas Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Romatoloji
Polikliniginde romatolojik hastalik tan1 ve tedavisi devam eden hastalar olusturmaktadir.
Behget hastalarinda benzer uyum 6l¢egi kullanilarak yapilan bir ¢caligma {lizerinden 6rnek
biiytikliigii en az 112 olarak hesaplanmis, 117 kisiye ulasilmistir(4). Bagimli degisken
hastaliga uyumdur. Uyum, Kronik Has taliklara Uyum Olgegiyle degerlendirilerek fiziksel,
sosyal, psikolojik ve toplam uyum puanlar1 hesaplanmistir; puan arttik¢a uyum artmaktadir.
Bagimsiz degiskenler, yas, cinsiyet, medeni durum, ¢aligma durumu, 6grenim durumu, hane
halki gelir-gider dengesi, eslik eden hastaliklari, daha 6nce muayene olunan yerler, kullanilan
ilag say1s1, romatolojiye gelene ve tani konana kadar gecen siire, geleneksel tedavileri yaptirip
yaptirmadigidir. Bagimsiz degiskenlere gére uyum puan ortalamalari t testi ile karsilastirilmis,
p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin %65.3(n=77)’l kadin, %66.1(n=78)’1 evlidir. Yas ortalamasi
45.4+14.4(18-78)’tlir; %40.0(n=47)’1 ev hanimi, %17.0(n=20)’si is¢idir. Lise mezunu orant
%28.0(n=33), liniversite mezunu orani %20.3(n=24)’diir. Hastalarin %35.6(n= 42)’sinin geliri
giderden az, %89.0(n=105)’1 SGK’lid1r. Yiizde 42.4(n=50)’linlin bagka kronik hastaliklar1
vardir; hipertansiyon, diyabet ilk siradadir. Hastalarin %23.7(28)’si Romatoid Artrit,
%16.9(20)’u Ankilozan Spondilit, %16.9(20)’u FMF tanisi ile takiptedir, on olguda ¢oklu
hastalik bulunmaktadir; %31.4(n=37)’1i 4 ve lizeri ila¢ kullanmaktadir. Hastalarin beste biri,
en stk hacamat olmak iizere, geleneksel tedavi yontemlerine de bagvurmustur. Tan1
konulmadan 6nce sikayetleri ile ilgili en sik dahiliye (%41.5), fizik tedavi (%25.4) ve
ortopediye (%6.8) bagvurmuslardir. Romatoloji uzmanini, en sik éneren daha 6nce muayene
oldugu hekimdir(%65.3), komsu/tanidik ikinci siradadir. Sikayetlerin baglamasi ile romatoloji
uzmanina ulasilmasi arasinda gegen ortanca siire 180(1-3650) giindiir. Bu siirenin uzun
olmasinin en sik nedeni, daha dnce konulan yanlis tanilar (%33.9;n=40) olarak belirtilmistir.
Uyum 0l¢eginden alinmasi gereken maksimum puan 125 olup, hastalarin ortalama puant
78.9+10.8(51-108)’tiir. Fiziksel uyum puan ortalamasi 36.2+6.6(18-52), sosyal uyum
ortalamasi 17.9+4.8(7-30), psikolojik uyum ortalamasi 24.7+4.2(11-35) olarak bulunmustur.
Yas1 50 ve tizeri olanlarin, erkeklerin, evlilerin, lise ve lizeri 6grenimlilerin, geliri
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gidenlerinden az olanlarin, kronik hastalig1 olanlarin, dort ve {izeri ilag kullananlarin,
calisanlarin hastalik uyum toplam puan ortalamalar1 daha yiiksektir; ancak fark anlamli
degildir. Psikolojik uyum puani ortalamasi kadinlarda, kronik hastalig1 olanlarda, ev
hanimlarinda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05); sosyal ve fiziksel uyum
puanlartyla anlamli iligkili bir etmen belirlenememistir.

Sonug ve oneriler: Romatoloji hastalarinin sikayetlerinin baglamasi ile romatoloji uzmanina
ulasabilmesi arasindaki siire olduk¢a uzundur. Hastalarin romatolojiye gelmeden dnce ¢ok
fazla zaman kaybettigi ve tanisinin konulamadig1 goriilmektedir. Bu nedenle romatoloji ve
diger bilim dallar1 arasinda iletisimi artiracak uygulamalara, ayrica romatolojik hastaliklar ile
ilgili halka ve saglik ¢alisanlara egitim planlanmasina ihtiya¢ duyulmaktadir. Romatoloji
hastalarinin fiziksel, sosyal ve psikolojik olarak uyumlar1 da diisiik bulunmustur.

Kaynaklar

1- O. Sangha, Epidemiology of rheumatic diseases, Rheumatology, Volume 39, Issue suppl 2,
December 2000, Pages 3— 12, https.//doi.org/10.1093/rheumatology/39.suppl 2.3

2- Vos T, Flaxman AD, Naghavi M, et al. Years lived with disability (YLDs) for 1160 sequelae
of 289 diseases and injuries 1990-2010: a systematic analysis for the global burden of
disease study 2010. Lancet 2012,;380(9859):2163-96.

3- Lennep, Giin S.; Crout, Teresa, Majithia, Vikas Romatolojide Roma saglik sorunlari: bir
inceleme, Romatolojide Giincel Goriis: Mart 2020 - Cilt 32 - Say1 2 - s 119-125 doi:
10.1097/BOR.0000000000000694

4- Erdogan N, Behget Hastalarina Roy Adaptasyon Modeli Baglaminda Verilen Psikoegitimin
Hastalik Uyumu, Cift Uyumu, Benlik Saygisi Ve Psikiyatrik Belirtiler Uzerine Etkisi, Doktora
Tezi, Hacettepe Universitesi, 2019
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[SS-07]

Noromyelitis Optica Sendromu ve Sistemik Lupus Eritematozus
Birlikteligi- Olgu Sunumu

Zeynep Diindar Ok', Aysenur Bayindir Akbas!, Murat Yigit', Ugur Karasu',Veli Cobankara!
Eylem Degirmenci?, Levent Sinan Bir?

! Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, DENIZLI

2 Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Ana Bilim Dali, DENIZLI

Giris
Noromiyelit optika Spectrum Bozuklugu (NMOSD), esas olarak optik sinirleri ve omuriligi
etkileyen, merkezi sinir sisteminin nadir goriilen, inflamatuar, otoimmiin aracili demiyelinizan
bir hastaligidir(1) Klinigi tekrarlayan transvers miyelit ve optik norit ataklar ile
karakterizedir. Manyetik rezonans goriintiilemede (MRI) 3'ten fazla vertebra segmentinde
bitisik omurilik lezyonlar1 ve anti-aquaporin-4 antikorlar1 (AQP-4) varlig1 hastalik i¢in
spesifiktir NMOSD otoimmiin hastaliklarla iligkilidir .Sistemik lupus eritematozus, Sjogren
hastalig1 ve Myastania Graves gibi diger otoimmiin hastaliklarla ortiisebilir(2). NMOSD ve
SLE'nin Ortiigen tanisin1 destekleyen, anti niikleer antikor ve anti-AQP4 (NMO IgG)
antikorlar1 saptanan akut miyelitli bir hastay1 sunduk...

Olgu

68 yasinda kadin hasta ani baglayan 6nce sag daha sonra sol bacakta gii¢ kaybi ile gittigi
beyin cerrahi polikliniginde ¢ekilen lomber ve torakal vertebra MRI tetkikinde torakal kitle
saptanmasi lizerine opere edilip drnekleme alinmis. Operasyon sonrasinda parapleji gelisen
rehabilitasyon amacl fizik tedavi iinitesinde transvers myelit ontanisi ile ndroloj1 boliimiine
danisilip pulse steroid tedavisi verilmis.P ulse steroid tedavisi ile klinikte diizelme olmayan
hastaya NMO-IgG antikorlar1 pozitif saptanmasi lizerine 7 giin plazmafarez tedavisi
verilmistir. Torakal kitle 6rneklemesi non-neoplastik doku spinal kord 6rneklemesi 6n planda
vaskiilit ya da infarkt olarak yorumlanmasi lizerine hasta tarafimiza danisilmistir. Bilinen
romatolojik hastalik dykiisii olmayan hasta tarafimizca degerlendirildiginde uzun yillardir
devam eden agiz ve gbz kurulugu ve fotosensitivitesi mevcut idi.Anti niikleer antikor(ANA)
testi 1/100 sitoplazmik patern,anti SSA,PCNA pozitif bulunan hasta SLE olarak
degelendirildi.Plazmaferez tedavisi sonrasi hastanin idame tedavsinde rituksimab ile devam
etmektedir.

Tartisma

SLE ve NMO birlikteligi cok nadir olmasina ragmen, erken tani, atak dnleme i¢in
immiinosiipresif tedavinin hemen baglatilmasini kolaylastirmak i¢in ¢ok 6nemlidir.
Olgumuzda oldugu gibi lupus gibi diger otoimmiin hastaliklarla birlikte olabileceginden,
NMOSD siiphesi olsa bile ANA ve diger otoimmiin serolojiler de istenmelidir.

1. Lennon VA, Kryzer TJ, Pittock SJ, Verkman AS, Hinson SR. IgG marker of optic-spinal
multiple sclerosis binds to the aquaporin-4 water channel. J Exp Med 2005; 202: 473—477.
2. Tavor Y, Herskovitz M, Ronen G, Balbir-Gurman A. Longitudinally extensive transverse
myelitis in a lupus—neuromyelitis optica overlap. Rambam Maimonides Med
J.2021;12(1):e0006
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[SS-08]

Direncli trombositopenisi olan Sistemik Lupus Eritematozus tanih hastada
altta yatan myelofibrozis

Zeliha Isler!, Ali Sahin'
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal,
Sivas

Giris:

Sistemik lupus eritematozusta (SLE) hem tani aninda hem de hastalik seyri boyunca
hematolojik anormallikler yaygindir. SLE'nin baglica hematolojik belirtileri arasinda anemi,
16kopeni, trombositopeni, lenfadenopati ve/veya splenomegali yer alir. SLE'li hastalarin
yiizde 25 ila 50'sinde hafif trombositopeni (100.000 ila 150.000/microL arasinda trombosit
sayist) kaydedilmistir; <50.000/microL trombosit sayisi, SLE hastalarinin yaklagik yiizde
10'unda goriiliir (1). Bu anormallikler, baska bir eslik eden hastalikla iligkili ve/veya bir SLE
tedavisinin neden oldugu bir durum seklinde de karsimiza ¢ikabilir.

Olgu:

53 yasinda kadin hasta, 5 y1l 6nce 5 kez diisiik 6ykiisii ve trombositopeni nedeniyle
hematoloji polikliniginde arastirilirken ANA+ anti dsDNA+ anti kardiyolipin IgG +
saptanmasi lizerine tarafimiza yonlendirilmis. Hasta SLE ve Antifosfolipid Sendromu (AFS)
tanilar ile takibe alindi. Hastaya asetilsalisilikasit 100mg 1x1, hidroksiklorokin 200mg 2x1 ve
metilprednizolon 16 mg tedavi baslandi. Hastada hidroksikolorokine bagl cilt dokiintiisii
olmasi tizerine hidroksiklorokin kesilip azatiopiirin 50 mg 3x1 basland1. Direngli
trombositopenisi devam etmesi lizerine azatiopiirin kesilip mikofenolatmofetil(MFM) 500mg
2x2 baslandi. Takibinde trombositopeniye bagli gastrointestinal sistem kanamasi ve
subaraknoid kanama gelismesi iizerine hastaya ara ara pulse steroid ve IVIG tedavisi verildi,
sonrasinda hastaya rituximab 1000mg 0. vel5. giinlerde 6 ayda bir olacak sekilde tedavi
baslandi. Hastanin son kontroliinde viicudunda yaygin ekimozlar1 vardi. Laboratuarda 16kosit
1.60x10° /L, hemoglobin 8.2g/dl, trombosit 36x10° /L olarak gelmesi lizerine yatis yapildi.
Hastaya 1 gr pulse steroid tedavisi verildi. Takibinde trombosit degerleri 10x10°/L altina
diistince IVIG tedavisi baslandi. Hastanin yapilan periferik yaymasinda eritrositlerde
anizositoz, poikilositoz izlendi. G6zyas1 hiicreleri izlendi. Sistosit izlenmedi. Trombosit sayisi
hemogram ile uyumlu idi. Dev trombositler izlendi. Atipik hiicre izlenmedi. Hematoloji ile
konsulte edilen hastaya kemik iligi biyopsi yapildi. Kemik iligi biyopsi sonucu; oncelikle
miyelofibrozis, daha az oranda Myelodisplastik Sendrom diisiiniildii seklinde raporlandi.
Hastaya yapilan abdomen ultrasonografide karaciger boyutu 19,5 cm + hepatosteatoz mevcut,
dalak normal biiytikliikte seklinde raporlandi. Hastanin pansitopenisi ilaca bagl olabilecegi
diistintilerek MFM tedavisi azaltilarak kesildi. fakat 6n planda trombositopeni olmak iizere
sitopenisi devam etti. Hastaya yatis1 boyunca toplamda 5 {inite eritrosit siispansiyonu, 10 {inite
trombosit aferez replasmani yapildi. Bu tedavilere yanit vermemesi iizerine hasta
hematolojinin de Onerisiyle splenektomi yapilmasi igin genel cerrahiye devir edildi.
Splenektomi sonrasinda trombositopenisi devam eden hastaya yine hematoloji dnerisiyle
eltrombopog 50 mg 1x1 tedavisi baslandi. Bunun {izerine trombosit degerleri normale dénen
hastada tedaviden 3 ay sonra tromboflebit gelisti. Bunun iizerine eltrombopog kesildi. Hasta
su anda MFM 500 mg 2x2, rituximab 1000 mg 0 ve 15. giinlerde olacak sekilde 6 ayda bir,
warfarin 5 mg 1x1 kullanmaktadir. Trombosit degeri normal diizeyde seyretmektedir.
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Tartisma:

SLE etyolojisi tam olarak bilinmeyen klinik ve laboratuar bulgular1 ¢ok ¢esitli olabilen,
immiinolojik bozukluklarla birlikte otoimmiin karakterli bir¢ok organ ve sistemi tutan bir bag
dokusu hastaligidir. Bizim hastamizda oldugu gibi medikal tedaviye direngli trombositopenisi
olan hastalarda, altta yatan bagka bir hematolojik hastalik olup olmadiginin ayrimi
yapilmalidir. Bu tarz hastalarda splenektomi uygun bir segenek olabilir. Fakat akut donemde
yanitsiz olan hastalarda eltrombopag tedavisi trombositopeniyi diizeltmek i¢in kullanilabilir.
Bu hastalarda ilaca bagli yan etki gelisimi acisindan hastalar yakin takip edilmelidir.

Kaynaklar:
1.
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[SS-09]

ROMATOID ARTRIT HASTALARINDA 3 YILLIK RITUKSIMAB
DENEYIMi: TEK MERKEZLI CALISMA

Hatice Seyma Eren

AMAC: Romatoid artrit (RA), etiyolojisi bilinmeyen simetrik, inflamatuar, periferik bir
poliartrittir. Tipik olarak tendonlarin ve baglarin hasar1 ile deformitelere, kikirdak ve kemigin
erozyonu ile de eklemlerin destriiksiyonuna yol agar. Tedavi edilmez veya tedaviye yanit
alinmazsa, 6nemli bir miortalite ve morbidite nedenidir. Rituximab, B lenfosit yiizeyindeki
CD20 antijenini hedefleyen bir monoklonal antikordur. Romatoid artrit (RA) ile diger
otoimmiin bozukluklar ve lenfoproliferatif bozukluklarda kullanilan bir biyolojik ajandir. Bu
calismada klinigimizde romatoid artrit (RA) tanisi ile rituksimab tedavisi alan hastalarin
tedaviye yanitlar1 ve giivenlik verilerinin degerlendirilmesi planlandi

YONTEM: Bu ¢alismada Sivas Cumhuriyet Universitesi’nde nisan 2020- nisan 2023 tarihleri
arasinda RA tanisiyla rituksimab tedavisi alan 63 hasta degerlendirildi. Hastalarin 12’si
erkek(%19.1), 51°1 kadind1(%80.9). Hastalarin ortalama yaslar1 59,8 idi. En geng hasta 22, en
yaslt hasta 81 yasindaydi. 42 hasta(%66,6) RF +, 40 hasta(%63,4) anti-CCP + idi. 35 hastada
RF ve anti-CCP pozitifti(%55,5). Hastalarin 16°s1 (%25) seronegatif idi. 20 hasta(%31,7)
rituksimab Oncesi en az 1 biyolojik DMARD kullanmisti. Rituksimab 6ncesi 4 hastada(%6,3)
hepatit B, 3 hastada(%4.7) sjogren tanis1 vardi. 25 hastada(%39,6) tedavi direnci , 38
hastada(%60,3) RA akciger tutulumu nedeniyle tedavi baslandi. 9 hastada biri siddetli olmak
iizere bakteriyel enfeksiyon(%14,2), 4 hastada covid(%6,3), 1 hastada nétropeni(%1,5), 1
hastada sweet sendromu(%1,5),1 hastada(%1.5) infiizyon reaksiyonu, 2 hastada(%3,1) hepatit
B gelisti. Onceden hepatit B tanisi olan hastalarim higbirinde aktivasyon gézlenmedi. 13
hasta(%20,6) takip dis1 olup, takibe devam eden 25 hastada(%39,6) hastalik stabil seyretti. 21
hastada(%33,3) klinik ve laboratuvar diizelme goriildi. 4 hastada(%6,3) primer yanitsizlik
oldugundan farkli tedavilere ge¢ildi. Hastalarin ortalama kiir say1s1 4 idi.

TARTISMA: Rituksimab metotreksatin i¢inde oldugu ilk basamak tedaviye yanit vermeyen
ve anti-TNF alfa tedavisi alamayacak durumda olan romatoid artritli hastalarda kullanilbilen b
lenfosit baskilayict bir ajandir. Tedavi dncesi gerekli agilamalar(pndmonkok, influenza, covid)
ve Ozellikle hepatit serolojisi, IG diizeyleri kontrol edilmelidir.Genel olarak diisiik doz
kortikosteroid veya DMARDA devam edilir. Rituximab lehine kanitlar, orta-siddetli RA-
ILD'si olan 44 hastanin retrospektif bir kohort ¢aligmasindan gelmektedir; bu ¢aligmada,
tedavisine rituximab eklenen 30 hastada (%68) akciger fonksiyonunda stabilizasyon veya
iyilesme goriilmiistiir. [1]. Ancak 14 hastada (% 32) progresif akciger hastaligi goriilmiis ve
bunlardan yedisi 6lmiistiir. Daha kiiciik iki vaka serisinde, rituximab, akciger hastaliginin
stabilizasyonu veya hastalarin bir kisminda orta derecede iyilesme ile iliskili goriilmiistiir
[2,3], ancak yan etkiler arasinda infiizyon reaksiyonlari, kalp yetmezligi ve olas1 pndmoni
mevcuttu. RF pozitif olgularda daha iyi klinik yanitlar alinmasina karsilik RF negatif
olgularda da kullanim1 mevcuttur(4, 5 ) Bugiin i¢in TNFa inhibitérlerine direngli veya
tiiberkiiloz, malignite gibi nedenlerle bu ajanlarin kullanilamadig1 RA hastalarinda iyi bir
secenektir. Yan etki agisindan giivenilir olmasi ve iki hafta aralikla 6 ayda bir kullanim
kolaylig1 ilacin olumlu 6zellikleridir.

1.
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[SS-10]

Graniilomatoz Polianjitiste Hipofiz ve Kavernoz Siniis Tutulumu: Nadir Bir
Olgu Sunumu

Ilyas Ercan Okatanl, Omer Faruk Sahin2, Onur Bektas3

1 Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali , Romatoloji
Bilim Dal1, Trabzon

2 Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Trabzon

3 Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Trabzon

Giris: Graniilomat6z Polianjitis(GPA) kiiciik ve orta ¢apli damarlar tutabilen nekrotizan
sistemik bir vaskiilittir. GPA baslica solunum sistemi ve bobregi etkilemekle birlikte hastalik
seyrinde nadir olarak santral sinir sistemi tutulumu da goriilebilmektedir.Burada hipofiz ve
kavernoz siniis tutulumuyla seyreden bir GPA olgusunu sunacagiz.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta kuru oksiiriik ve nefes darlig1 ile dis merkez g6giis hastaliklar
poliklinigine bagvurmus.Antibiyotik tedavisi verilmesine ragmen sikayetleri gegmeyen ve
cekilen Toraks BT sinde kitle lezyonlar1 ve psddokavitasyon izlenen nodiiller olan hastaya
Akciger kanseri 0n tanisiyla bronkoskopi yapilmis.Bronkoskopide sag intermediyer brons
medial duvarda siipheli tiimdr infiltrasyon alanindan ii¢ kez biyopsi ve firgalama
yapilmis.Patoloji sonucu “malign tiimdr negatif doku 6rnegi” gelmis.Bronkoskopi tekrari
onerilmis.Hasta takibini bagka merkezde yaptirmak istemesi iizerine fakiiltemiz gogiis
hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus.Akciger kanseri on tanistyla gégiis hastaliklar1 servisine
yatirilan hastaya ¢ekilen Abdomen BT ve Beyin MR’da metastaz saptanmamis. Cekilen tiim
viicut kemik sintigrafisinde “nazal bolge superiorunda artmig aktivite tutulumu(inflamasyona
bagl1?)” izlenmis. Tekrar bronkoskopi yapilip Sag Akciger alt lob segment girisindeki anterior
duvardaki siipheli alandan biyopsi alinan hastanin patoloji sonucu “Kronik iltihabi hiicre
infiltrasyonu izlenmistir,malignite bulgusu saptanmamigstir” seklinde raporlanmis.Hastanin
laboratuvar incelemesinde c-ANCA pozitif (64,81 U/ml (normal deger <5 U/ml)) gelmesi
tizerine hasta romatoloji poliklinigine yonlendirilmis.Romatoloji poliklinigine basvuran
CRP:178 mg/L(<5 mg/L) sedimentasyon hizi 111 mm/saat(0-20 mm/saat) olarak saptanan
hastada GPA diisiiniilerek siklofosfamid tedavisi verildi.Siklofosfamid tedavisi sonrasi
hastanin oksiiriik ve nefes darlig1 sikayetleri diizeldi,CRP 5 mg/L’ye sedimentasyon hizi 6
mm/saat’e geriledi.Hastanin takiplerinde bas agrisi,diplopi,poliiiri ve polidipsi gelismesi
tizerine Beyin MR istendi.G6z Hastaliklar1 boliimiine yonlendirilen hastada sag gozde disa
bakis kisitlilig1 saptandi,6. Kranial sinir felci diistintildi. Hastanin Beyin MR’1
“Hipofizde,hipofiz sapinda ve sagda daha belirgin olmak {izere bilateral kaverndz siniiste GPA
ile uyumlu tutulum” olarak raporlandi.Hastaya 15 giin arayla iki kez rituksimab ve {i¢ giin
pulse steroid (1000 mg/giin) tedavisi verildi.Beyin MR’1nda ndrohipofizde sinyal kaybi
izlenen ve susuzluk testi pozitif saptanan hastada hipofiz tutulumuna sekonder santral diabetes
insipidus diisiiniildii,desmopressin tedavisi baglandi. Takibinde sikayetleri azalan hastaya
kontrol MR istendi.Hastanin kontrol MR’1nda 6nceki MR’da goriilen tutulumlar izlenmedi ve
ndrohipofizdeki sinyal kaybi diizeldi.

Sonug: GPA seyrinde hipofiz ve kavernoz siniis tutulumlart olduk¢a nadir olsa da literatiirde
bildirilen olgular mevcuttur. GPA tanili hastada bas agrisi gelismesi durumunda poliiiri ve
polidipsi sorgulanmali,hipofiz tutulumu ile iliskili olabilecegi unutulmamalidir. Ayrica
diplopi,belli bir yone bakis kisitlilig1 gibi kranial sinir felci ile iliskili klinik tablolarda
kavernoz siniis tutulumu olabilecegi akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Graniilomatdz Polianjitis,Santral Diabetes Insipidus,Hipofiz,Kavernz
Siniis
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Sekil 1: Tedavi 6ncesi T1A Kontrastli MR goriintiilemede koronal ve sagittal kesitlerde
hipofiz bezi boyutlarinda artig,heterojen kontrastlanma,hipofiz sapinda kalinlagsma,her iki
kavernoz sintiste sagda daha belirgin olmak iizere kalinlagma ve kontrastlanma izleniyor
Sekil 2: Tedavi sonras1 T1A kontrastli MR goriintiilemede koronal ve sagittal kesitlerde
hipofiz ve kavernoz siniisteki kontrastlanma ve kalinlasmalar diizelmis olarak izleniyor
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[SS-11]

ADALIMUMAB SONRASI GELISEN PARADOKSAL ALOPESI
AREATA VE TOFACITINIiB iLE TEDAVISI

Aylin Dolu Karaca!, ibrahim Giindiiz!, Ahmet Karatas'
1:Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Klinigi

Romatolojik hastaliklarda kullanilan biyolojik ajanlara kars1 advers ve paradoksal
reaksiyonlar bildirilmistir. Hedefe yonelik biyolojik ilaglarla tedavi edilen hastalardaki
paradoksal deri reaksiyonlar1 (PDR), genel popiilasyonda %0,6-5,3'liik bir prevalansla ortaya
cikar ve en yaygin olarak timor nekroz faktorii-o inhibitor’(TNF-i)leri ile tedavi edilen
hastalarda goriiliir. En sik vakalar adalimumab ve infliksimab sonrasi bildirilmistir. En sik
PDR psoriazis benzeri ve piistiiler lezyonlar olup sa¢ dokiilmesi biyolojik tedavide
goriilebilen bir PDR'dir; klinik ve histopatolojik olarak alopesi areata(AA) ve psoriazis kapitis
bulgusu ile kendini gosterir.

OLGU

33 yas erkek hasta 8 yi1l dnce bel agrisi, HLAB27 pozitifligi ve goriintiilemede sakroiliit
bulgulari ile ankilozan spondilit (AS) tanis1 aldi. 3 yillnda adalimumab tedavisine gecildi ve
klinik yanit alindi. Tedaviden 6 ay sonra hastanin sa¢ dokiilmesi ve tiim viicutta kil kaybi
olustu. Hastaya baslanan dermatolojik olarak degerlendirilmis PDR olarak kabul edildi ancak
dermatolojik tedaviye yanit alinamadi. Hastanin hem bel agris1 sikayetlerinin olmas1 hem AA
etki edebilecegi diisiiniilerek tofacitinib 2*5 mg/giin tedavisi baslandi. Tedaviden yaklasik 3
ay sonra yeni sa¢ olusumlari basladi, bel agris1 sabah tutuklugu sikayetlerine de yanit alindu.

(Resim1)

Tofacitinib tedavisi oncesi

o

‘v

Resim 1 Tedavi Oncesi ve sonrast hasta fotosu
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TARTISMA

PDR gelisiminde enflamatuar plazmasitoid dendritik hiicrelerin(pDC'ler) ve tip-1 IFN
iiretimininin artig1 sonucu sitokin dengesizliginin rolii oldugu diisiiniilmektedir. Literatiir
taramasinda daha once anti tnf tedavisi sonrasi gelisen AA vakalar1 bildirilmistir. Bu nedenle
tedavide anti-TNF kesilmesi ve sinif degisikligi diistiniilmelidir. Randomize kontrollii
caligmalarda AA hastalarinda jak inhibitorlerinin etkili oldugu gosterilmistir. AA ve AS
tedavisinde birlikte yeri olmasi, her iki hastaligin immiinopatogenezinde sitokin
dengesizligi(6zellikle IL-17-23 yolag1) sebebi ile se¢tigimiz janus kinaz inhibitdrii olan
tofacitinib ile hastamizda her iki hastaliga yanit alinmistir.
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[PS-01]

FASIAL PARALIZI VE iISITME KAYBI iLE TANI ALAN WEGENER
GRANULAMATOZU: BiR OLGU SUNUMU

Elif inang !, Ayfer Sener Sahin 2, Burak Yanager 3, Servet Yolbas *

'Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Romatoloji Anabilim Dali,Malatya 2indnii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Dahiliye Anabilim Dali,Malatya *Inénii Universitesi
Turgut Ozal T1ip Merkezi, Dahiliye Anabilim Dali, Malatya *inénii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi, Romatoloji Anabilim Dali,Malatya

GIRIS:

Wegener graniilomatoz(GPA) tekrarlayan {ist solunum yolu enfeksiyonlari, alt solunum yollar1
problemi, bobrek tutulumuyla giden etyolojisi bilinmeyen nadir granulamatoz bir vaskiilitdir.
Tedavisi uygulanmadiginda 2 yillik 6liim oranlar1 %90°1 agmaktadir. Bu vakada 35 yasinda
tekrarlayan siniizit, kronik otiti olan sonrasinda fasial paralizi gelisen bir wegener
granulamatdz olgusuna yer verdik. Ozellikle tekrarlayan siniizit, otit olgularinda ayiric1 tamda
wegener granulamatoz akla gelmelidir.

OLGU:

35 yasindaki erkek hasta kulak burun bogaz klinigine yiiziin bir tarafinda felg sikayeti ile
bagvurdu. Hastanin 5 aydir olan burnunda kabuklanma ve kanl piiriilan akintis1 varmis. 4 ay
oncesinde de kulaginda tikanma ve sar1 renkli akint1 sikayeti ile kulak burun bogaz
polikliginde otitis media tanisiyla antibiyotik tedavisi verilmis. Buna ragmen kulak akintist
kesilmemis. Sonrasinda sag kulakta isitme kayb1 gelismis. Kulak akintisindan 1.5 ay sonra sag
yiiziinde uyusma ve sag goziinli kapatamama sikayeti olunca grade 5 sag periferik fasial
paralizi tanisiyla kulak burun bogaz servisine yatirilmis. Yapilan muayenesinde sag timpanik
membran perfore, sol timpanik membran dogal, nazal pasajlar bilateral piiriilan akintili,
mukozada iilserasyonlar ve konkalarda hipertrofik degisiklikler saptanmis. Cekilen temporal
BT’de sfenoid siniizit ve sol maksiller siniiste mukus retansiyon kisti disinda patoloji
saptanmamis. Enfeksiyon hastaliklarina tekrarlayan otit tanisiyla 2 hafta piperasilin
tazobactam tedavisi verilmis. Beraberinde metilprednisolon 40 mg iv baslanmis. Yatisindan 6
giin sonra hastaya sag basit masteidektomi islemi yapilmis. Alinan 6rneklerde mastoid
hiicrelerde granulasyon dokusu saptanmis. Takipte fasial paralizi grade 3’e gerilemis.
Sonrasinda yiiziine fizik tedavisi uygulanmis. Operasyon sonrasi sag kulakta isitme kaybinin
ve akintisinin tekrar etmesi tizerine romatoloji poliklinigine yonlendirilmis. Poliklinikte PR3-
ANCA degerinin 100’iin lizerinde gelmesi lizerine GPA 6n tanisiyla servisimize yatirildi.

Hastanin anemnezinde sag kulaginda isitme kayb1, ¢inlama, nazal akinti, sag kulaginda daha
belirgin olmak tizere her iki kulaginda sar1 renkli akintt mevcuttu. Hemoptizisi, okstriigi,
balgami, hematiiriisii yoktu. Hastanin gelisinde ta:130-86 mmHg, nab1z:81/dk,
solunum:16/dk, ates:36,6 °C idi. Fizik muayenesinde sag nazolabial oluk silik, sag g6z tam
kapanamiyordu. Akciger ve kardiyak muayenesi

normaldi. Hastaya torax ve paranazal siniis BT ¢ekildi. Cekilen toraks BT sinde kavite, nodiil,
infiltrasyon yoktu. Yapilan laboratuar tetkiklerinde ESR:15 mm/saat, CRP:0,9 mg/dl(0-0,35),
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hemogrami normal, kreatinin, ast, alt normal; tam idrar tetkikinde eritrosit, l6kosit, protein
yok idi. Sag kulaginda sar1 akintis1 olmasi nedeniye kulagindan kiiltiir alinarak, ampisilin
stilbaktam tedavisi baslandi. 3 giin pulse steroid tedavisi (3 giin 500 mg metilprednizolon iv)
verildi. Trimetoprim sulfemataksizol 400 mg tablet haftada 3 giin baglandi. 3 giinden
sonrasinda 1 mg/kg dozunda metilprednizolon devam edildi. Takipte kulaktaki igitme kaybi
diizelmeye basladi, ¢inlamasi azaldi. Fasial paralizisi kliniginde diizelme oldu ve gozlerini
tam kapatabiliyordu. Metilprednizolon dozu titre edilerek azaltildi. Genel durumu toparlayan
hasta metilprednolziolon 32 mg/giin(oral) ile taburcu edildi. Metotrexate 15 mg/haftalik oral
tablet eklendi. 2 ay sonra hastanin tekrar igitme kaybinin artmasi ve hemoptizi sikayeti olmasi
tizerine romatoloji servisine yatirildi. Toraks BT sinde patolojik goriintii goriilmedi.
Labaratuvarda crp:5,6 mg/dl’ye, sedimentasyon:24 mm/saat’e , C-ANCA degeri de 57
AU/ml’den 78 AU/ml’e yiikselmisti. Hastaya 3 giin pulse steroid tedavisi (3 giin 1 gr
metilprednizolon, iv) verildi. Infertilite riskinden dolay1 hasta endoxan kullanimini kabul
etmedi. Ritiiximab 1 gr (2 hafta arayla, iki kere) tedavisi verildi. Genel durumu stabil
seyreden, sikayetleri diizelen hasta glukokortikoid doz azaltma semasi ve rituximab tedavi
protokolii yapilarak poliklinik takibi 6nerilerek taburcu edildi.

SONUC:

Otolojik tutulum, hastaligin KBB semptomlar1 arasinda oldukca yaygindir ve hastalarin
yaklasik %50’sinde kulak patolojisi goriiliir(1). Otolojik tutulumun en sik yerlesim yeri orta
kulak olup ser6z otitis media, kronik otitis media veya kronik dstaki borusu disfonksiyonu
olarak kendini gostermektedir(1,2). Genellikle orta kulak bosluklarindaki enflamasyonla
iliskili olan fasiyal sinir felci hastalarin %8-10'unda goriilebilir(2,3). Mastoid hava
hiicrelerindeki inat¢1 inflamasyonun neden oldugu semptomlar arasinda orta kulakta ve
retroaurikiiler bolgede derin lokalize agri, iletim tipi isitme kaybi ve tekrarlayan ates ataklar
yer alir. Hastalarin ¢ogunda otoskopik degisiklik olmaz veya sadece kulak zarinda kalinlagma
gozlenir. Bu durumda genellikle dogru teshisi gecikir. Mastoidit tedavi edilmezse fasiyal sinir
felci de dahil olmak iizere diger komplikasyonlara yol agabilir (4). GPA'da siire¢ “vasa
nervorum” segmentinin enflamasyonunu ve okliizyonunu igerir. Baz1 yazarlar(1,2)
graniilomatdz lezyonlarin kompresyonunu fasiyal sinir hasari ile birlikte mastoidit sirasinda
ortaya ¢ikan felcte de suclamaktadir.

Sonug olarak GPA sinsi ve ¢oklu semptomlar olan bir hastaliktir. Ozellikle otolojik
semptomlar1 olan persistan fasial sinir paralizisi olan hastalarin ayirici tanisinda akla
gelmelidir.

Kaynaklar:
1- , , & , Facial nerve
paresis in the course of masked mastoiditis as a revelator of GPA,

volume 279, pages4271-4278 (2022)
2- , ,Pathogenesis and diagnosis of otitis media with ANCA-
associated vasculitis, Allergol Int. 2014 Dec;63(4):523-32.

3-Takagi D, Nakamaru Y, Maguchi S, Furuta Y, Fukuda S (2002) Otologic manifestations of
Wegener’s granulomatosis. Laryngoscope 112(9):1684—1690.

4-Voudouris C, Psarommatis I, Nikas I, Kafouris D, Chrysouli K (2015) Pediatric masked
mastoiditis associated with multiple intracranial complications. Case Rep Otolaryngol
2015:897239
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[PS-02]

Biyobenzer Infliksimab tedavisinde gériilen nadir bir yan etki: Yaygin
Liken planus

Dr. Mehmet Emin Derin!
!Sivas Numune Hastanesi, Romatoloji,

Girig: Romatolojik hastaliklarin tedavisinde biyolojik ilaglar giin gectik¢e daha fazla
kendilerinde yer bulmaktadir. Anti-Tnf ila¢ grubu da oldukea sik kullanilmaktadir. infliksimab
da bir ¢cok endikasyonda oldukga etkili bir Anti-Tnf monoklonal antikorudur. Amacimiz
oldukca nadir goriilen ilag iliskili liken planus vakasini paylasmaktir.

Vaka: Kirk alt1 yaginda kadin hasta bel agris1 sikayeti nedeniyle romatoloji poliklinigin
basvurdu. Hastanin hikayesi genisletildiginde baska bir merkezde yaklasik 5 sene dnce
Ankilozan Spondilit tanis1 alarak cesitli tedaviler aldig1 en son olarak da yaklasik 2 yildir
adalimumab tedavisi aldig1 6grenildi. Fizik muayesinde FABERE testi sag ve sol pozitif,
sakroiliyak kompresyon testi pozitifti. BASDAI skoru:6 olan hastada adalimumaba sekonder
yanitsiz oldugu diisiiniilerek biyobenzer infliksimab Smg/kg dozunda 0. 2. Ve 6. Hafta olmak
izere baglandi. Hastanin 2 ila¢ yiikleme dozundan sonra viicudunda yaygin olarak pigmente
lezyonlar olugmasi (resim 1) iizerine dermatoloji boliimii ile konsulte edildi. Yapilan
biyopside liken planus tanis1 konuldu. Hastaya dermatoloji tarafindan PUVA ve diger
tedaviler planlandi. Bu sirada almis oldugu infiliksimab tedavisi sonlandirildu.

"

=" es == Resim:1
Tartigma: Biyolojik ilaglarin en ¢ok goriilen cilt yan etkileri infiizyon iliskili alerjik
reaksiyonlardir. 4 Juvenil idiyopatik Artrit hastasinda (infliksimab, adalimumab, and
etanercept kullanan ) 1 kutandz vaskiilitl, 2 palmaplantar piistiilozis ve 1 tane liken planus
benzeri yan etki rapor edilmistir'. Diger bir vaka bildirimi de Bardazzi ve ark. Ulseratif kolit
hastasinda infliksimab kullanimi olusan Liken Planus pigmentosus olmustur 2. Sonug olarak
Liken Planus ¢ok sik goriilmemekle birlikte bizim hastamizda oldugu gibi oldukca jeneralize
olup tedavisi oldukga zor olabilir.

Kaynaklar
1. Pontikaki, Irene, et al. "Skin manifestations induced by TNF-alpha inhibitors in juvenile idiopathic
arthritis." Clinical reviews in allergy & immunology 42 (2012): 131-134.
2. Bardazzi, Federico, et al. "Ulcerative colitis and progressive acquired hyperpigmentation on the
face and neck. A case of infliximab-related lichen planus pigmentosus." Dermatologic
Therapy 33.6 (2020): e14126.
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[PS-03]
Infliksimab tedavisi ile tedavi edilen Graniilomatoz Mastit vakasi

Dr. Mehmet Emin Derin!
!Sivas Numune Hastanesi, Romatoloji,

Giris: Graniilamatdz mastit (GM) nadir goriilen, tekrarlayan kronik ve tekrarlayan karekterde
inflamasyonun goriildiigii etyolojisinin tam olarak aydinlatilmadig bir hastaliktir. Patolojisi ,
tipik olarak meme lobiillerinin merkezinde yer alan, lenfositler, notrofiller ve ¢ok ¢ekirdekli
dev hiicreler iceren kazeifiye olmayan graniillomatoz lezyonlar olarak kendini gosterir.
Tedavisinde net olarak bir konsensiis yoktur!. Biz de kortikosteroid ve klasik immunsupresif
tedavilere direngli olan ancak infliximab tedavisi ile yanit aldigimiz bir vakay1 paylagsmak
istiyoruz.

Vaka: Kirk iki yasinda kadin hasta sag memesinde olusan kizarik ve agrili ele gelen
lezyonlar sonrasinda genel cerrahi poliklinigine bagvurmus. Yapilan Ultrasonografisinde
mastit ile uyumlu bulgular olmasi {izerine biyopsi yapilmis. Biyopsi granulamatdz mastit ile
uyumlu, non-kazeifiye graniilomlar olarak yorumlanmis. Tedavi plan1 amag¢li Romatoloji
poliklinigine bagvuran hastanin laboratuvar incelemesinde yiiksek akut faz reaktanlar
mevcuttu. Otoantikorlar1 negatifti. Immunglobulin G4 diizeyi normaldi. Hastaya prednol 32
mg/glin tedavisi bagland1. Yaklasik 1 ay ayn1 dozda ilag kullanan hastanin lezyonlarinda
gerileme oldugu ancak cushingoid yiiz goriiniimii ve asir1 akneiform dokiintiiler olmast
iizerine prednol dozu hizli azaltilarak tedaviye metotreksat eklendi. Ancak siddetli
gastrointestinal yan etkilerinden dolay1 hasta tolere edemeyince azatiyopiirin tedavisine
baslandi. Yaklagik iki ay azatiyopurin 150 mg/giin kullanan hastanin akut faz reaktanlari
yiiksek seyredip lezyonlarinda gerileme olmamasi tizerine T.C. Saglik Bakanlig1 yetkili
kurullarindan endikasyon dig1 onam alinarak infliksimab 5mg/kg olarak baslandi. Tedavinin
2. Dozundan sonra lezyonlarinda belirgin gerileme olan ve akut fazlar1 normale donen hasta
remisyonda ve idame tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: GM etyolojisinde ve tedavisinde net algoritmalarin olusturulmadigi bir hastaliktir.
Tan1 ve takibinde 6zellikle genel cerrahi, patoloji radyoloji ve romatoloji boliimlerinin multi
disipliner olarak rol oynamasi 6nem arz etmektedir. Ayirici tanilar, olabilecek es hastaliklar
agisindan dikkatli incelemeler gereklidir?. Biiytik bir kismu glukokortikoid tedavisine yanit
veren GM vakalarinda bizim vakamizda oldugu gibi daha ileri tedavi gerektiren bir kisim da
mevcuttur. Anti-Tnf grubu ilaglar konvansiyonel tedavi direngli GM de etkili olabilecegi
diistiniilmektedir.

Kaynaklar
1. Yuan, Qian-Qian, et al. "Management of granulomatous lobular mastitis: an international
multidisciplinary consensus (2021 edition)." Military medical research 9.1 (2022): 1-15.
2. Jiao, Yangchi, et al. "Identification of periductal mastitis and granulomatous lobular mastitis:
a literature review." Annals of Translational Medicine 11.3 (2023).
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Kondrosarkom, kondrositlerden kdken alan malign bir primer kemik tiimorii olup, daha ¢ok
erigkin yasta 6zelikle de 50 yas iizerinde goriilmektedir. Siklikla kemigin metafiz veya diyafiz
bolgesine yerlesir. Femur ve humerus gibi appendikiiler iskelette sik goriilmekle birlikte,
pelvis ve kostalar gibi aksiyel iskelette de yerlesebilir. Burada inflamatuar tarzda ve steroid
olmayan anti-inflamatuar ilaglara (SOAII) ¢ok iyi yanit veren agri ile bagvurup,
kondrosarkom tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

31 yasinda erkek hasta, bel, sol kasik ve sol diz bolgesinde agr1 sikayetiyle poliklinigimize
basvurdu. 6 ay oncesine kadar hayat1 boyunca doktora gidecek diizeyde bel/kasik/diz agrist
olmamis. 6 ay once sol kasikta (sislik olmadan) hareketle artan agris1 baglamis ve disg
merkezde ¢ekilen inguinal bolge ultrasonografisinde herhangi bir patoloji tespit edilmemis.
Kisa zaman sonra sol diz agrist da eklenmesi nedeniyle ¢ekilen manyetik rezonans
goriintiileme de (MRG); diz eklem aralig1 ve suprapatellar bursada effiizyon, medial meniskiis
posterior hornunda evre 2 dejenerasyon disinda patoloji yokmus. Yaklasik 2 ay sonra kasik
agris1 azalmakla beraber devam ederken, belde de agris1 baglamis. Lomber MRG’si; vertebral
marjinlerde milimetrik osteofitik dejeneratif degisiklikler, vertebra endplatelerde milmetrik
schmorl nodiilleri olarak raporlanmis. Tetkiklerin istendigi beyin ve sinir cerrahisi ile
ortopedi tarafindan degerlendirilen hasta fizik tedavi ve rehabilitasyon boliimiine
yonlendirilmis. i1k sikayetlerinin baglamasindan 6 ay sonra poliklinigimize ilk bagvurusunda
bel agrisinin gece istirahatte, glindiize gore daha fazla oldugunu fakat gece uyandirmasinin
nadir oldugunu ifade etti. Bel veya kalgada sabah tutuklugu tarif etmeyen hasta agr1
kesicilerden (tiaprofenik asit 300mg, asemetazin 60 mg gibi SOAIi’ler) ¢ok fayda gordiigiinii
ama ilaglar1 bitince agrilarinin eskisi gibi oldugundan yakiniyordu. Ozgeg¢misinde herhangi
bir sistemik/romatizmal hastalik veya travma 6ykiisii yoktu. Fizik muayenesinde bel agrisi
olarak sol lumbosakral bolgeyi gdstermek olan hastanin lomber eklem hareket agikliklar
(EHA) tam ve agrisizdi. Sol kalga EHA’lar1 range sonu agr1 ile limitliydi. FABER ve FADIR
testlerinde sol kasik 6n yiiziinde agri tarifliyordu. Diz EHA tam ve agrisiz olan hastanin
norolojik muayenesi olagandi. Bobrek fonksiyon testleri, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz,
aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil transferaz (GGT), hemogram, eritrosit
sedimantasyon hizi, romatoid faktor, C-reaktif proteini, tiroid stimiilan hormon, paratiroid
hormon ve brusella testleri dahil tiim kan tetkikleri normal siirlardaydi. Sadece alanin
aminotransferaz (ALT) muhtemelen yogun SOAII kullanimina gore hafif diizeyde yiiksekti
(61, n<55). HLA-B 27 testi negatif olan hastanin pelvis direk grafisinde koksofemoral ve
sakroiliyak eklem (SIE) araliklar1 normaldi fakat solda siiperior pubik ramusta ve asetabulum
medial kesiminde ekspansiyona yol acan litik- sklerotik karakterde lezyon vardi (Resim 1).
Ilagh SIE ve kalga manyetik rezonans gériintiilemesinde SIE’ler normal fakat sol pubik kemik
stiperior ramusunda simfizis pubis diizeyine kadar uzanim gosteren kemik yapida
ekspansiyona neden olan T1AG’de hipointens, T2AG’de belirgin hiperintens sinyal
degisikliklerine neden olan ve ¢evredeki yumusak dokulara uzanim gosteren kitlesel lezyon
tespit edildi (Resim 2). Ortopedi ve Travmatolojiye yonlendirilen hastaya dig merkezde
yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi kondroid komponenti bulunan mezenkimal neoplazi
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stiphesi seklinde raporlandi. PET-BT sinde sol inguinal bdlgeden sol femoral bolgeye kadar
artmis FDG tutulumu gosteren kitlesel lezyon ve sol akciger alt lobta hafif artmis FDG
tutulumu gosteren nodiiler yapiyla uyumlu bulgular saptandi. Kesin tan1 amactyla yapilan
biyopside Grade 2 (orta diferansiye) kondrosarkom tanist konuldu. Kitlenin total cerrahi
eksizyonu yapilip, pelvise protez takildi ve ardindan radyoterapi tedavisi uygulandi.
Operasyondan yaklagik 1 yil sonraki kontroliinde hastaliginin niiks ettigi sdylenip kemoterapi
tedavisine baglanan hast,a sikayetlerinin ilk bagladig: tarihten 2 y1l 4 ay sonra ex oldu.
Kondrosarkomlar klinik olarak yavas biiyliyen ve metastaz yapmayan lezyonlardan, cok
agresif ve metastaz yapan lezyonlara kadar degisen 6zellikler gosterebilir. Hastalarin ilk
sikayeti genellikle agridir. Kiint tarzda ve ara sira olan agr1 sikayeti genellikle istirahatte ve
geceleri siddetlenir. Bundan dolay1 inflamatuar karakterdeki agrilarla sik sik karistirilir.
Tedavisi cerrahi olarak kitlenin eksizyonudur. Tiimdriin histolojik alt tipine ve yayilimina gore
kemoterapi ve/veya radyoterapi de tedaviye eklenebilir.

Erigkinlerde inflamatuar tarzda agr sikayeti ile gelen hastalarda romatizmal hastaliklara ek
olarak, enfeksiyonlar veya tlimorler de (bening veya malign) ayirici tanida mutlaka akilda
tutulmal1 ve buna yonelik ayrintili anamnez, fizik muayene ve gerekli goriintiilleme
yontemlerinin yapilmasi tanida gecikmelere engel olabilir.

= -

‘ t
Resim 1. Pelvis A-P grafide solda siiperior pubik ramusta ve asetabulum medial kesiminde
ekspansiyon a yol acan litik- sklerotik karakterde lezyon ( siyah ok)
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Resim 2. Ayni hastanin koronal T1 agirlikli (a) ve aksiyel yag baskili T2 agirlikli MR
kesitlerinde solda pubiste ve asetebulum medial kesimde kistik-nekrotik alanlar iceren ve
ekspansiyona yol agan lezyon (siyah oklar). Ayrica kitle komsulugundaki kas planlanlarinda
invazyona sekonder sinyal artislar1 izlendi.
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