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Sempozyum Baskanlari

Stileyman Serdar Koca
Ali Ekin

Ahmet Karatas
Sekreterya Burak Oz

Yonca Celik
Bilimsel Kurul Uyeleri
Serife Seyda Zengin Acemoglu
Servet Akar Bilgin Karaalioglu
Zeynel A. Akar Mehmet Nur Kaya
Zilkif Akdemir Gokhan Keser
Ali Akdogan Sule Ertas Ketenci
M. Recai Akdogan Gezmis Kimyon
Giirkan Akgol Sedat Kiraz
Kenan Aksu Biinyamin Kisacik
Aysun Aksoy Siileyman Serdar Koca
Liitfi Akyol Adem Kiigiik
Ozlem Dogan Agbuga Hamit Kiiciik
Fatih Albayrak Nihal Lermi
M. Seda Aydogdu Salim Misirci
Mehmet Ali Balci Tugba Ocak
Enes Basaran Burak Okyar
Cemal Bes Ahmet Omma
Merih Birlik Ahmet Mesut Onat
Belkis Nihan Coskun (Cagdas Sahap Oygiir
Cigdem Celik Fatos Onen
Yonca Celik Fatma Alibaz Oner
Gozde Yildirim Cetin Burak Oz
Ediz Dalkilig Siileyman Ozbek
Haner Direskeneli Metin Ozgen
Levent Ediz Ayten Ozkan
Ali Ekin Hatice Uce Ozkol
Abdulsamet Erden Mehmet Akif Oztiirk
Selime Ermurat Mete Pekdiker
Neslihan Gokgen Yavuz Pehlivan
Nevzat Gozel Rabia Pigkin Sagir
Arif Giilkesen Mehmet Sayarlioglu
Hiilya Giinbatar Ali Sahin
Barig Giindogdu Menice Giiler Sen
Ibrahim Giindiiz Filiz Cemre Tasgoz
Mustafa Giir Murat Toprak
Vedat Hamuryudan Ismail Ucar
Gtilen Hatemi Gizem Varkal
Server llter Burcu Yagiz
Elif Inang Ayten Yazici
Nevsun Inang Fatih Yildiz
Umut Kalyoncu Servet Yolbas
Sevil Kamali Orhan Zengin
Aylin Dolu Karaca Sezgin Zontul

Cebrail Karaca

*Bilimsel Kurul soyadina gére alfabetik olarak siralanmigtir.
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BiLIMSEL PROGRAM

28 Agustos 2026, Cuma
SALON A

09:00 - 09:30 |ACILIS
09:30-10:40 PRATIK ROMATOLOJi OTURUMU - 1: SEMIYOLOJi
BASKANLAR: Ali Ekin, Litfi Akyol, Levent Ediz
09:30-09:40 [Oral Aft Tanimlayan Hastaya Yaklagim Cagdas Sahap Oygiir
09:40-09:50  [Eritema Nodozum: Etiyoloji ve Tanisal islemler Bilgin Karaalioglu
09:50-10:00 [Romatizmal Hastaliklarda Pyoderma Gangrenozum Nihal Lermi
10:00-10:10  |Livedo Retikularis: Etiyoloji ve Tanisal islemler Enes Basaran
10:10-10:20  |Raynaud Fenomeni ve Dijital Ulsere Yaklasim Aylin Dolu Karaca
10:20-10:30  |Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon: Tarama, Tani ve Tedavisi Burcu Yagiz
10:30-10:40 |Romatolojide Progresif Pulmoner Fibroz Kavrami: Kimlere Anti-Fibrotik Tedavi Verelim? Burak Okyar
10:40-11:00 KAHVE ARASI
11:00-12:00 ?ANEL-I: TANISAL YONTEMLER
BASKANLAR: Hiilya Kurt Saruhan, Servet Yolbas, Murat Toprak
11:00-11:20 |Romatolojide Anamnez ve Fizik Baki Burak Oz
11:20-11:40 |Akut Faz Reaktanlari ve Serolojik Testlerin Akilci Kullanimi Aysun Aksoy
11:40-12:00 |Romatizmal Hastaliklarin Tani ve Takibinde Direk Grafinin Yeri Zulkiif Akdemir
12:00-13:30 OGLE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-1: Si ik Skleroz

13:30-14:30 K B [Tarti I

Rabia Piskin Sagir [Merih Birlik, Ali Akdogan, Hiilya Giinbatar

UZMANINA SoruYORUM-2: Kristal Artropatiler

14:30-15:30  [Konusmaci: [Tartismacilar:

Elif inang |MehmetAkif Oztiirk, Gozde Yildirim Cetin, Ahmet Omma
15:30-16:00 KAHVE ARASI

UZMANINA SoruYORUM-3: Behget Hastaligi SALON B
16:00-17:00 |Konusmaci: Tartismacilar: . KAPILLEROSKOPI KURSU o
Egitimciler: Duygu Temiz Karadad, Alper Sari, Ahmet Karatas, Betil Dikkanoglu
Mesude Seda Aydogdu Vedat Hamuryudan, Giilen Hatemi, Ediz Dalkilig 15:00-16:30 Demirok, Giilsah Yamancan
HZMANINASOoUYORUNER:IB Uy dkiCanfilDamariVaskulitler *Kursa katilim kontenjan ile siurlidir (20 kigi). Katilim talebinizi 6nceden

17:00-18:00  (Konusmaci: Tartismacilar: organizasyon sekreteryasina il izi rica ederiz: k .com.tr

Zeynel Abidin Akar Haner Direskeneli, Servet Yolbas, Fatma Alibaz Oner

29 Agustos 2026, Cumartesi
SALON A

SALON B

08:00-09:00 PANEL-2: BAG DOKUSU HASTALIKLARI
BASKANLAR: Eftal Yiicel, Mehmet Sayarlioglu, Ali Sahin KAS-ISKELET SiSTEMi USG KURSU
08100:08:20 ?jégren H_asla||§| Orhan Zengin Bagkanlar: Siileyman Serdar Koca, Arif Giilkesen
08:20-08:40 Idiopa?tik Inflamatuar Miyopatiler Fatih Albayrak Egitimciler: Giirkan Akgdl, ibrahim Batmaz
08:40-09:00 [IgG4 ligkili Hastaliklar Mete Pekdiker 08:00-10:15
09:00-09:15 KAHVE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-5: Romatoid Artrit *Kursa katihm kontenjan ile sinirlidir (20 kisi). Katilim talebinizi 6nceden
09:15-10:15  [Konusmaci: ITam;macllar: organizasyon sekreteryasina il izi rica ederiz: kong com.tr
Mustafa Gir |Sedat Kiraz, Nevsun inang, Timugin Kasifoglu
10:15-10:30 KAHVE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-6: i tritler
10:30-11:30 Konusmaci: |Tart|§macllar:
Menice Giiler Sen |Fato,s Onen, Servet Akar, Cemal Bes
11:30-12:15 PANEL-3: ROMATOLOJIDE TEDAVI ALANLARI
BASKANLAR: Ahmet Mesut Onat, Yonca Celik, Hamit Kiigiik
11:30-11:45  |Yeni Kusak Anti-CD20 Tedavi Ajanlari: Endikasyonlar ve Pratik Yaklasim Belkis Nihan Coskun
11:45-12:00 |Tip 1 interferon Yolagina Yénelik Tedavilerin Bugiinii ve Gelecegi Neslihan Gékgen
12:00-12:15  |IL-1 inhibitérleri Kullanim Alanlari Selime Ermurat
12:15-13:15 OGLE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-7: Psoriatik Hastalik
13:15-14:15 |Konusmaci: [Tamsmacnlar:
Salim Misirci IUmut Kalyoncu, Siileyman Ozbek, Hatice Uce Ozkol
14:15-14:30 KAHVE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-8: Si: ik Lupus
14:30-15:30 |Konusmaci: |Tart|§mac|lar:
Tugba Ocak |Ayten Yazici, Abdulsamet Erden, Beril Karatas
15:30-15:45 KAHVE ARASI
SOZLU SUNUMLAR |
A BASKANLAR: Fatih Yildiz, Burak Oz, Nevzat Gézel
Agustos 2026, Pazar
SOGZLU SUNUMLAR Il
15:45-17:30 m 7
BASKANLAR: Siileyman Serdar Koca, Ahmet Karatas, Mustafa Gir
08:00-09:15 PRATIK ROMATOLOJi OTURUMU - 2: OTO-iNFLAMATUAR HASTALIKLAR
BASKANLAR: Biinyamin Kisacik, Server Ilter, Mehmet Kirnap
08:00-08:15  [Ailesel Akdeniz Atesi Cigdem Celik
08:15-08:30  [CAPS: Kriyopirinle iliskili Oto-inflamatuar Sendromlar Gizem Varkal
08:30-08:45  [Periyodik Ates, Aftoz Stomatit, Farenjit ve Adenit (PFAPA) Sendromu Ismail Ugar
08:45-09:00 [Primer ve Sekonder Amiloidozlar Sule Ertas Ketenci
09:00-09:15 |Sistemik Baslangigl Jiivenil idiopatik Artrit Sezgin Zontul
09:15-09:30 KAHVE ARASI
UZMANINA SoruYORUM-9: ANCA iliskili Vaskiilitleri
09:30-10:30  [Konugmaci: ITam;macllar:
Gzlem Dogan Agbuda  |Kenan Aksu, Yavuz Pehlivan, Metin Ozgen
10:30-10:45 KAHVE ARASI
10:45-11:45 PRATIK ROMATOLOJi OTURUMU - 3: TEDAVILER ve iLiSKiLi SORUNLAR
BASKANLAR: Gezmis Kimyon, Adem Kiigiik, Mehmet Ali Balci
10:45-10:55 |Romatoloji Pratiginde iViG Tedavisinin Yeri Ibrahim Giindiiz
10:55-11:05 |Romatizmal Hastaliklarda Plazmaferez M. Recai Akdogan
11:05-11:15 Romatolojide PRES Sendromu Ayten Ozkan
11:15-11:25 |Romatolojide DRESS Sendromu Mehmet Nur Kaya
11:25-11:35  [ilag iliskili Lupus Serife Seyda Zengin Acemoglu
11:35-11:45 Romatizmal Hastaliklarda Asilama Onerileri Filiz Cemre Tasg6z
11:45-12:00 |(KAPANIS
. o
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No Ad1 Soyadi Poster Bashg1
Romatoid Artritli Hastalarda Ultrasonografi ile Diyafram

SBO1 | Yasemin Mirza Fonksiyonunun Degerlendirilmesi ve Klinik Parametrelerle Iliskisi
Romatoid Artritli Hastalarda Sistemik Inflamasyonun Hematolojik
SB 02 | Alper Yildirim Gostergeleri Ile Hastalik Aktivitesi Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi

Romatoid artrit, psoriatik artrit ve ankilozan spondilit hastalarinda
SB 03 = Merve Nur Kiyak FIB-4 skorunun karsilagtirilmasi ve yiiksek FIB-4 ile iligkili
faktorlerin degerlendirilmesi

Romatoid Artrit Hastalarinda Uyku Kalitesi, Anksiyete ve
SB 04 | Tank Efe Erden Depresyonun Saglikli Kontroller ile Karsilastirilmasi: Kesitsel Olgu-
Kontrol Caligmasi

Romatoid Artritte Tan1 Anindaki inflamatuvar Indekslerin D2T-RA

SIS 1mes Feli ve Gelismis Tedavi Ajam Kullanimu Ile iliskisi
SB 06  Furkan Sarikus Romatoid artrit hastalarinda anksiyete ve depresyonun saglikli kontrol
grubuyla karsilastirilmasi
Romatoid artritli hastalarda kronotip ile adalimumab uyumu ve
SB 07| Mesut Sastim hastalik aktivitesi iliskisi: 6n bulgular
Muhammed Romatolojik hastalarda biligsel fonksiyon bozuklugunun saglikli
SB 08 Tiirker Korkmaz kontrollerle karsilastirilmasi: kesitsel bir ¢aligma
SB09  Ozlem Dogan Romatoloji Poliklinigine Bagvuran Hastalarda Romatoid Faktor
Agbuga Yiiksekliginin Etiyolojik Dagilimi: Retrospektif Kesitsel Bir Calisma
Primer Sjogren Hastaliginda Romatoid Faktor Pozitifliginin
SB10 | Kevser Bakirct Demografik, Klinik ve Tedavi Ozellikleri Uzerine Etkisi: Tek Merkez
Deneyimi
Gokhan . Psoriatik artrit tanili hastalarda konvansiyonel ve biyolojik DMARD
SB 11 Cetin . 9 . L .
Vakkas ila¢ sagkalimimin ve kesilme nedenlerinin incelenmesi
SB 12 | Fatih Ertas Sternoklavikiiler Eklem Tutulumlu Ge¢ Baslangicli Spondiloartropati
SB 13 Ahmet Bulut Spondiloartrit hastalarinda Modic degisikliklerinin siklig1 ve klinik-

radyolojik iligkileri

Psoriatik artritli hastalarda TyG indeksi, TG/HDL oram ve

SB 14 Ahmet Furkan ' Tuntas nétrofil/lenfosit oraninin saglikli kontrollerle karsilastirilmasi

Romatoid Artrit Hastalarininda MEFV Gen Varyantlarinin Mortalite

SB 15 | Orhan Rauf Koca Ugerine Etkileri

Behget Paniiveitinde Anti-TNF ve Immiinsiipresif Tedavi Alan

SB 16 | Mesude Seda Aydogdu Hastalarm Klinik Seyri: Tek Merkez Retrospektif Analiz

Behget hastaliginda hemoglobin—albumin—lenfosit—trombosit (HALP)

SB17 | Zeynep Kaya skorunun klinik 6nemi

SB 18 | Fatma Giil Topeuoglu Bel}gf:t sgndrpmup@a inflamatuar ve metabolik belirteclerin hastalik
aktivitesiyle iligkisi

SB19  Gizem Varkal Behget sendromunda k}lnlk fe.nc')tlple.r ve major organ tutulumu: Tek
merkez kohortunun degerlendirilmesi

. HLA-B35 pozitif hastalarda klinik 6zellikler ve romatolojik tan
SB 20 | Firdevs Ulutas spektrumu: tek merkezli retrospektif kohort ¢aligmasi
Akviiz Graniilomatozis Polianjiit ve Mikroskobik Polianjiitte Kulak-Burun-
SB 21 | Pimnar Dagﬁ Bogaz ve Akciger Tutulumunun Klinik Ozellikleri, Relaps ve

Mortalite ile iliskisi: Tek Merkez Deneyimi
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SB 22

SB 23

SB 24

SB 25

SB 26

SB 27

SB 28

SB 29

SB 30

Bugra

Stimeyye

Kiibra

Fatih

Ezgi

Yusuf

Muhammed

Yunus Emre

Siileyman
Ekrem

Can

Sahin

Polat

Yildiz

Cimen
Giines

Dogan

Gozel

Dalkilig

Albayrak

Sag El Birinci Parmakta Kitle/Koleksiyon Goriiniimii ile Prezente
Olan Non-nekrotizan Graniilomatdz Sinovit: Multidisipliner Bir Olgu
Sunumu

Sistemik lupus eritematozda ANCA pozitifligi: aktif renal fenotipin
bir gdstergesi mi?

§LE’de Rutin Hematolojik Paramreler ve Kombine indekslerin
Ongoriicii Degeri

Ailevi Akdeniz Atesi Tedavisinde Yurt i¢i ve Yurt Dis1 Kolsisin
Preparatlari ile Anti-interlokin-1 Tedavilerinin Karsilastirilmasi

Direngli eriskin baslangigli still hastaliginda tocilizumab tedavisi: Tek
merkez deneyimi

Inflamatuar miyopatilerde intravendz immiinoglobulin (IVIG)
kullanimi: tek merkez deneyimi

Sistemik Skleroz Iliskili Interstisyel Akciger Hastaliginda
Plevroparankimal Fibroelastozun Prevalansi ve Longitudinal Seyri

Sistemik sklerozda klinik 6zellikler ve tedavi ajanlarinin {izerinde
cinsiyetin rolii

Cocuklarda morfea: Tek merkez deneyimi
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Sozlii Sunumlar
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SOzLU SUNUM - 01

Romatolojide anamnez ve fizik baki

Burak Oz

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Elaz1g

Romatolojik hastaliklarin tanisinda ayrintili
anamnez ve sistematik fizik baki, laboratuvar
incelemeleri ve goriintiileme yontemlerinden 6nce
gelen temel klinik degerlendirme basamaklaridir.

Degerlendirme, hastanin  odaya  girisi,
yliriiyiisti, oturup kalkmasi ve st ekstremitelerini
kullanma bi¢iminin goézlenmesiyle baslamalidir.
Kas-iskelet sistemi yakinmalar1 eklem yaninda
tendon, tendon kilifi, bursa, entezis, kas, kemik
veya periferik sinir dokusundan
kaynaklanabileceginden, oncelikle agrinin
anatomik kaynagi belirlenmelidir.

Gercek eklem agrisinda aktif ve pasif
hareketler etkilenebilirken, periartikiiler yapilara
ait agr1 ¢ogunlukla belirli hareketler, dirence kars1
kasilma veya lokal palpasyonla ortaya cikar.
Agrinin baglangi¢ zamanu, siiresi, seyri, istirahat ve
aktiviteyle iliskisi, gece agrisi, sabah tutuklugunun
hareketle  degisimi  ayrintili
sorgulanmalidir. Istirahatte ve sabah saatlerinde
belirginlesen, hareketle azalan agri inflamatuvar;
kullanim ve yiiklenmeyle artan, dinlenmekle
hafifleyen agr1 ise mekanik stirecleri diistindiiriir.
Inflamatuvar bel agrisinda gen¢ yasta ve sinsi
baslangig, diizelme, istirahatle
diizelmeme ve gece agrist onemli klinik ipuclaridir.
Eklem tutulumunun monoartikiiler, oligoartikiiler

suresi ve

egzersizle

veya poliartikiiler olmasi; simetrik ya da asimetrik
dagilim gostermesi; kiigiik veya biiyiik eklem
agirlikll, aksiyel ya da periferik 6zellik tasimasi
ayirict  tantyr  yonlendirir.  Akut baglangich
monoartritte  enfeksiyon ve kristal artritini
oncelikle dislama  gerekliligi g6z Oniinde
bulundurulmali;  yakin  zamanda  gegirilen
enfeksiyonlar, travma, girisim, seyahat ve
immiinsiipresyon Oykiisii arastirilmalidir.

Oz gegmis, aile dykiisii ve ilag kullanimi;
ozellikle  glukokortikoidler, immiin sistemi
baskilayan tedaviler ve kas-iskelet sistemi
yakinmalarina yol agabilecek ilaglar bakimindan
ayrintilandirilmalidir. Hastaligin giinliilk yasama
etkisi diigme ilikleme, kavanoz agma, sa¢ tarama,
merdiven ¢ikma, sandalyeden kalkma ve yiiriime
gibi islevler iizerinden degerlendirilmelidir.
Romatolojik eklemlerle
sinirlandirilmamalr; ates, kilo kaybi, yorgunluk,

anamnecz

deri dokiintiileri, psoriazis, tirnak degisiklikleri,
Raynaud fenomeni, oral ve genital iilserler, gozde
kizariklik veya gdrme azalmasi, agiz ve goz
kurulugu, kas giicsiizliigii, tromboz, solunum ve
ndrolojik belirtiler sorgulanmalidir.

Fizik bakida yiiriiyiis, kollar, bacaklar ve
omurgay1 kapsayan GALS (gait, arms, legs and
spine) taramasi uygulanabilir; klinik siiphe bulunan
bolgelerde ayrintili  muayeneye gecilmelidir.
Eklem muayenesi inspeksiyon, palpasyon,
sicaklik, sislik, hassasiyet, aktif ve pasif hareket
acikligi, karsi tarafla karsilastirma ve islevsel
degerlendirmeyi igermelidir. Sinovit, efiizyon,
deformite, tenosinovit, entezit, daktilit, kas atrofisi
ve gergek kas gligsiizliigii arastirilmali; deri, tirnak,
g6z, agiz, periferik damar, akciger ve ndrolojik
sistem bulgulart birlikte degerlendirilmelidir.
Atesle birlikte akut sicak ve sis eklem, agrili
kirmizi géz, ani gérme kaybi, dijital iskemi ve
ilerleyici noérolojik kayip acil degerlendirme
gerektirir.

Laboratuvar ve goriintilleme sonuclar1 klinik

oriintiiyii desteklemeli; pozitif bir test tek basina
tanisal olarak kabul edilmemelidir.
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SOzLU SUNUM - 02

ERITEMA NODOZUM: ETIYOLOJi VE TANISAL iSLEMLER

Bilgin Karaalioglu

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji

Eritema nodozum (EN), 6zellikle pretibial bolgede
goriilen, 1-5 cm ¢apinda, agrili, sicak ve hassas
nodiillerle  karakterize, ¢ogunlukla kendini
siirlayan bir septal pannikiilittir. EN’nin tarihsel
tanimi, unlii besteci Mozart’in viicudundaki
lezyonlarin gozlemlenmesine kadar uzanmakta ve
1798 yilinda ilk kez Ingiliz dermatolog olan Robert
Willan tarafindan tip literatiiriinde tanimlandigi
kabul edilmektedir.

Genellikle 1-6 hafta i¢inde spontan gerileyen EN,
idiyopatik, enfeksiyonlar, sarkoidoz, inflamatuvar
bagirsak hastaliklari, ilaglar ve gebelik gibi ¢ok
cesitli durumlarla iliskili olabilir.

Eritema nodozum benzeri lezyonlar (ENBL),
klinik olarak EN’yi taklit etmekle birlikte
histopatolojik olarak farkli 6zellikler gosterebilen
ve vaskiilit, yag nekrozu veya lobiiler pannikiilit
icerebilen  lezyonlardir.  Behget  hastaligi,
poliarteritis nodoza, tiiberkiiloz, sarkoidoz,
sistemik lupus eritematozus ve hematolojik
maligniteler ENBL ile iliskili olabilir. Bu nedenle
EN ve ENBL ayrimi, altta yatan sistemik
hastaliklarin taninmasi agisindan dnemlidir.

Tanisal yaklagimda ayrintili anamnez ve fizik
muayene temel basamaklardir. Lezyonlarin
baslangici, siiresi ve lokalizasyonunun yani sira
Behget hastaligi, enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, ilag¢
kullanimi, gebelik ve inflamatuar bagirsak hastaligi
acisindan yapilmalidir.  Ates,
lenfadenopati, artrit/artralji, goz, akciger ve

sorgulama

abdominal bulgular 6zellikle degerlendirilmelidir.
Klinik gereklilik halinde laboratuvar incelemeleri,
akciger  goriintiileme,  enfeksiydz  hastalik
aragtirmalari, otoimmiin testler ve gastrointestinal
incelemeler planlanmalidir.

Klasik EN ¢ogunlukla klinik olarak taninabilir ve
rutin ~ biyopsi  gerektirmez.  Ancak  atipik

lokalizasyon veya morfoloji, iilserasyon/nekroz,
alti haftadan uzun siirme, tekrarlama, sistemik
semptomlar, tedaviye diren¢ veya vaskiilit,
malignite siiphesi varliginda biyopsi gereklidir.
Tedavinin temelini altta yatan nedenin tedavisi ve
semptomatik yaklasim olusturur. Ekstremite
elevasyonu, kompresyon, NSAIl ve secilmis
olgularda kolsisin kullanilabilir. Enfeksiyonlar
dislandiktan sonra direngli olgularda kisa siireli
sistemik kortikosteroid ve intralezyonel steroid
tetrasiklinler, eritromisin, hidroksiklorokin,
siklosporin A, dapson (methemoglobinemi
norolojik  toksisiteye dikkat), adalumumab,
infliksimab, etanercept gibi diger tedaviler
distiniilebilir.

Sunumda yer verilen iki olgu, EN/ENBL’nin
sistemik hastaliklarin Onemli bir gostergesi
olabilecegini ortaya koymaktadir. Ik olguda uzun
stiren ve atipik yerlesimli EN’ye g6z bulgulari,
akciger nodiilii ve artraljinin eslik etmesi {izerine
ileri degerlendirme yapilmis sonugta hasta
tiiberkiiloz kabul edilerek takip edilmistir. Ikinci
olguda ENBL nedeniyle basvuran geng¢ hastada
kilo kaybi, halsizlik ve yaygmn agrisiz
lenfadenopatiler saptanmig, ileri incelemeler
sonucunda Hodgkin lenfoma tanist konulmustur.

Sonug¢ olarak EN cogunlukla benign ve kendini
siirlayan bir durum olsa da her olgu “nasil olsa
gecer” seklinde degerlendirilmemelidir. Atipik
bulgular, atipik yerlesim, tedaviye direng ve eslik
eden sistemik semptomlar, ciddi hastaliklarin
habercisi  olabileceginden  ayrintili  klinik
degerlendirme ve gerektiginde histopatolojik
inceleme biiyiik 6nem tasir.
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sOzLU SUNUM - 03

LIiVEDO RETIKULARIS: ROMATOLOJIK DEGERLENDIRME VE YONETIM

Enes BASARAN

Batman Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji Klinigi

GIRIS

Livedo retikiilaris, cogunlukla ekstremitelerde
goriilen kirmizi-mor renkli, ags1 deri degisikligidir.
Damar spazmi, damar duvari inflamasyonu veya
tromboz, emboli ve yapisal anormalliklere bagl
limen obstriiksiyonu sonucunda kan akiminin
azalmasiyla ortaya ¢ikar. Fizyolojik ya da primer
olabilecegi gibi sistemik hastaliklarin kutanoz
bulgusu da olabilir.

AMAC

Livedo retikiilarisin morfolojik siniflandirmasini,
romatolojik nedenlerini, ayirict tanisini, tanisal
yaklagimini ve altta yatan nedene gdre yonetimini
Ozetlemek amaclanmistir.

YONTEM

Sunumda livedo retikiilaris; klinik goriiniim, eslik
eden sistemik bulgular, laboratuvar ve goriintiileme
incelemeleri, histopatoloji ve tedavi yaklasimi
basliklar1 altinda yapilandirilmig olarak ele
alimmustir.

BULGULAR

Diizenli, simetrik ve ¢ogunlukla ekstremitelerde
goriilen komplet ag paterni livedo retikiilaris ile;
diizensiz, asimetrik, 1sidan etkilenmeyen ve
purpura, nodiil, iilserasyon veya agrinin eslik
edebildigi inkomplet ag paterni ise patolojik livedo
racemosa ile Romatolojik
degerlendirmede antifosfolipid sendromu, sistemik
lupus eritematoz (SLE) ve poliarteritis nodoza

uyumludur.

oncelikle diistintilmelidir. Tromboz, gebelik
morbiditesi ve serebrovaskiiler olay oykiisii;
fotosensitivite, oral iilser, artrit, purpura, nodiil,
iilser, ates ve kilo kaybi sorgulanmalidir. Eritema
ab igne, poikiloderma, retiform purpura, staz
dermatiti ve kolesterol embolisi ayirici tanida yer
alir. Temel kan testlerine ek olarak klinik siiphe
dogrultusunda antifosfolipid antikorlari, otoimmiin
belirtecler, komplemanlar, kriyoglobulinler ve
enfeksiyon testleri degerlendirilir; gerektiginde
Doppler ultrasonografi, anjiyografi ve subkutan
dokuyu iceren derin biyopsi uygulanir. Tedavi altta
yatan nedene yoneliktir: fizyolojik veya primer
olgularda giivence ve soguktan korunma;
trombotik antifosfolipid sendromunda
antikoagiilasyon; SLE veya vaskiilitte hastaliga
0zgli immiinslipresyon; Sneddon sendromunda
norolojiyle ortak izlem ve antitrombotik yaklagim
Onerilir.

SONUC

Livedo retikiilaris degerlendirmesinde paternin
morfolojisi, stirekliligi, 1styla iliskisi ve eslik eden
kutan6z ya da sistemik bulgular benign ve sekonder
nedenlerin ayrimini saglar. Persistan, asimetrik
veya agrili lezyonlar ile iilserasyon, nekroz ya da
trombotik oykii varliginda sistemik hastaliklar
arastirilmali ve tedavi saptanan nedene gore
planlanmalidir.
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ROMATIZMAL HASTALIKLARDA PYODERMA GANGRENOSUM

Nihal Lermi
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi

Pyoderma gangrenosum (PG), nadir goriilen,
inflamatuvar nétrofilik bir dermatozdur. Klasik formu
hizla ilerleyen, siddetli agrili kutandz iilserlerle
karakterizedir.  Tipik  lezyonlar  siklikla  alt
ekstremitelerde  yerlesir ve eritematdz-viyolase,
diizensiz, alt1 oyulmus (undermined) siirlara sahiptir.
Paterji fenomeni nedeniyle mindr travma veya cerrahi
girisimler sonrasinda yeni lezyon gelisebilir ya da
mevcut lezyonlarda alevlenme goriilebilir. PG;
inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH), inflamatuvar
artritler ve hematolojik hastaliklar basta olmak {izere
cesitli sistemik hastaliklarla iligkilidir.

Romatoloji pratigi a¢isindan inflamatuvar artrit
birlikteligi 6zellikle 6nemlidir. PG hastalarinin yaklasik
%10-20’sinde artrit bildirilmistir. Inflamatuvar artrit
iligkili PG olgularimi degerlendiren bir sistematik
derlemede romatoid artrit %50,4 ile en sik bildirilen
artrit olup, bunu IBH iligkili artrit (%10,9) ve psoriyatik
artrit (%38,5) izlemistir. Olgularin biiyiik ¢cogunlugunda
artrit PG’den 6nce gelismis ve artrit ile PG arasindaki
medyan siire 10 yil olarak bildirilmistir. PG ayrica
PAPA, PASH, PAPASH, PsAPASH ve PASS gibi
dogal immiin sistem disreglilasyonu ve nétrofilik
inflamasyonla iliskili otoinflamatuvar sendromlarin bir
bileseni olabilir.

PG tanisi klinik 6zellikler, histopatolojik degerlendirme
ve diger nedenlerin diglanmasina dayanir. Aktif iilser
kenarindan alman biyopside noétrofilik infiltrasyon
taniy1 destekler; ancak histopatolojik bulgular tek
bagina spesifik degildir. Enfeksiyon basta olmak iizere
vaskdilit/vaskiilopati, arteriyel-vendz {ilserler ve
malignite ayirict tanida degerlendirilmelidir. Tanida
standardizasyon amaciyla gelistirilen Delphi konsensus
kriterlerinde iilser kenar1 biyopsisinde noétrofilik
infiltrasyon major kriter olarak tanimlanmustir.

Orta-siddetli PG’de sistemik kortikosteroidler ve
siklosporin en giiglii kanita sahip sistemik tedaviler
arasindadir. STOP GAP randomize kontrollii
caligmasinda iki tedavi arasinda etkinlik agisindan
anlamhi fark gosterilmemistir. Biyolojik tedaviler

igerisinde infliksimab i¢in randomize, plasebo kontrollii
calisma kanitt bulunmaktadir. TNF-a disindaki
sitokinleri hedefleyen biyolojik ajanlar ve JAK
inhibitorleri umut verici olmakla birlikte kanitlar halen
sinirhidir.

PG’nin yonetimi; hastalik siddeti, eslik eden sistemik

hastaliklar ~ ve  komorbiditeler = g6z  Oniinde

bulundurularak Dbireysellestirilmeli ve dermatoloji,
romatoloji  ile gerektiginde gastroenteroloji  ve
hematolojinin yer aldigir multidisipliner bir yaklasimla
yiriitiilmelidir.
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DRESS Sendromu

Mehmet Nur Kaya'

'Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali

Amag

DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and
Systemic ~ Symptoms), ilag  maruziyetinden
genellikle 2—-8 hafta sonra gelisen; ates, yaygin
kutandz dokiintii, eozinofili, lenfadenopati ve i¢
organ tutulumu ile karakterize, T-hiicre aracili
ciddi bir kutandz advers ila¢ reaksiyonudur. Bu
sunumda DRESS sendromunun giincel patogenezi,
klinik  ozellikleri, tanisal yaklasimi, siddet
degerlendirmesi, tedavisi  ve

pratigindeki 6nemi gozden gecirilmistir.

romatoloji

Klinik Ozellikler ve Patogenez

DRESS patogenezinde ilaglarin hapten veya pro-
hapten olarak antijenik hale gelmesi, HLA ile
iligkili genetik yatkinlik, CD4+ ve CD8+ T-hiicre
aktivasyonu, Thl ve Th2 sitokin yanitlar1 ile IL-5
aracilt eozinofil aktivasyonu temel rol oynar.
TARC/CCL17 vyolu tanisal ve prognostik bir
biyobelirte¢ olarak arastirilmaktadir. Ozellikle
DIHS fenotipinde belirgin olmak iizere HHV-6,
CMYV ve EBV reaktivasyonu relapsli, uzamis veya
agir seyirle ve ge¢ otoimmiin sekellerle iliskili
olabilir. En sik sorumlu ilaglar allopiirinol,
aromatik antikonviilzanlar, vankomisin,
trimetoprim-siilfametoksazol, dapson, minosiklin
ve siilfasalazindir. Romatoloji pratiginde 6zellikle
allopiirinol ve siilfasalazin kullanimi 6nem tasir.
Allopiirinol  baslanacak yiiksek riskli etnik
gruplarda HLA-B*58:01 taramasi disiiniilmeli,
stilfasalazin kullanan hastalar ise 6zellikle ilk sekiz
haftada yakindan izlenmelidir.

Tanida ayrintili ilag dykiisii ve ilag-zaman iliskisi
esastir. Dokiintlinlin  yayginligi ve morfolojisi,

fasiyal Odem, eozinofili, atipik lenfositler,
lenfadenopati ve organ tutulumu birlikte
degerlendirilmelidir. RegiSCAR skoru taniyi
destekleyen baglica aractir; ancak retrospektif
niteligi nedeniyle prospektif kullanimda sinirlidir.
Karaciger en sik tutulan organdir ve fulminan
hepatit mortalitenin baglica nedenidir. Bobrek,
akciger, kalp, pankreas ve santral sinir sistemi
tutulumu da goriilebilir. Ozellikle miyokardit
yasami tehdit edebilir ve dikkatli kardiyak
degerlendirme gerektirir.

Tedavinin temelini sorumlu ilacin derhal kesilmesi
ve destek tedavisi olusturur. Hafif olgularda giiglii
topikal kortikosteroidler yeterli olabilirken, orta ve
agir olgularda sistemik kortikosteroidler Onerilir.
Hizli doz azaltimi relaps ve miyokardit riskini
artirabileceginden tedavi klinik siddete gore yavas
azaltilmalidir. Refrakter olgularda siklosporin,
intravendz immiinglobulin, antiviral tedaviler veya
biyolojik ajanlar giindeme gelebilir; ancak bu
seceneklere iliskin kanitlar sinirhidir.

Sonu¢

DRESS, gecikmis baglangici, coklu organ tutulumu
ve enfeksiyon, malignite veya otoimmiin
hastaliklar1 taklit edebilmesi nedeniyle erken
taninmas1 gereken, yasami tehdit edici bir
sendromdur. Uygun siddet degerlendirmesi,
multidisipliner yaklagim ve sorumlu ilacin tekrar
kullaniminin 6nlenmesi temel Oneme sahiptir.
Tiroidit, tip 1 diabetes mellitus ve diger otoimmiin
sekeller aylar veya yillar sonra gelisebileceginden
uzun donem klinik ve laboratuvar izlem gereklidir.
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BEHCET SENDROMU
Mesude Seda Aydogdu

Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji

Behget sendromu (BS), her capta arter ve

veni etkileyebilen, otoinflamatuvar &zellikte
sistemik bir vaskiilittir. Hastalik temel olarak
tekrarlayan oral, genital ve intestinal lserler, deri
lezyonlari, liveit ve parankimal beyin lezyonlart ile
karakterizedir [1]. Behget sendromu, belirgin bir
cografi dagilim gostermektedir. En yiiksek
prevalans Tirkiye'de bildirilmis olup 100.000
kiside 20420 arasinda degigsmektedir. Diger Asya
iilkelerinde prevalans 100.000 kiside 2,1-19,5,
Gliney Avrupa'da 1,5-15,9, Kuzey Avrupa'da 0,3—
4,9 ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yaklasik 5,2
olarak bildirilmektedir [2,3].
Behget sendromunun etiyopatogenezi heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir. Hastaligin tipik cografi
dagilimi genetik yatkinligr diistindiirmekte olup,
ozellikle HLA-B51 ile olan iliskisi dikkat
cekmektedir. Kapsamli bir meta-analiz, HLA-BS
antijeninin baskin varyanti1 olan HLA-BS51 alelini
tastyan Dbireylerde Behget sendromu gelisme
riskinin tagimayanlara gore yaklasik bes kat
arttigin1 gostermistir. Ayrica HLA-B51/HLA-BS
aleli, hastalik gelisimi acisindan bilinen en giiclii
genetik yatkinlik belirteclerinden biri olarak kabul
edilmektedir [4].

HLA ile iliskili genetik faktorlerin yani sira,
IL10, IL23R ve IL12RB2 lokuslarindaki ortak
varyantlar, signal transducer and activator of
transcription 4 (STAT4) geni ve endoplazmik
retikulum aminopeptidaz 1 (ERAP1) geni de
Behget  sendromunun  patogenezinde  rol
oynamaktadir. ERAPI, antijen sunumunda gorev
alan proteinleri kodlamakta; CCR1-CCR3 genleri
ise inflamatuvar hiicrelerin dokuya go¢ii ve
aktivasyonunda oOnemli iglevler {istlenmektedir
[5,6]. Bunun yaninda herpes simpleks viriis tip 1
(HSV-1), Staphylococcus aureus ve Streptococcus
sanguinis gibi enfeksiydz ajanlar ile mikrobiyota
degisiklikleri de olasi g¢evresel tetikleyiciler
arasinda gosterilmektedir [7,8].

Immiinolojik acidan degerlendirildiginde, Behget
sendromunun dogal (innate) ve adaptif immiin
sistemin asir1 aktivasyonu, notrofil hiperaktivitesi,
T hiicre diizensizligi, proinflamatuvar sitokin
iretimindeki artis ve immiin toleransin kaybi
sonucunda gelistigi diisiiniilmektedir [9].

Behget sendromunun multisistemik tutulum
gostermesi,  hastalarin ~ multidisipliner ~ bir
yaklagimla yonetilmesini gerektirmektedir.
Ozellikle agir olgularda mortalite ve kalic1 organ
hasar1 gelisebilmesi nedeniyle erken tani ve etkin
tedavi biiyilk dnem tasimaktadir. Okiiler tutulum
genellikle anterior veya posterior iiveit ile retinal
vaskiilit seklinde ortaya c¢ikar ve tedavi
edilmediginde kalici gérme kaybina yol agabilir.
Vaskiiler tutulum, hastaligin en karakteristik
ozelliklerinden biri olup, her ¢apta arter ve venin
etkilenebilmesi nedeniyle diger vaskiilitlerden
ayrilir. Derin ven trombozu en sik vaskiiler bulgu
olmakla birlikte, vena cava trombozu, Budd—Chiari
sendromu, pulmoner arter anevrizmalart ve
periferik arter anevrizmalari da gelisebilir.
Norolojik tutulum; parankimal santral sinir sistemi
lezyonlar1 veya serebral vendz siniis trombozu
seklinde goriilebilir ve Onemli morbidite
nedenlerinden biridir. Gastrointestinal tutulum ise
ozellikle ileogekal bolgede derin iilserasyonlarla
karakterizedir ~ ve  karm  agrisi,  diyare,
gastrointestinal kanama veya perforasyon gibi
ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Ayrica artrit
veya artralji, kardiyak tutulum, epididimit ve daha
nadir olarak renal tutulum da hastalifin klinik
spektrumunda yer almaktadir. Bu genis klinik
yelpaze, Behget sendromunun tani, tedavi ve
izleminde multidisipliner bir yaklasimi zorunlu
kilmaktadir [10,11].

Behget sendromunda tedavi, tutulan organ
sistemi, hastalik aktivitesi ve klinik siddete gore
bireysellestirilmektedir. Mukokiitan6z ve eklem
tutulumunda  kolsisin  ilk  basamak tedavi
seceneklerinden biri olup, gerektiginde topikal
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stireli  sistemik glukokortikoidler,

apremilast ya da diger
immiinomodiilatér ajanlar kullanilabilmektedir.
Goz, vaskiiler, norolojik ve gastrointestinal tutulum
gibi major organ tutulumu bulunan hastalarda ise

veya kisa
azatioprin,

erken donemde immiinsiipresif tedavi uygulanmasi
kalic1 organ hasarinin 6énlenmesi agisindan biiytlik
Onem tasimaktadir. Bu amagla
siklosporin A, siklofosfamid, metotreksat ve
mikofenolat ~ mofetil  gibi
immiinstipresif ajanlarin yani sira, 6zellikle timor
nekroz  faktori-o (TNF-a) inhibitorleri ve
interferon-a gibi biyolojik tedaviler yaygin olarak

azatioprin,

konvansiyonel

kullanilmaktadir. ~ Son  yillarda  hastalifin
immiinopatogenezine iligkin bilgilerin artmasiyla
birlikte, IL-1, IL-6, IL-17 ve IL-12/23 yolaklarini
hedefleyen biyolojik ajanlar ile JAK inhibitorleri
de direngli olgularda umut verici tedavi segenekleri
olarak one c¢ikmigtir. Glinlimiizde Behget
sendromunun tedavisinde temel hedef,
inflamasyonu hizla kontrol altina almak, niiksleri
onlemek, organ hasarmi en aza indirmek ve
hastalarin yasam kalitesini artirmaktir [10,11].
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SISTEMIK SKLEROZ

Rabia Piskin Sagir

Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, Romatoloji BD

Sistemik skleroz (SSc), mikrovaskiiler hasar, immiin
sistem aktivasyonu ve progresif fibrozis ile karakterize,
kronik seyirli ve heterojen bir bag dokusu hastaligidir
(1). Hastaligin temelinde immiin disregiilasyon, yaygin
vaskdilopati ve fibroblast disfonksiyonu yer almakta; bu
siiregler sonucunda artmis kollajen birikimi doku
sertlesmesine yol agmaktadir (1,2). Klinik spektrum
olduk¢a genis olup hastalik deri ile siirli kalmayip
akciger, kalp, gastrointestinal sistem ve bobrek gibi
birgok organi etkileyebilmektedir (2).

Sistemik skleroz nadir bir hastalik olmakla birlikte
prevalansinin zamanla arttig1 bildirilmektedir (3).
Kadinlarda daha sik goriilmekte ve genellikle 30-50 yas
arasinda ortaya ¢ikmaktadir (1). Etiyolojide genetik
yatkinlik ile ¢evresel faktorlerin etkilesimi rol
oynamakta; Ozellikle silika maruziyeti ve organik
coziiciiler potansiyel tetikleyiciler arasinda yer
almaktadir (2).

Patogenez kompleks ve c¢ok faktorlidiir. Hastaligin
erken doneminde endotelyal hasar 6n plandadir ve nitrik
oksit azalmasi ile endotelin-1 artis1 vaskiiler
homeostazin bozulmasina yol agar (2). Bunun yani sira
endotelyal-mezenkimal gecis mekanizmasi ile fibrotik
siirec derinlesir (2,4). Immiin sistem aktivasyonu
sonucunda Ozellikle T ve B lenfositler araciligiyla
otoantikor iiretimi artar (1). Fibrozis siirecinde ise TGF-
B basta olmak iizere profibrotik sitokinlerin etkisiyle
fibroblast aktivasyonu artar ve ekstraseliiler matriks
birikimi sonucunda kalic1 doku hasar1 gelisir (2,4).

Klinik bulgular tutulan organ sistemine gore
degiskenlik gdosterir. Hastaligin en erken ve en sik
bulgusu Raynaud fenomenidir (1). Soguk veya stres ile
tetiklenen dijital vazospazm sonucu ortaya ¢ikan bu
tablo trifazik renk degisikligi ile karakterizedir.
Sekonder Raynaud fenomeni daha ciddi vaskiiler hasar
ile iligkili olup dijital iilserasyonlara yol agabilir (1,2).
Bu nedenle primer ve sekonder ayrimi klinik agidan
onemlidir. Tanisal degerlendirmede otoantikor analizi
ve tirnak yatagi kapilleroskopisi onemli yer tutar;
kapiller kayip ve dev kapillerler sistemik skleroz igin
tipiktir (2).

Klinik olarak sistemik skleroz, deri tutulumunun
yayginligina gore limited ve diffiiz kutan6éz formlar
olarak iki ana alt tipe ayrilir (1,2). Limited formda deri
tutulumu distal ekstremiteler ve yiiz ile simirhdir ve
pulmoner arteriyel hipertansiyon gelisme riski daha
yiiksektir (2). Diffiiz form ise daha hizli ilerler ve erken
donemde ciddi i¢ organ tutulumu ile seyreder. Bu
hastalarda interstisyel akciger hastaligi (ILD) ve renal
kriz daha sik goriilmektedir (1,2).

Akciger tutulumu baglica mortalite nedeni olup
interstisyel akciger hastalig1 ve/veya pulmoner arteriyel
hipertansiyon seklinde ortaya ¢ikar (4). Egzersizle artan
dispne ve kuru oksiiriik ILD’yi disiindiiriirken, izole
dispne PAH Iehine olabilir (2). Tanida yiiksek
¢Oziiniirlikli toraks BT altin standarttir ve solunum
fonksiyon testleri takipte Onemlidir (2). PAH
taramasinda ekokardiyografi kullanilmali ve kesin tan1
sag kalp kateterizasyonu ile konulmalidir (2). Kardiyak
tutulum ¢ogu zaman subklinik seyredebilir; bu nedenle
diizenli kardiyak degerlendirme  Onmerilir  (2).
Gastrointestinal sistem tutulumu ise en sik 6zofagusta
goriiliir ve motilite bozuklugu ile reflii semptomlarina
yol acar (2).

Sonug olarak sistemik skleroz, ¢oklu organ tutulumuna
sahip kompleks bir hastalik olup erken tani, uygun
smiflama ve diizenli organ taramalar1 hastalik
yonetiminde kritik 6neme sahiptir (1,2).

Kaynaklar:

1. Denton CP, Khanna D. Systemic sclerosis. Lancet.
2017;390(10103):1685-99.

2. Allanore Y, et al. Systemic sclerosis. Nat Rev Dis
Primers. 2015;1:15002.

3. Bergamasco A, et al. Epidemiology of systemic
sclerosis and  systemic  sclerosis-associated
interstitial ~ lung  disease. Clin  Epidemiol.
2019;11:257-273.

4. Tyndall AJ, et al. Causes and risk factors for death
in systemic sclerosis: a study from the EULAR
Scleroderma Trials and Research (EUSTAR)
database. Ann Rheum Dis. 2010;69(10):1809-15.
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RAYNAUD FENOMENI VE DIiJiITAL ULSERE YAKLASIM

Aylin Dolu Karaca

Adiyaman Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi

Raynaud fenomeni (RF), soguk veya emosyonel stresle
tetiklenen, ¢ogunlukla el parmaklarinda ortaya cikan
gecici dijital iskemi ataklariyla karakterizedir. Klinik
olarak solukluk, siyanoz ve hiperemiden olusan bifazik
veya trifazik renk degisikligi tipiktir. RF toplumun
yaklagik %5’ini etkiler ve olgularin ¢ogu primerdir.
Bununla birlikte klinisyenin temel gorevi, primer RF’yi
ozellikle sistemik skleroz (SSc) basta olmak iizere bag
dokusu hastaliklarinin ilk bulgusu olabilen sekonder
RF’den ayirmaktir.

Degerlendirmede baslangic yasi, ataklarin siddeti ve
asimetrisi, dijital iilser veya iskemi varligi, sistemik
bulgular ve ilag/mesleki maruziyetler sorgulanmalidir.
Fizik muayenede sklerodaktili, puffy fingers,
telanjiektazi, dijital pitting skarlar1 ve iilserler SSc
acisindan uyaricidir. ANA ve SSc-spesifik otoantikorlar
ile tirnak yatagi kapilleroskopisi sekonder RF’nin
belirlenmesinde temel araglardir. Primer RF’de kapiller
yapt genellikle korunurken, SSc spektrumunda dev
kapillerler, hemorajiler, kapiller kayip, avaskiiler
alanlar ve neoanjiyogenez goriilebilir. RF’ye SSc-
spesifik otoantikorlar ve anormal kapilleroskopik
paternin Dbirlikte eslik etmesi, ileride SSc gelisme
olasiligini belirgin artirir.

SSc’de RF yalmizca fonksiyonel vazospazmi degil,
ilerleyici yapisal vaskiilopatiyi de yansitir. Tekrarlayan
iskemi ve damar duvarindaki yapisal degisiklikler dijital
iilser, kritik iskemi ve gangrene kadar ilerleyebilir.
Dijital tlserler agri, enfeksiyon, fonksiyon kaybi ve
yasam kalitesinde belirgin bozulmaya yol agabilir. Yeni
gelisen doku nekrozu veya kritik dijital iskemi ise acil
degerlendirme gerektirir.

Tedavide soguktan korunma, sigaranin birakilmasi ve
vazokonstriktorlerden kaginma temel yaklasimlardir.
SSc iliskili RF’de dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerleri, 6zellikle nifedipin, ilk basamak farmakolojik
tedavidir. Yetersiz yanitta fosfodiesteraz-5 inhibitorleri;
agir veya refrakter olgularda intravendz iloprost
diisliniilebilir. Dijital iilserlerde yara bakimi, agr
kontrolii ve enfeksiyonun yonetimi sistemik vazodilator
tedaviyle birlikte yiiriitiilmelidir. Aktif dijital iilserlerin
iyilesmesinde PDE-5 inhibitorleri ve/veya intravendz
iloprost; yeni dijital {ilserlerin dnlenmesinde bosentan
kullanilabilir. Tedavi iilserin aktifligi, iskemi derecesi,
onceki iilser dykiisii ve hastanin bireysel 6zelliklerine
gore diizenlenmelidir.

Sonug olarak RF, SSc vaskiilopatisinin ¢ogu zaman en
erken klinik isaretlerinden biridir; dijital iilser ise ayn1
vaskiiler siirecin ileri ve morbidite yaratan bir
sonucudur. Bu nedenle yaklasimin temel amaci yalnizca
vazospazmi azaltmak degil, SSc acisindan yiiksek riskli
hastay1 erken tamimak, ilerleyici wvaskiilopatiyi
belirlemek ve geri donilisiimsiiz dijital hasari
onlemektir.

Kaynaklar

1. Choi E, Henkin S. Raynaud's phenomenon and related
vasospastic disorders. Vasc Med. 2021;26(1):56-70.
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2018;6(1):208-212. doi:10.3889/0amjms.2018.035.
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Chilblains in immune-mediated inflammatory diseases: a
review. Rheumatology (Oxford). 2022;61(12):4631—
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4. Gibbs MB, English JC 3rd, Zirwas MJ. Livedo
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hammer syndrome as a low incidence aneurysmal
disorder of the ulnar artery. Int J Surg Case Rep.
2021;85:106200. doi:10.1016/j.ijscr.2021.106200.

8. Temiz Karadag D, Yalcinkaya Y, Akdogan A, et al.
Treatment of systemic sclerosis-associated digital ulcers:
recommendations of the Turkish Society for
Rheumatology. Clin Exp Rheumatol. 2023;41:1679—
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sclerosis: 2023 update. Ann Rheum Dis. Published
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for Rheumatology guideline for management of systemic
sclerosis. Rheumatology (Oxford). 2024.
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non-pharmacological treatment of fatigue, hand function
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patients with systemic sclerosis. Rheumatology
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PULMONER HiPERTANSiYON: ROMATOLOJi PRATiIGINDE TANI, TARAMA
VE TEDAVI

Burcu Yagiz

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari AD Romatoloji BD

Pulmoner hipertansiyon (PH), bag dokusu
hastaliklarinin en 6limciil komplikasyonlarindan
biridir ve romatoloji poliklinigi ¢ogu hastada
taninin konulabilecegi ilk noktadir. Halen gegerli
olan temel belge 2022 ESC/ERS Pulmoner
Hipertansiyon Kilavuzu’dur; 2024 Barselona’da
toplanan 7. Diinya Pulmoner Hipertansiyon
Sempozyumu bildirileri ile 2025 ASE sag kalp
ekokardiyografi kilavuzu bu metni
tamamlamaktadir. Giincel hemodinamik tanim,
istirahatte ortalama pulmoner arter basincinin 20
mmHg’nin {izerinde olmasidir. Prekapiller PH i¢in
pulmoner arter kama basmcinin 15 mmHg veya
altinda ve pulmoner vaskiiler direncin 2 Wood
iinitesinin  lizerinde olmas1 gerekir. Esiklerin
diismesi, daha oOnce “sinirda” kabul edilen
hastalarin  tan1 almasini  saglamis;  sistemik
sklerozda pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
tan1 siklig1 yaklagik 1,8 kat artmistir. Buna karsilik
mevcut tarama algoritmalarinin duyarliligi yeni
tanimla bir miktar gerilemistir.

Romatoloji hastasinda PH, bes klinik grubun
birkacina ayni1 anda girebilir. Bu nedenle Grup 1
tanis1 konulmadan Once sol kalp hastaligi,
interstisyel ~ akciger hastaligt ve  0Ozellikle
antifosfolipid  sendromlu  olgularda  kronik
tromboembolik hastalik dislanmalidir.
Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi bu ayrimin
standart yontemidir.

Sistemik sklerozda yillik tarama Smif I Oneridir;
hastalik stiresi ti¢ yili asan, FVC’si %40 ve
tizerinde, DLCO’su %60’ altinda olan hastalarda
DETECT algoritmas1  kullanilabilir. Bu
algoritmanin amact PAH’1 dogrulamak degil,
yiksek negatif prediktif degerle dislamaktir.
Sistemik skleroz-overlap sendromlar1 ve mikst bag
dokusu hastaligi benzer sekilde izlenirken, SLE,
Sjogren hastaligi ve miyozitte tarama semptom,
DLCO diististi veya NT-proBNP artisi ile tetiklenir.
Ekokardiyografi yalnizca olasilik belirler; tani,

deneyimli bir merkezde yapilan sag kalp
kateterizasyonu ile konur.

Tedavi karari risk siniflamasina dayanir. Diisiik ve
orta riskli hastalarda endotelin reseptor antagonisti
ile fosfodiesteraz-5 inhibitérii kombinasyonu,
yiiksek riskli hastalarda buna eklenen parenteral
prostasiklin analogu standarttir. Aktivin sinyal
inhibisyonu yapan sotatersept, ileri evre hastalarda
olim, akciger nakli ve hastaneye yatis bilesiminde
belirgin azalma saglamis ve erken donem
hastalarda da etkili bulunmustur. Bag dokusu
hastaligina bagli PAH, idiyopatik forma gore daha
kotii seyreder ve vazoreaktivite yanit1 nadirdir.

Sonug olarak, bag dokusu hastaliklarinda pulmoner
hipertansiyon yoOnetiminde en kritik adim;
semptomlarin  ortaya ¢ikmasini  beklemeden
disiplinli ve diizenli taramalari rutin pratige entegre
etmektir. Sadece ekokardiyografik bulgulara
dayanarak tedaviye baglamaktan kaginmak, altin
standart olan sag kalp kateterizasyonu ile taniy1
kesinlestirmek ve multidisipliner bir yaklagimla
yakin takibi silirdiirmek klinik seyri belirlemede
temel rol oynar. Hekimin farkindaligi, dogru
zamanda atilacak adimlar ve multidisipliner is
birligi, bu zorlu hastaliktaki en gili
rehberimizdir.

Kaynaklar

1. Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, et al. Eur Heart
J.2022;43(38):3618-3731.

2. Kovacs G, Bartolome S, Denton CP, et al. Eur Respir
J.2024;64:2401324.

3. Chin KM, Gaine SP, Gerges C, et al. Eur Respir J.
2024,64:2401325.

4, Mukherjee M, Rudski LG, Addetia K, et al. J] Am
Soc Echocardiogr. 2025;38(3):141-186.

5. Coghlan JG, Denton CP, Griinig E, et al. Ann Rheum
Dis. 2014;73(7):1340-1349.

6. Humbert M, McLaughlin VV, Badesch DB, et al. N

Engl J Med. 2025 (ZENITH).
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SPONDILOARTRITLER: TANI GECIKMESI, UVEIT VE CIDDI ENFEKSIYON SONRASI
BiYOLOJIiK TEDAVI YONETIMI

Menice Giiler Sen

SBU Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ hastaliklar1 Romatoloji Klinigi

Giris

Aksiyel spondiloartrit (axSpA), inflamatuar bel
agrist ile seyreden ve tani gecikmesi sik goriilen
kronik inflamatuar bir hastaliktir. Uveit, psoriazis
ve inflamatuar  bagirsak  hastaligi  gibi
ekstraartikiiler bulgular tani siirecinde Onemli
ipuclart saglayabilir. Biyolojik tedaviler hastalik
kontroliinde etkili olmakla birlikte ciddi enfeksiyon
gelisimi sonrasinda tedavinin yeniden planlanmasi
klinik agidan énemli bir sorun olusturmaktadir.

Olgu Sunumu

Kirk yedi yasinda erkek hasta, yaklasik yirmi yildir
devam eden inflamatuar bel ve kalca agrisi
nedeniyle degerlendirildi. Ozgecmisinde kronik
hastalik bulunmamakta, yirmi paket/y1l sigara
kullanim1 mevcuttu. Ayrintili anamnezde sabah
tutuklugu ile birlikte hareketle azalan bel-kalga
agris1 ve iki kez gecirilmis anterior liveit dykiisii
ogrenildi. On ii¢ yi1l dnce HLA-B27 pozitifligi
saptandigi ve sakroiliak manyetik rezonans
goriintillemede bilateral parsiyel ankiloz ile
uyumlu bulgular raporlandigi, ancak hastanin
diizenli romatoloji takibine devam etmedigi
belirlendi. Ug y1l &nce fibrindz anterior iiveit atag
sonrasi1 yeniden degerlendirilen

hastada inflamatuar bel agrisi, kal¢a hareketlerinde
hassasiyet, C-reaktif protein yiiksekligi ve HLA-
B27 pozitifligi saptandi. Goriintiileme bulgular ile
birlikte ankilozan spondilit tanisi konuldu.
Nonsteroid antiinflamatuvar tedaviye ragmen
yliksek hastalik aktivitesi devam etmesi iizerine
biyolojik tedavi planlandi. Latent tiiberkiiloz
taramasinda Quantiferon testi pozitif bulundu;
izoniazid intoleransi gelismesi nedeniyle profilaksi
rifampisin ile tamamlandi. Hastaya adalimumab
tedavisi baslandi ve baslangicta klinik ve
laboratuvar yanit elde edildi. Dokuzuncu ayda
iiveit atagi ve aksiyel semptomlarda belirgin artig

gelismesi iizerine infliksimab tedavisine gegildi.
Takipte yaygin kas-iskelet sistemi agrilar1 ve tetik

nokta hassasiyeti saptanarak sekonder fibromiyalji
diisiiniildii. Infliksimab tedavisinin on besinci
aymda hasta ani baslayan siddetli kasik ve bacak
agrisi ile acil servise bagvurdu ve nekrotizan fasiit
tanis1 aldi. Cerrahi debridman ve antibiyotik
tedavisi sonrasinda biyolojik tedavi kesildi.
Postoperatif donemde inflamatuar bel agris1 ve
akut faz reaktanlarinda yeniden yiikselme izlendi.

Tartisma

Bu olgu, aksiyel spondiloartritte tan1 gecikmesinin
uzun donem yapisal hasara yol acabilecegini
gostermektedir. Anterior iiveit Oykiisii olan
hastalarda  aksiyel spondiloartrit  agisindan
sistematik sorgulama yapilmasi erken tani igin
kritik Oneme sahiptir. Ayrica biyolojik tedavi
sirasinda gelisen ciddi enfeksiyonlarin
yonetiminde enfeksiyonun kontrol altina alinmasi,
yeniden biyolojik tedavi baslanma zamani ve
uygun ajan se¢imi multidisipliner yaklagim
gerektiren karmagik karar stirecleridir.
Fibromiyaljinin eslik ettigi durumlarda BASDAI
gibi subjektif hastalik aktivite Ol¢eklerinin tek
basina degerlendirilmesi yaniltici olabilir.

Sonu¢

Sonu¢ olarak bu olgu; aksiyel spondiloartritte
erken tanmnin Onemi, Uveit ile iliskili klinik
ipuglarinin degeri, latent tiiberkiiloz profilaksisinin
biyolojik tedavi Oncesindeki rolii ve ciddi
enfeksiyon sonrasi biyolojik tedavi yonetimindeki
giicliikleri vurgulamaktadir. Ozellikle nekrotizan
fasiit gibi yasami tehdit eden enfeksiyonlar
sonrasinda tedavi stratejisinin bireysellestirilmesi
ve yakin klinik izlem biiyiik 6nem tagimaktadir.
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AILEVI AKDENIZ ATESI: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

Cigdem Celik

Sirnak Devlet Hastanesi Romatoloji Klinigi

Giris:
Ailevi Akdeniz Atesi (FMF), en sik goriilen
monogenik otoinflamatuvar hastalik olup Tiirk,

Yahudi ve Ermeni toplumlarinda yaklagik 1/500
siklikla goriilmektedir.

Etiyopatogtenez:

Otozomal  resesif kalitilan MEFV  gen
mutasyonlari, kromozom 16pl13.3 iizerinde
kodlanan pyrin proteininde deregiilasyona yol
acarak inflamazom agir1 aktivasyonu, kaspaz-1
aktivasyonu ve IL-1B/IL-18 aracili inflamasyona
neden olur.

Klinik Bulgular ve Tan:

Hastalik, 1-3 giin siiren, kendini sinirlayan ates,
peritonit, plorit, artrit ve nadiren erizipel benzeri
eritem ile karakterize tekrarlayan atak donemleri ve
ataklar aras1 tam asemptomatik donemlerle
seyreder. Tani esas olarak kliniktir; Tel Hashomer,
Yal¢inkaya—Ozen ve Eurofever/PRINTO gibi
smiflama kriterleri kullanilir, genetik test taniyi
destekler ancak negatif veya tek alel sonucu tanty1
dislamaz. Genotip—fenotip iliskisinde M694V
homozigotlugu siddetli fenotip ve AA amiloidoz
riski ile iligkilidir. Ayirict tanida PFAPA, TRAPS,
HIDS/MKD ve CAPS gibi diger periyodik ates
sendromlar1 g6z dniinde bulundurulmalidir.

Tedavi:

Tedavide birinci basamak ajan, tiim hastalarda tani
anindan itibaren 6miir boyu Onerilen, gebelik ve

emzirme doneminde de gilivenle kullanilabilen
kolsisindir; adherans, direng tanisi konmadan Once
mutlaka  nesnel  olarak  dogrulanmalidir.
EULAR/PReS 2024 giincellemesi, kolsisin
direncini resmi olarak tanimlamistir: maksimum
tolere edilen dozda tam adheransa ragmen en az ii¢
ardisik ay boyunca ayda en az bir atak. Direncli
veya intoleran olgularda anakinra, kanakinumab
veya rilonacept ile IL-1 blokaji Onerilmekte;
goflikicept gibi yeni molekiiller ve JAK
inhibitorleri arastirma asamasinda yer almaktadir.
Tedavi edilmeyen olgularda en ciddi uzun dénem
komplikasyon AA amiloidozdur; serum amiloid A
diizeyinin 10 mg/L altinda tutulmas1 hedeflenerek
bu risk biiyiik dl¢iide onlenebilir. Giincel kilavuz
ayrica kisisellestirilmis ve hasta merkezli
yaklasimi, klinik, biyokimyasal ve hasta bildirimli
Olciitlerden olusan minimum izlem c¢ikt1 setini,
fertilite ve psikososyal yiikiin degerlendirilmesini
ve remisyondaki hastalarda biyolojik tedavinin
azaltilmasi veya kesilmesi secenegini
vurgulamaktadir.

Bu sunumda FMF'nin epidemiyolojisi, patogenezi,
klinik oOzellikleri, tan1 kriterleri, genetik temeli,
ayirici tanisi, komplikasyonlart ve EULAR/PReS
2024 onerileri dogrultusunda giincel tedavi
algoritmas1 gézden gecirilmistir.
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KRIYOPIRIN ILISKIiLI PERIYODIK SENDROMLAR

Gizem Varkal!

Seyhan Devlet Hastanesi Romatoloji Klinigi

Giris ve Amac: Kriyopirin iligkili periyodik
sendromlar (CAPS), dogustan gelen (innate)
bagisiklik sisteminin regiilasyon bozuklugu ile
karakterize, monojenik ve otozomal dominant
gecisli bir grup nadir otoinflamatuar hastaliktir.
Her ne kadar bir cocukluk cagi hastaligi olarak
tamimlansa da, tani gecikmesinin on yillar
bulabilmesi ve vakalarin bir kismimin yalnizca
eriskinlikte ortaya c¢ikmast nedeniyle erigkin
romatologlarinin farkindaliginin artmasi biiyiik
Oonem tasimaktadir. Bu sunumda, eriskin
kliniklerinde CAPS vakalarini nasil taninacagi ve
"hedefe yonelik tedavi" ile organ hasarini nasil
Onlenebileceginin paylasilmast amaglanmastir.

CAPS ii¢ fenotipten olusan bir klinik spektrumdur.
En hafif form olan Ailesel Soguk Otoinflamatuar
Sendromu (FCAS), orta siddetteki Muckle-Wells
Sendromunu (MWS) ve en agir fenotip olan
Neonatal Baslangicli Multiinflamatuar Hastaligi
(NOMID/CINCA)’dur.

CAPS patogenezinin temelinde NLRP3 genindeki
islev kazanimi (gain-of-function) mutasyonlari yer
alir. Bu mutasyonlar, inflamozomun kontrolsiiz
aktivasyonuna, siirekli kaspaz-1 {iretimine ve asir1
interlokin-1 beta (IL-1pB) salinimina yol agcar.
Genetik incelemede olgularin biiyiik kism1 Ekzon 3
bolgesinde kiimelenir. Ancak eriskin romatologlari
icin en biiyiikk tuzak "somatik mozaikliktir". Bu
hastalarda mutasyon sadece belirli hiicre
gruplarinda oldugu i¢in rutin genetik testler
(Sanger dizileme) negatif ¢ikabilir. Bu nedenle,
stipheli vakalarda derin okuma yapan Yeni Nesil
Dizileme (NGS) yontemlerini kullanmak tani igin
sarttir.

Klinik Bulgular: Klinik tablo, yiiksek akut faz
reaktorleri  (CRP/SAA) esliginde ndtrofilik

irtikeryal dokiintii, tekrarlayan ates ve eklem
agrilar1 ile karakterizedir. Inflamasyon kontrol
altina almmadiginda sensorinoral isitme kaybi,
kronik  aseptik menenjit, epifizyal kemik
deformiteleri ve en ciddi komplikasyon olan AA
amiloidoz geligir. Erigkin hastalar genellikle
giiriiltiilii atesli ataklardan ziyade, birikmis organ
hasarlariyla karsimiza gelir. En sik Muckle-Wells
Sendromu fenotipine rastlanmaktadir. Bu hastalar
siklikla yanlighikla Erigkin  Baglangigh  Still
Hastaligt (AOSD), Behget veya kronik iirtiker
tanilar1 altinda izlenmektedir. Tanidaki gecikme
ortalama 20 yili  bulabilmektedir.  Eger
aciklanamayan Trtiker, erken yasta baslayan isitme
kayb1 veya nedeni belirsiz bir amiloidoz
goriildiiglinde, CAPS mutlaka ayirict tanida
diisiiniilmelidir.

Tedavi ve Izlem: Giincel yonetimde "Hedefe
Yonelik Tedavi" (Treat-to-Target) yaklasimi
esastir.  Tedavinin  birincil  hedefi  sadece
semptomlarin kontrolii degil, SAA (<5-10 mg/L)
ve CRP tamamen
normallestirilmesidir. Bu amacla kullanilan anti-
IL-1 biyolojik ajanlar (Anakinra, Canakinumab)
hastaliga bagli mortalite oranlarin1 dramatik
sekilde diisiirmiistiir

diizeylerinin

Sonug¢: CAPS, erken tan1 ve agresif IL-1 blokaji ile
tam remisyonun saglanabildigi bir hastaliktir.
Tanisal siiregte klinik siiphe ve mozaiklik agisindan
ileri  genetik  incelemeler;  izlemde @ ise
multidisipliner bir ekiple organ hasarimin ve
inflamasyon belirteglerinin diizenli takibi, kalici
morbiditeleri onlemenin anahtaridir.
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Primer (AL) ve Sekonder (AA) Amiloidoz: Patogenezden Giincel Tedaviye Kapsamh Bir Bakis

Sule Ketenci Ertas

Acibadem Kayseri Hastanesi Romatoloji Klinigi

Giris:

Amiloidoz, normalde c¢oziiniir olan proteinlerin
yanlis katlanarak hiicre disi dokuda beta-pileli
tabaka yapisinda fibril formunda birikmesiyle
karakterize, heterojen bir hastalik grubudur. Fibril
proteininin  tlirline  gore  smuflandirilir;  bu
siniflandirma tedavi kararmi dogrudan
belirlemektedir. Klinik pratikte en sik karsilagilan
iki form olan primer (AL) ve sekonder (AA)
amiloidoz, patogenez, klinik tablo ve tedavi
birbirinden bigimde

acisindan belirgin

ayrilmaktadir.
Patogenez:

AL amiloidoz, klonal plazma hiicrelerinin tirettigi
imminoglobulin hafif zincirlerinin (6zellikle
lambda) amiloid fibrillerine donilismesiyle gelisir.
Olgularim  %70-80't MGUS zemininde ortaya
cikar. Bobrek tutulumu (%70), kardiyak tutulum
(%50-80), periferik noropati, makroglossi ve
periorbital purpura baslica klinik bulgulardir.
Kardiyak tutulum prognozu belirleyen en 6nemli
faktordiir; Mayo Klinik evreleme sistemine gore
Evre IV hastalarda medyan sagkalim 6 ayin
altindadir. Tanida serum serbest hafif zincir orani
(%97 duyarlilik), doku biyopsisi ve Kkiitle
spektrometrisi (altin standart tip tayini) kritik rol
2021'de ANDROMEDA
calismasiyla daratumumab + CyBorD
kombinasyonu birinci basamak standart tedavi
héaline gelmis; hematolojik tam yanit oranlar
%53'e ulagsmustir.

oynar. yayimlanan

Klinik:
AA amiloidoz, kronik inflamatuvar hastaliklar
zemininde karacigerden salinan Serum Amiloid A

(SAA) proteininin  fibrillesmesiyle  gelisir.
Romatoid artrit (Bati'da en sik neden), Ailesel
Akdeniz Atesi (FMF; Tirkiye'de onemli),

ankilozan spondilit ve juvenil idiyopatik artrit
baslica etiyolojik nedenlerdir. Bobrek tutulumu
baskindir (%90-95); kardiyak tutulum AL'ye
kiyasla nadirdir. Tedavinin temel hedefi SAA
diizeyini 10 mg/L'nin altina indirmektir. IL-6
inhibitorleri (tosilizumab) SAA iiretimini en etkin
baskilayan biyolojik ajan siifidir. FMF'te kolsisin
birinci basamak tedavidir; direngli olgularda
kanakinumab  etkinligi  kanmtlanmistir.  AA
amiloidozun AL'den temel farki, inflamasyon
kontrol altina alindiginda amiloid depolariin
gerileyebilmesidir.

Tedavi:

Her iki formda da tani gecikmesi ortalama 2-3
yildir. Kongo kirmizis1t boyama taniy1 dogrularken,
tip tayini i¢in kiitle spektrometrisi zorunludur;
yanlis tipleme oOliimciil sonuglara yol agabilir.
Romatoloji  pratiginde  kronik inflamatuvar
hastalig1 olan her hastada yillik proteiniiri taramasi,
erken tanmin temel aracidir. Fibril hedefli yeni
tedavilerin (CAEL-101, birtamimab) klinik
kullanima girmesi halinde amiloidoz tedavisinde
yeni bir donem baglayacaktir.
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ROMATIZMAL HASTALIKLARDA ASILAMA ONERILERI

Filiz Cemre Tasgoz

Bitlis Tatvan Devlet Hastanesi

Otoimmiin  inflamatuvar ~ romatizmal
hastaliklarda enfeksiyon riski, hastaligin kendisine
bagli immiin  disregiilasyonun  yan1  sira
glukokortikoidler, konvansiyonel sentetik hastalik
modifiye edici antiromatizmal ilaglar (csDMARD),

biyolojik DMARD’lar (bDMARD) ve hedefe

yonelik  sentetik DMARD’larin  (tsDMARD)
kullanim1 nedeniyle artmaktadir. Bu nedenle
asilama, romatolojik  hastalik  yOnetiminin
tamamlayict  bir unsuru degil, enfeksiyon

profilaksisinin temel bilesenlerinden biridir.

Asilama acgisindan en avantajli  donem,

immiinsiipresif  tedavi  baslanmadan  Onceki

donemdir. Inaktive ve diger non-live asilar ¢ogu
antirheumatic tedavi altinda giivenle
uygulanabilmekle birlikte, bazi ilaglar o6zellikle
rituksimab, metotreksat ve daha siirli Olglide

abatasept ve mikofenolat as1 immiinojenisitesini

azaltabilir. Canli ateniie asilar ise klinik olarak
anlamli immiinstipresyon sirasinda genel olarak
kontrendikedir ve miimkiinse tedaviden en az 4
hafta oOnce tamamlanmalidir. Giincel veriler
ozellikle influenza asis1 ¢evresinde metotreksatin
gecici  olarak  kesilmesinin ve  rituksimab
tedavisinde asinin B-hiicre repopiilasyonuna yakin
zamanlanmasinin ~ immiin

doneme yaniti

artirabilecegini  gostermektedir. Rekombinant
zoster asisina iliskin 2026 tarihli randomize faz 4

caligma ise immiinsiiprese otoimmiin romatizmal

hastalarda  asmin  hastalik  alevlenmesini
artirmadigma iliskin  giicli  giivenlik  verisi
saglamistir.

Anahtar  Kkelimeler:  romatoloji, asilama,

csDMARD, biyolojik DMARD, metotreksat,

rituksimab, influenza, pndmokok, herpes zoster.
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ANCA ILiSKIiLi VASKULITLER

Ozlem Dogan Agbuga’

!Osmaniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji Klinigi, Osmaniye, Tiirkiye

ANCA iligkili wvaskiilitler kapiller, veniiller ve
arterioller gibi kiiciik damar inflamasyonuyla seyreden
nadir goriilen heterojen kii¢iik damar hastaliklaridir.
Temel olarak 3 alt grubu vardir:

1) Granulomatozis Polianjitis (GPA)
2) Mikroskopik Polianjitis (MPO)
3) Eozinofilik Graniilomatozis Polianjitis (EGPA)

Ulkelere ve etnik kokene gore degiskenlik gostermekle
birlikte, yillik insidans graniilomat6z polianjiitis (GPA)
icin  0,4-11,9/1.000.000, mikroskopik polianjiitis
(MPA) i¢in  0,5-  24/1.000.000, eozinofilik
graniilomatéz polianjiitis (EGPA) i¢in ise 0,5-
2,3/1.000.000 olarak bildirilmistir. GPA nin prevalansi
1 milyon kiside 2,3-146 arasinda degisirken, MPA i¢in
bu oran 9-94 ve EGPA igin 2-22,3 olarak saptanmustir.

Hastalik {ist ve alt solunum yollari, renal, sinir sistemi,
g6z, kardiyak, cilt tutulumu, kas-iskelet sistemi
tutulumu ve gastrointestinal tutulumla seyredebilir.
Hastalar, hastaliga 0zgii olmayan konstitlisyonel
semptomlarla (ates, yorgunluk, kilo kaybi) birlikte
tutulan organlara baglh sikayetler ile basvurabilirler. Ust
solunum yollarinda epistaksis, nazal krut, nazal polip,
nazal septum perforasyonu, semer burun deformitesi,
kronik siniizit, subglottik stenoz, ses kisikligi, kulak
tikaniklig1, kulak agrisi, isitme kaybi ile alt solunum
yollarinda asttm benzeri semptomlar yaninda
trakeobrongiyal enflamasyon, mukozal degisiklikler,
trakeomalazi ve/veya bronkomalazi, subglottik stenoz,
pulmoner nodiil (soliter ya da multipl), Kkitle,
konsolidasyon ve kavitasyon ile karsimiza gelebilir.
Trakeobronsial tutulum, pulmoner nodiiller ve bu
nodiillerde kavitelesme daha ¢ok GPA’da goriiliirken
ANCA iligkili interstiyel akciger hastaligina MPA’da
daha sik karsilagilmaktadir.

Renal tutulumu olan AAV hastalarinda genellikle hizl
ilerleyen glomerulonefrite bagh olarak akut bobrek
hasar1 geligir. Bobrek hasarina sekonder hematiiri,
proteiniiri, 6dem ve hipertansiyon goriilebilir. Deri
tutulumu olarak palpabl purpura, livedoid lezyonlar,
papiiller, nodiiller, tirtiker benzeri lezyonlar ve nadiren
iilserler goriilebilir. Bu lezyonlar, hastaligin ilk belirtisi
olarak karsimiza ¢ikabilecegi gibi sistemik bulgularla

birlikte de goriilebilir. Oral mukozada, tedaviye direngli
oral ilserler, gingival hiperemi ve sislikler goriilebilir.
Go6z tutulumu, konjonktivit, iiveit, proptozis, episklerit/
sklerit ve periferal iilseratif keratit gibi ¢esitli bulgularla
kendini gosterebilir. Sinir sistemi tutulumu daha ¢ok
periferik  sinir  sistemi  tutulumu: monondritis
miiltipleks, duyusal noropatiler veya polindropati
seklinde goriliir. SSS tutulumu daha nadir olup biligsel
fonksiyonlarda azalma, ndbet, kraniyal sinir tutulumuna
baghh semptomlarla kendini  gosterebilmektedir.
Gastrointestinal tutuluma bagli mezenterik iskemi ve
bunun sonucunda akut batin tablosu goriilebilir.
Kardiyak tutuluma bagli perikardit, myokardit,
kardiyomiyopati, kalp yetmezligi gorilebilir. Kas
iskelet sistemi bulgular1 olarak artralji, artrit veya
miyalji goriilebilir.

Hastalik alt tipleri siniflama i¢in 2022 ACR/EULAR
klasifikasyon kriterleri  kullanilmaktadir. Tanisal
yaklasim olarak laboratuarda ANCA olarak adlandirilan
proteinaz-3 ve miyeloperoksidaz spesifik antijenlerine
kars1 gelismis spesifik otoantikorlar kullanilmaktadir.
Immunoassay ve immunofloresan(iiF) yéntemleriyle
bu antikor dlgiimleri yapilabilmektedir. immunoassay,
[iF’ye gore daha yiiksek tanisal dogruluga sahiptir.
Yiiksek klinik siipheli vakalarda ANCA negatifligi
taniy1 diglamaz. Tanida biyopsi altin standart olarak
kabul edilmektedir. Cilt dokiintiilerinden alinacak
biyopsinin histopatolojik incelemesinde 16kositoklastik
vaskiilit goriilmesi, akcigerde yer kaplayan kavite ve
nodiillerden alinacak biyopsilerde 6zellikle nekrotizan
graniilomatéz inflamasyon bulgular1 saptanmasi,
bobrek biyopsilerinde ise pauci-immun nekrotizan
kresentik  glomerulonefrit  tablosu  saptanmasi
histopatolojik tanisal yaklasimda 6nem arzetmektedir.
Graniilomatdz inflamasyon saptanmasi halinde ayirici
tanmida  tliberkilloz vb akilda  bulundurulmasi
gerekmektedir. Siniis biyopsileri daha diisiik oranda
tanisal olmakla birlikte mukormikoz vb enfeksiyonlarin
ayirici tanisinda 6nemli rol oynayabilmektedir.

Tedavide kullanilan ajanlar: pulse glukokortikoid
intravenéz metilprednizolon 500-1000 mg veya
esdegeri (3-5 giin), yiikksek doz oral glukokortikoid
prednizolon 1 mg/kg/giin veya esdegeri; Indiiksiyon
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tedavisinde Metotreksat 20 mg/hafta doza kadar (oral
veya subkiitan), Azatiyoprin 2-3  mg/kg/giin
Mikofenolat mofetil 2000 mg/giin, Siklofosfamid 15
mg/kg IV 3 doz 2 haftada bir takiben 15 mg/kg IV 3 doz
3 haftada bir, Rituksimab 375 mg/m? iv haftada bir kez,
toplam 4 hafta boyunca veya 14 giin ara ile toplam 2 kez
1000 mg; idame tedavi Metotreksat, azatiyoprin,
mikofenolat mofetil; Remisyon indiiksiyon tedavisinde
kullanilan doza benzer, takip siiresince kademeli olarak
doz azaltilir. Rituksimab hastanin klinigine gore 4-6
ayda bir 500 mg veya 1000 mg olarak kullanilir.
EGPA’ya 6zgii ilaglar: Mepolizumab 100-300 mg/4
haftada bir, Benralizumab subkiitan 30 mg/4 haftada bir
subkiitan seklindedir (2,4). AAV’e bagl hizli ilerleyen
glomeriilonefriti olan hastalarda (serum kreatinin >3,4
mg/dL, diyaliz gereken veya immiinosupresif tedaviye
ragmen serum kreatininin hizla artan hastalar) ve
hipoksemisi olan diffiiz alveoler hemorajisi olan
hastalarda plazma degisimi g0z Oniinde
bulundurulmalidir.  Hipogamaglobulinemisi  olan
hastalarda, antibiyotik yanitsiz hayati tehdit eder
enfeksiyon tablosunda intravenéz immunglobulin
uygulanmasi gerekebilir. Rituksimab, siklofosfamid ve
>4 hafta 30 mgr ve iizerinde prednizolon ve es degeri

kullanan ANCA iligkili vaskiilit tanis1 olan hastalarda

Pneumocystis jirovecii pnomonisi riskine karsi
trimetoprim-siilfometaoksazol profilaksisi
onerilmektedir. Hastaligin yarattig1 hasar

degerlendirmesi icin vaskiilit hasar indeksi, prognoz
tayini i¢in ise bes faktor skoru kullanilmaktadir (5,6).
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ROMATOLOJIDE PROGRESIF PULMONER FIBROZ KAVRAMI: KIMLERE ANTI-FIBROTIK
TEDAVI VERELIM?

Burak Okyar!

'Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

Progresif pulmoner fibrozis (PPF), idiyopatik pulmoner
fibrozis (IPF) disindaki fibrotik interstisyel akciger
hastaliklarinda (IAH), altta yatan tanmidan bagimsiz
olarak gelisebilen klinik acidan 6nemli bir progresyon
fenotipidir. ATS/ERS/JRS/ALAT 2022 kilavuzuna
gore PPF; alternatif bir agiklama olmaksizin son 12 ay
icinde semptomatik koétiilesme, fizyolojik progresyon
ve radyolojik progresyon Olgiitlerinden en az ikisinin
bulunmasiyla tanimlanir. Fizyolojik progresyon i¢in
FVC’de >5 yilizde puanlik veya hemoglobine gore
diizeltilmis DLCQO’da >10 yiizde puanlik mutlak diisiis
kabul edilmektedir (1). Radyolojik progresyon;
traksiyon  bronsgektazisi/bronsiolektazisinde  artis,
retikiilasyonun artmasi veya kabalagmasi, yeni/artmis
bal petegi goriiniimii, fibrotik buzlu cam opasiteleri ve
lobar voliim kaybi ile degerlendirilebilir (1). Seri HRCT
caligmalarinda ozellikle traksiyon bronsektazisindeki
ilerlemenin mortaliteyle bagimsiz olarak iligkili oldugu
gosterilmistir (2).

PPF’nin erken taninmasi, romatolojik IAH’lerde tedavi
stratejisinin belirlenmesi agisindan kritiktir. Semptom
kotiilesmesi tek bagina 0zglil olmadigindan seri
solunum fonksiyon testleri ve HRCT ile birlikte
degerlendirilmelidir. Pugashetti ve arkadaslarinin 1.341
non-IPF fibrotik IAH hastasini iceren ¢ok merkezli
validasyon caligmasinda >%10 relatif FVC diisiisi,
transplantasyonsuz sagkalim agisindan en giiclii ve en
tutarli prognostik kriterlerden biri olmustur (3).

Antifibrotik tedavi agisindan temel kanit nintedanib
caligmalarindan gelmektedir. INBUILD ¢aligmasi, son
24 ay icinde progresif fibrotik davranig gosteren farkli
non-IPF IAH alt tiplerinde nintedanibin yilik FVC
kaybini anlamli olarak yavaglattigini ve tedavi etkisinin
altta yatan IAH tamsindan biiyiik 6lglide bagimsiz
oldugunu gostermistir (4). Bununla birlikte mevcut
kanmt, antifibrotik tedavinin fibrozisi gerilettigini,
semptomlart diizelttigini veya mortaliteyi azalttigini
gostermemektedir. Sistemik skleroz iligkili IAH’de
SENSCIS c¢alismasinda ise 6nceden belgelenmis PPF
sarti aranmaksizin nintedanib yillik FVC kaybim
plaseboya gore yaklasik %44 azaltmistir (5).

Tedavi alam1  yeni ajanlarla  genislemektedir.
Selektif/preferansiyel PDE4B inhibitorii
nerandomilastin degerlendirildigi FIBRONEER-ILD
faz IlI ¢alismasinda, progresif pulmoner fibrozisli 1.176
hastada her iki doz da 52. haftadaki FVC kaybim
plaseboya gore anlamli oOlgiide azaltmis; etkinlik
eszamanlit  nintedanib  kullanimindan  bagimsiz
goriinmiistiir (6). Romatoid artrit iliskili IAH’de
TRAIL1 c¢aligmasi da pirfenidonun olast antifibrotik
etkisine iligkin destekleyici veriler saglamigtir (7).

Sonug: Romatolojik interstisyel akciger hastaliklarinda
antifibrotik tedavi, fibrozisi bulunan her hastaya degil;
klinik, fizyolojik ve/veya radyolojik olarak progresif
fibrotik davramg gosteren ve oOzellikle uygun
immiinsiipresif tedaviye ragmen progresyonu devam
eden hastalara yonlendirilmelidir. Karar yalnizca
FVC’deki tek bir diisiis degerine dayandirilmamali; seri
FVC ve DLCO degisimleri, semptomatik kotiilesme,
HRCT’de fibrotik yiikk ve progresyon, altta yatan
romatolojik hastalik ve mevcut tedavi birlikte
degerlendirilmelidir. Sistemik skleroz iliskili IAH de
nintedanib i¢cin PPF gelismesini beklemeksizin
antifibrotik tedaviyi destekleyen hastaliga 6zgii kanit
bulunurken, diger romatolojik IAH’lerde progresif
fibrotik fenotip tedavi kararinda daha belirleyicidir.
Giincel veriler nintedanibin yani sira nerandomilast gibi
yeni ajanlarla tedavi segeneklerinin genisledigini
gostermektedir. Dolayisiyla temel yaklasim, “fibrozis
var m1?” sorusundan ¢ok “fibrozis ilerliyor mu ve
mevcut tedaviye ragmen ilerlemeye devam ediyor
mu?” sorusuna yanit aramak olmalidir.
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YENI KUSAK ANTi-CD20 TEDAViI AJANLARI: ENDIKASYONLAR VE PRATIK YAKLASIM
Belkis Nihan COSKUN

Bursa Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1t AD Romatoloji BD

B hiicre deplesyonu romatolojik hastaliklarin
tedavisinde kose taslarindan biridir; ancak kimerik bir
tip I anti-CD20 antikoru olan rituksimab, hastalarm
onemli bir bolimiinde yetersiz  kalmaktadir.
Yanitsizligin altinda CD20’nin trogositoz yoluyla
internalizasyonu, IgG bagimli fagositozdaki kazanilmis
defekt, FcyRIlla polimorfizmleri, BAFF aracili hizl
repopiilasyon ve doku diizeyinde eksik deplesyon yatar.
Ayrica kimerik yapisi, infiizyon reaksiyonlar1 ve anti-
kimerik  antikor gelisimi nedeniyle tedavinin
stirdiiriilmesini siklikla engeller.

Obinutuzumab, tip II ve afukozile bir anti-CD20
monoklonal  antikorudur. CD20’ye farkli  bir
geometriyle baglanir ve lipid sallarina yeniden dagilim
yapmaz; kompleman aktivasyonu zayif, buna karsilik
antikor bagimli hiicresel sitotoksisite ve kaspazdan
bagimsiz  dogrudan hiicre Oliimii  belirgindir.
Afukozilasyon, FcyRlIlla afinitesini belirgin bigimde
artirir. Sonug, hem periferde hem dokuda daha derin ve
daha uzun siireli B hiicre deplesyonudur (1).

Bu farmakolojik fark klinik karsiligimi bulmustur. Faz I1
NOBILITY c¢alismasinin ardindan faz III REGENCY
caligmasinda, aktif lupus nefritinde 76. haftada tam
renal yanit %46,4’e kars1 %33,1 bulunmus ve ilag bu
endikasyonda onay almistir (2). Nonrenal SLE’de
ALLEGORY calismasinda 52. haftada SRI-4 yaniti
%76,7’ye karst %53,5 saptanmistir; endikasyon onayi
beklenmektedir (3). Primer membrandz nefropatide
MAJESTY c¢aligmasinda 104. haftada tam remisyon
%36,9’a kars1 %5,7 ile obinutuzumab takrolimusa iistiin
bulunmus, idiyopatik nefrotik sendromda INShore
calismast da olumlu sonuglanmigtir (4). Boylece
obinutuzumab, immiin aracili hastaliklarda ardigik dort
pozitif faz III caligmaya sahip tek anti-CD20 antikoru
konumuna gelmistir.

ANCA iligkili vaskiilitte kanitlar olgu serileriyle
sinirlidir; rituksimaba anafilaksi 6ykiisii olan hastalarda
obinutuzumabin iyi tolere edildigi ve remisyon
sagladignr  bildirilmistir (5). Randomize ObiVas

calismast doku B hiicre deplesyonundaki fark:i test
etmektedir. Rituksimaba direngli veya intoleran
hastalarda yayimlanmis ger¢ek yasam serileri, standart
premedikasyon altinda ¢apraz reaksiyon goriilmedigini
ve hastalarin 6nemli bir bolimiinde remisyon elde
edildigini gostermektedir (6).

Giivenlilik agisindan en sik  sorun inflizyon
reaksiyonlari ve sitopenilerdir; ge¢ ve uzamis ntropeni
akilda tutulmalidir. Kara kutu uyarilar1i hepatit B
reaktivasyonu ve progresif multifokal
l6koensefalopatidir. Tedavi 6ncesinde HBsAg ve anti-
HBc¢ basta olmak fizere viral seroloji, tiiberkiiloz
taramasi, immiinglobulin diizeyleri ve asilama plani
zorunludur; canli agilar kontrendikedir.

Sonug olarak obinutuzumab, B hiicre deplesyonunun
derinliginin klinik yamiti belirledigini gosteren ilk
ornektir ve rituksimabin intolerans, yetersiz yanit veya
kiimiilatif ~ toksisite  nedeniyle  siirdiiriilemedigi
hastalarda Oncelikli secenek haline gelmektedir.
Rituksimabla dogrudan karsilagtirmali ¢alismalar ve
uzun donem enfeksiyon verileri hdlen beklenmektedir.

Kaynaklar

1. Reddy V, Klein C, Isenberg DA, et al
Rheumatology (Oxford) 2017;56(7):1227-37.

2. Furie RA, Rovin BH, Garg JP, et al. N Engl J
Med 2025;392(15):1471-83.

3. Furie RA, Dall’Era M, Vital EM, et al. N Engl
J Med 2026;395(3):243-54.

4. Fervenza FC, et al. N Engl J Med 2026.
doi:10.1056/NEJM0a2602678.

5. Amudala NA, Boukhlal S, Sheridan B, et al.
Rheumatology (Oxford) 2022;61(9):3814-7.

6. Arnold J, Dass S, Twigg S, et al. Rheumatology
(Oxford) 2022;61(12):4905-9.

12. FIRAT ROMATOLOJi SEMPOZYUMU / 28-30 AGUSTOS 2026 / VAN



SOzLU SUNUM - 18

ILAC ILISKILI LUPUS
Serife Seyda ZENGIN ACEMOGLU

Gaziantep Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi

OZET: ilag kaynakli lupus, bazi ilaglara maruz kalma
sonucu ortaya cikan ve idiyopatik sistemik lupus
eritematozuna benzeyen bir otoimmiin sendromdur.
Yaygin belirtiler arasinda eklem agrisi, kas agrisi, ates,
serozit bulunurken, bobrek ve merkezi sinir sistemi gibi
i¢c organ tutulumu primer lupusa gore daha az siklikla
goriliir. Serolojik degerlendirme tipik olarak pozitif
antiniikleer antikor testi ile, siklikla da antihiston
antikorlan ile birlikte tespit edilebilir. Sorumlu ilacin
kesilmesi genellikle semptomlarin diizelmesine yol
acar.

GIRIS: 1ilag kaynakli inflamatuar hastalik olan
hastalarda tipik olarak artralji, miyalji, ates ve serozit
goriiliirken, siddetli organ tutulumu idiyopatik sistemik
lupus eritematozus (SLE)'ye gore daha az goriiliir.
Semptomlar genellikle etken maddenin kesilmesiyle
diizelir, ancak kalic1 vakalarda kortikosteroidler veya
antimalaryal ilaglar gerekebilir.' Yaygin ilaclar arasinda
antiaritmikler, antihipertansifler, antibiyotikler,
antiepileptikler, TNF inhibitorleri,antipsikotikler,
antiinflamatuar ajanlar, antitiroid ajanlar, diiiretikler ve
proton pompa inhibitorleri (PPI) yer almaktadir. En iyi
bilinen ajanlar arasinda prokainamid ve hidralazin yer
almaktadir. Giiglii kanitlar1 olan diger ilaglar arasinda
izoniazid, rifampin, minosiklin, kinidin, fenitoin,
metildopa, klorpromazin, penisilamin, karbamazepin,
etosiiksimid,  propiltiyourasil,  siilfasalazin  ve
interferon-o. bulunmaktadir. Timoér nekroz faktorii-o
inhibitorlerinin (etanercept, infliximab, adalimumab,
golimumab ve certolizumab) tiimi, genellikle ilag
kesilmesiyle diizelen hafif ila orta siddette hastalik
olarak ortaya ¢ikan lupus benzeri sunumlarla
iliskilendirilmistir.> Son dénemde literatiirde PPI grubu
ilaglarla iligkili lupus vakalari bildirilmistir. Cogunlukla
ilacin kesilmesiyle semptomlar diizelir.

Semptomlar genellikle aylarca veya yillarca siiren
siirekli tedavi sonrasi ortaya ¢ikar. Ates, halsizlik,
yorgunluk, istahsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik
Ozelliklerin yani sira kas-iskelet sistemi sikayetleri
(artralji, artrit, miyalji), plorit veya perikardit
diisiindiiren gdgiis agris1 ve subakut kutanéz lupusa
0zgll 15182 duyarh dokiintiler veya kizarikliklar gibi

deri belirtileri goriilebilir. Laboratuvar degerlendirmesi
sarttir; ancak bulgular, idiyopatik SLE'de goriilenlerle
ortligebilir. Tam kan sayimi, kapsamli metabolik panel,
idrar sedimenti ve idrar tahlili onerilir.’ Hematolojik
anormallikler SLE'de oldugundan daha az siklikla
goriiliir ve genellikle hafiftir.> ANA neredeyse tiim
vakalarda pozitiftir ve tipik olarak homojen bir patern
gosterir, ancak benekli bir patern de goriilebilir.
Antihiston antikorlar1 hastalarin %95'inden fazlasinda
bulunan en karakteristik belirtectir, ancak idiyopatik
SLE vakalarmmn %80'ine kadarinda da tespit
edilebildiginden ozgiilliikleri simirhidir. Anti-dsDNA
antikorlar1 nadiren pozitiflesebilir ve ¢ogunlukla IgM
tipindedir.® Klinik iyilesme genellikle haftalar ila aylar
icinde gergeklesirken, otoantikorlar, 6zellikle ANA,
semptomlarin diizelmesinden uzun siire sonra bile
devam edebilir. * Tlag kaynakl1 subakut kutandz lupusta
tani, bilinen bir tetikleyici ilaca maruz kalmanin
ardindan 1 ila 5 ay icinde karakteristik kutanoz
lezyonlarin gelismesi, anti-Ro/SSA pozitifligi ile iligkili
olmasi ve suglu ajanin  kesilmesinden sonra
iyilesmesiyle desteklenir.’

Tedavinin temel tasi, slipheli ilacin derhal kesilmesidir.
Hastalarin ¢ogunda semptomlarda diizelme goriiliir;
ancak iyilesme, ilaca, hastalik belirtilerine ve bireysel
faktorlere bagli olarak birka¢ ay siirebilir. Ilac
kesilmesine ragmen semptomlarm devam etmesi,
ortaya ¢ikmis olabilecek altta yatan idiyopatik SLE'nin
degerlendirilmesini gerektirmelidir. Hafif artrit/artralji
ve serozit durumlarinda hidroksiklorokin ve diisiik doz
steroid yeterli olabilir.! Cilt bulgular1 igin topikal
steroidler kullanilir. Direngli vakalarda metotreksat,
antimalaryaller ~ve  mikofenolat mofetil  gibi
immiinsiipresif ilaglar kullanilabilir. Nefrit gibi i¢ organ
tutulumu olmasi durumunda, primer lupus gibi tedavi
edilmelidir.

Hastalik genellikle mitkemmel bir prognoza sahiptir.
Hastalarin ¢ogu sorumlu ilaci biraktiktan sonraki
haftalar iginde iyilesme gosterir. Bununla birlikte, deri
veya kas-iskelet sistemi semptomlar1 birkag ay boyunca
siirebilir. Siddetli organ tutulumu nadirdir; mevcut
oldugunda, genellikle ilag maruziyetiyle ortaya g¢ikan
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altta yatan idiyopatik SLE'yi diisiindiiriir.® Hastalarin
cogunda komplikasyon gelismez ve uzun vadeli
sonuglar genellikle miikemmeldir.

KAYNAKLAR

1) He Y, Sawalha AH. Drug-induced lupus
erythematosus: an update on drugs and
mechanisms. Curr Opin Rheumatol 2018
Sep;30(5):490-497. doi:

2)

3)

10.1097/BOR.0000000000000522.

Rubin RL. Drug-induced lupus. Expert Opin Drug
Saf. 2015 Mar;14(3):361-78.

Safaei S, Kimiaei A, Kasapoglu M et al. Clinical
Characteristics and Management of Drug-Induced
Lupus Caused by Tumor Necrosis Factor Inhibitors:

4

5)

6)

A Comprehensive Review. Cureus. 2024
Oct;16(10):€72522.

Saliba F, Blum MA, Goyal A et al. Drug-Induced
Lupus  Erythematosus. 2026, NBK441889/
28722919

Jerome R, Randhawa JS, Badran S et al. Drug-
Induced Systemic Lupus Erythematosus: A Rare
Presentation of Hydralazine-Induced
Lupus. Cureus. 2024 Oct;16(10):72069.

Skalkou A, Pelechas E, Voulgari PV et al. TNF-
induced Lupus. A Case-Based Review. Curr

Rheumatol Rev. 2022;18(1):72-82.

12. FIRAT ROMATOLOJi SEMPOZYUMU / 28-30 AGUSTOS 2026 / VAN

28



Sozliu Bildiriler

12. FIRAT ROMATOLOJi SEMPOZYUMU / 28-30 AGUSTOS 2026 / VAN

@



Romatoid Artritli Hastalarda Ultrasonografi ile Diyafram Fonksiyonunun Degerlendirilmesi ve
Klinik Parametrelerle iliskisi

Yasemin Mirza', Zeynep Pelin Diindar!, Pinar Diydem Yilmaz®, Cengiz Kadiyoran®, Adem Kiiciik®

'Necmettin Erbakan Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon AD, ?Necmettin

Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji AD, *Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastaliklart AD, Romatoloji Klinigi, Konya, Tiirkiye

Amac: Romatoid artrit (RA), kas-iskelet
sistemi ve pulmoner sistemi etkileyebilen kronik
inflamatuvar bir hastaliktir. RA'da solunum sistemi
tutulumu yaygin olmasina ragmen, diyafram
fonksiyonu yeterince arastirilmamistir.  Bu
calisgmanin amaci, RA'l' hastalar ile saglikli
kontroller arasinda diyaframin ultrasonografik
parametrelerini karsilastirmak ve RA'li hastalarda
diyafram fonksiyonu ile klinik 6zellikler arasindaki

iliskiyi incelemektir.

Yontem: Bu kesitsel c¢alismaya, yas,
cinsiyet ve viicut kitle indeksi acisindan
eslestirilmis 42 RA'll hasta ve 35 saglikli kontrol
dahil edilmistir. Diyafram kas kalinlig1, sakin
ekspirasyon sonundaki (Texp) ve derin inspirasyon
sirasindaki (Tins) degerler ile diyafram kalinlagsma
fraksiyonu ultrasonografi kullanilarak
degerlendirilmistir. ~ Klinik  degerlendirmeler
kapsaminda dispne algisi, fiziksel aktivite diizeyi,
el kavrama kuvveti, fonksiyonel egzersiz kapasitesi
ve solunum fonksiyon testleri incelenmistir.
Gruplar aras1 karsilastirmalar ve korelasyon
analizleri gergeklestirilmistir.

sirasinda
benzerdi

Derin
gruplar

Bulgular:
diyafram kalinlig1

inspirasyon
arasinda

(p=0,645). Bununla birlikte, RA'li hastalarda
ekspirasyon sonundaki diyafram kalinlig1 saglikli
kontrollere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
(p=0,002), diyafram kalinlagsma fraksiyonu ise
anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,001).
Solunum fonksiyon testi parametreleri, fiziksel
aktivite diizeyi, fonksiyonel egzersiz kapasitesi ve
el kavrama kuvveti RA grubunda anlamli olarak
daha diisiiktii (p<0,05). RA'l1 hastalarda diyafram
kalinlasma fraksiyonu ile dispne algis1 ve fiziksel
aktivite diizeyi arasinda anlamli iligki bulundu
(p<0,05). Ayrica, ekspirasyon sonundaki diyafram
kalinlig1 ile dispne siddeti arasinda pozitif yonde
anlamli korelasyon saptandi (p<0,05).

Sonuclar: RA'l"  hastalarda  saglikh
kontrollerle karsilastirildiginda diyafram
kontraktilitesinde =~ bozulma  ve  diyafram

kalinliginda degisiklikler saptanmistir. Diyaframin
ultrasonografik degerlendirilmesi, RA'da solunum
sistemi tutulumu ve fonksiyonel durum hakkinda
klinik acidan yararl bilgiler saglayabilir ve klinik
uygulamada solunum fonksiyonlarinin
degerlendirilmesini tamamlayici bir yontem olarak

kullanilabilir.
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Tablo 1. RA hastalari ile saglikli kontrollerin karsilastiriimasi

RA grubu (n=42)

Kontrol grubu (n=35)

Parametreler Medyan (IQR 25/75) veya | Medyan (IQR 25/75) veya n | p-degeri
n (%) (%)

Fiziksel ve Klinik Ozellikler
Cinsiyet (kadin/erkek), Yas 37/5, 45,5 (40/51), 25,15 30/5, 43 (42/46), 23,89 8’3(7)??
(y1l), VKI (kg/m?) (22,92/27,74) (22,05/25,84) O’ 13 Sb’
Tani siiresi (y1l) 7,5 (4,75/13,25) - -
Semptom siiresi (y1l) 11 (6/20) - -
Hastalik aktivitesi, DAS-28-
CRP (0-9.4 puan) 4,04 (3,03/5,21) - -
Dispne skoru, mMRC (04 1 (1/1) i i
puan)
IPAQ (skor) 231 (111,37/470,25) 693 (412,5/1116) <0,001°
6-DYT (m) 480 (405/540) 585 (570/615) <0,001°
USG Parametreleri
Texp (mm) 2,25 (1,87/2,92) 1,7 (1,4/2) 0,002
Tins (mm) 3,6 (4/4,42) 3,8 (3,4/4,3) 0,645°
Kalinlagma fraksiyonu (%) 59,75 (45,61/82,42) 107,69 (80/126,66) <0,001°
Solunum Fonksiyon Testi
FEV: (L) 2,54 (2,16/3,12) 3,14 (2,91/3,55) <0,001°
FVC (L) 3,16 (2,7/3,67) 3,8 (3,46/4,1) <0,001°
FEV/FVC (% beklenen) 81,3 (78,27/85,32) 84,3 (81,3/89) 0,029>

n: sayi; %: yizde; IQR 25/75: 25. ve 75. yiizdelikler arasindaki ¢eyrekler arast aralik; mm: milimetre; L: litre; m:
metre; RA: romatoid artrit; VKI: viicut kitle indeksi; DAS-28-CRP: C-reaktif protein iceren 28 eklemli Hastalik Aktivite
Skoru; mMRC: Modifiye Medical Research Council Dispne Skalasi; IPAQ: Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi; 6-
DYT: 6 Dakika Yiiriime Testi; USG: ultrasonografi; Texp: ekspirasyon sonundaki diyafram kas kalinligi; Tins: derin
inspirasyon siwrasindaki diyafram kas kalinligi; FEV: 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim; FVC: zorlu vital kapasite.

« Ki-kare testi; ® Bagimsiz Orneklem t-testi; Kalin yazi: p<0,05 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml.

Tablo 2. RA'l1 hastalarda diyafram ultrasonografi parametreleri ile klinik 6zellikler arasindaki korelasyonlar

Tex Tin Kalinlasma
Klinik 6zellik “xp > fraksiyonu
n=42 P P p
p p p
) 0,478 0,175 0,413
Dispne skoru, mMRC 0.001 0.267 0,007
-0,123 -0,071 -0,338
IPAQ 0,437 0,657 0,029
-0,148 -0,133 0,088
6-DYT 0,348 0,401 0,581

p: Spearman sira korelasyon katsayisi; RA: romatoid artrit; Texp: sakin ekspirasyon sonundaki diyafram kas

kalimhgi; Tins: derin inspirasyon sirasindaki diyafram kas kalinligi; mMRC: Modifiye Medical Research Council

Dispne Skalasi; IPAQ: Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi; 6-DYT: 6 Dakika Yiiriime Testi. Kalin yazilan degerler

p<0,05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar: gostermektedir.
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Romatoid Artritli Hastalarda Sistemik inflamasyonun Hematolojik Gostergeleri ile
Hastalik Aktivitesi Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Alper Yildirim!, Burak Okyar!

'Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji

Giris: Romatoid artrit (RA), genellikle kronik,
ilerleyici ve eroziv artrit ile tanmimlanan, simetrik bir
seyir gosteren ve birgok eklemi etkileyen bir otoimmiin
hastaliktir. Patofizyoloji karmasik olmaya devam etse
de, bagisiklik hiicreleri ve sitokinler hastaligin
baslangici ve ilerlemesinde hayati 6éneme sahiptir. C-
reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH) gibi geleneksel biyobelirteclerin 6tesinde, rutin
tam kan sayimi (CBC) sonuglarindan elde edilen ¢esitli
indeksler,  sistemik  inflamasyonun  potansiyel
belirtegleri olarak ortaya cikmistir. Bunlar arasinda
ndtrofil-lenfosit oran1 (NLR), trombosit-lenfosit orani
(PLR), monosit-lenfosit oran1 (MLR), sistemik immiin-
inflamasyon indeksi (SII) ve sistemik inflamasyon yanit
indeksi (SIRI) yer almaktadir (1). Tam kan sayimimdan
elde edilen bu indeksler, maliyeti diisiik, yaygin olarak
kullanilabilir ve hesaplanmasi kolaydir; bu 6zellikleri,
ginlik klinik uygulamada kullamimlarim  cazip
kilmaktadir. Bunlarin yaninda son yillarda panimmiin
inflamatuar degeri (PIV) arastirmalarin odak noktasi
haline gelmistir. Cesitli rutin kan parametrelerinden
hesaplanan yeni ve tek bir biyobelirteg¢ olan PIV,
hastanin ~ kapsamli  sistemik  immiin-inflamatuar
durumunu dogru bir sekilde yansitir ve geleneksel
belirteglere kiyasla daha biitiinciil bir bakis agisi sunar.

Amag: romatoid  artrit
hastaliklarinda sistemik inflamasyonun hematolojik

gostergeleri ile hastalarin laboratuvar o6zelliklerini

Calismamizda,

degerlendirmek

Metod: Calismamiza Adana Sehir Hastanesi
Romatoloji Poliklinigine takipli olarak gelen
romatoid artrit hastalar1 ile herhangi bir hastaligi
olmayan kontrol grubu dahil edildi. Hastalarin
demografik ozellikleri, klinik bulgulari, laboratuvar
olarak da ESH, CRP, tan1 aninda bakilan romatoid
faktor (RF), anti-siklik sitriilline edilmis peptit (anti-
CCP), anti-niikleer antikor (ANA) ve tam kan
sayimindan elde edilen indeksler (NLR, PLR, MLR,
SII, SIRI, PIV) ile tedavi Oykiileri kaydedildi.
Istatistiksel analizler SPSS 23.0 kullanilarak yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam
111 RA hastanin 84’0 (%75,7) kadin olup, yas
ortalamasi 52,03+14,06 (Erkek: 46,44+16,91; Kadin:
53,82+12,61) olarak hesaplandi. Ortalama hastalik
stiresi 11,24+7,97 yildi. Hastalarin 16kosit sayisi
8,601+ 2,413, notrofil sayis1 5,097+2, lenfosit sayisi
2,49+0,98, monosit sayis1 0,739+0,24, hemoglobin
12,8+1,7, trombosit 299+90, NLR 2,38+1,62, PLR
134,3+54,8, MLR 0,327+0,137, SII 706,1+462,6,
SIRI 1,77+1,34 ve PIV 542,84+452,1 olarak
hesaplandi (Tablo 1). Romatoid artrit hastalarda bu
hematolojik  indeksleri ~ kontrol  grubu ile
kargilagtirildiginda NLR disindaki PLR, MLR, SII,
SIRI ve PIV indeksleri istatistiksel olarak romatoid
artritte anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05). RA hastalar1 hastalik aktivitesinde
kullanilan ESH ve CRP gibi laboratuvar parametreler
ile hematolojik inflamatuar indekslerin Spearman
korelasyon analizi ile karsilagtirmasinda NLR, PLR,
SII, SIRI ve PIV korele bulunmustur (p<0,01 ve
0,05) (Tablo 2).

Tartisma: Calismamiz RA’da yaygin olarak
kullanilabilen kan kaynakli inflamatuar belirteg
hakkinda kapsamli bir kargilagtirmali degerlendirme
sunmaktadir. PIV, PLR, MLR, SII ve SIRI
degerlerinin, RA hastalarinda saglikli bireylere
kiyasla yiiksek oldugunu gosterdik. PIV, PLR, MLR,
SII ve SIRI degerlerinin, RA hastalarinda saglikli
bireylere kiyasla yiiksek oldugunu ve bu durumun,
hastaligin karakteristik 6zelligi olan artmis dogustan
gelen  bagisiklik  aktivasyonunu  yansittigini
gosterebilir.  Sonug olarak, bu diigik maliyetli
indeksler, RA’nin erken tespiti ve zaman iginde
inflamasyon ile hastalik aktivitesinin izlenmesi i¢in
yardimel araglar olarak potansiyel klinik yarara

sahiptir.
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Tablo 1. Romatoid artrit (RA) hastalari ile saglikli kontrol grubunun temel 6zellikleri. Degerler ortalama +

standart sapma veya n (%) olarak verilmistir.

Degisken RA Hastalar1 (n:111) | Saghkh kontrol (n:60) | p- degeri
Yas (y1l) 52,03+£14,06 52,07+10,35 0,983
Kadin, n (%) 84 (75,7%) 46 (76,7%) 1,000
Hastalik siiresi (y1l) 11,24+7,97 - -
Lokosit (x1079/L) 8,60+ 2,41 7,65+178 0,004
Notrofil (x1079/L) 5,09+2,05 4,42+1,31 0,105
Lenfosit (x10"9/L) 2,49+0,98 2,45+0,64 0,668
Monosit (x10°9/L) 0,73+0,24 0,55+0,16 <0.001
Trombosit (x1079/L) | 299+90 273+71 0,052
Hemoglobin (g/L) 12,8+1,7 13,4+1,3 0,031
NLR 2,38+1,62 1,88+0,65 0,112
PLR 134,3+£54,8 117,3+£39,7 0,031
MLR 0,327+0,137 0,233+0,065 <0.001
SIt 706,1+462,6 518,3+238,5 0,013
SIRI 1,77+1,34 1,04+0,45 <0.001
PIV 542,8+452,1 292,0+161,6 <0.001

Uygun oldugu durumlarda t-testi veya y? testi ile istatistiksel karsilagtirmalar yapimuistir.

Tablo 2. Inflamatuar indeksler ile RA hastalik aktivitesi laboratuvar parametreleri arasindaki Spearman korelasyon

katsayilar1 (p).

INDEKS ESR (p) CRP (p)
NLR 0.233 0.320"
PLR 0.233 0.233"
MLR 0.123 (ns) 0.023 (ns)
SII 0.275™ 0.193 (ns)
SIRI 0.193 0.193
PIV 0.228" 0.289"

Anlamliik kodlari: **P < 0,01; *P < 0,05, ns: anlaml degil.
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Romatoid artrit, psoriatik artrit ve ankilozan spondilit hastalarinda FIB-4 skorunun
karsilastirilmasi ve yiiksek FIB-4 ile iligkili faktorlerin degerlendirilmesi

Merve Nur Kiyak!, Siimeyye Sahin? Burak Oz>

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, 2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g

Amag: Fibrozis-4 (FIB-4) indeksi; yas,
aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz
ve trombosit sayisi kullanilarak hesaplanan, ileri
karaciger fibrozisi agisindan invaziv olmayan bir
tarama  aracidir.  Inflamatuvar  romatizmal
hastaliklarda kronik inflamasyon, metabolik
komorbiditeler ve uzun siireli ila¢ maruziyeti
karaciger saghigini etkileyebilir. Bu ¢alismada
romatoid artrit (RA), psoriatik artrit (PsA) ve
ankilozan spondilit (AS) hastalarinda FIB-4
skorlarinin karsilastirilmasi ve FIB-4 risk esiginin
astlmasiyla bagimsiz olarak iliskili klinik ve
laboratuvar faktorlerin belirlenmesi amaglandi.

Yontem: Retrospektif kesitsel calismaya
100 AS, 100 PsA ve 99 RA hastas1 olmak tizere

toplam 299 hasta dahil edildi. Demografik
Ozellikler, hastalik  stiresi, komorbiditeler,
laboratuvar ~ bulgulari,  tedavi  ozellikleri,
metotreksat  kullanim  siiresi ve kimiilatif

metotreksat dozu kaydedildi. FIB-4 skoru standart
formiil kullanilarak hesaplandi. Hastalar FIB-4
<1,30 ve FIB-4 >1,30 olarak smiflandirildi. Stirekli

ve kategorik degiskenler uygun istatistiksel
yontemlerle karsilastirildi.  FIB-4  >1,30 ile
bagimsiz iligkili faktorler binomiyal lojistik

regresyon analiziyle degerlendirildi. Yasin FIB-4
tizerindeki etkisini incelemek amaciyla 65 yas
tizerindeki hastalarda >2,00 esik degerinin
kullanildig1 duyarlilik analizi gerceklestirildi.

Bulgular: Medyan FIB-4 skoru RA
grubunda 1,142, PsA grubunda 0,781 ve AS
grubunda 0,662 idi (p<0,001). FIB-4 >1,30 siklig1
RA, PsA ve AS gruplarinda sirasiyla %35,4, %16,0

ve %7,0 olarak bulundu (p<0,001). FIB-4 >1,30
grubunda yas, hastalik siiresi, hipertansiyon,
dislipidemi ve koroner arter hastalig1 siklig1 daha
yiiksek, serum albumin diizeyi ise daha disiiktii.
Metotreksat  kullanom  siklign  ve  kiimiilatif
metotreksat dozu da bu grupta daha yiiksekti. Cok
degiskenli analizde RA tanisi, AS’ye kiyasla FIB-
4 >1,30 ile iligkiliydi (diizeltilmis odds orani [OR]:
3,44; %95 giiven araligt [GA]: 1,25-9,45;
p=0,017). Hipertansiyon yiiksek FIB-4 ile
iliskiliyken (OR: 2,23; %95 GA: 1,10-4,50;
p=0,026), serum albuminindeki her 0,1 g/dL artig
daha diisiik odds ile iliskiliydi (OR: 0,91; %95 GA:
0,84-0,98; p=0,011). Modelin aywrt edici
performanst kabul edilebilir diizeydeydi (ROC
egrisi altinda kalan alan [AUC]: 0,776; %95 GA:
0,709-0,837). Yasa uyarlanmig analizde taninin
genel etkisi anlamliligim1 kaybederken, uzun
hastalik stiresi ve diigiik albumin bagimsiz iliskili
faktorler olarak kald.

Sonug: RA hastalarinda FIB-4 skoru ve risk
esiginin agilma siklig1 AS ve PsA hastalarina gore
daha yiiksek bulundu. Bununla birlikte bu iligki
yasa duyarliydi. Uzun hastalik siiresi ve diistik
albumin diizeyi, yiiksek FIB-4 ile daha tutarh
iliskili faktorlerdi. Metotreksatla gozlenen iliski
karigtirict  faktorlerden  etkilenebileceginden
kesifsel olarak yorumlanmalidir. FIB-4 ytiksekligi,
ileri fibrozis tanisindan c¢ok ileri karaciger
degerlendirmesi gereksinimini gdsteren bir tarama
bulgusu olarak degerlendirilmelidir.

12. FIRAT ROMATOLOJi SEMPOZYUMU / 28-30 AGUSTOS 2026 / VAN

34



Romatoid Artrit Hastalarinda Uyku Kalitesi, Anksiyete ve Depresyonun Saghkh Kontroller ile
Karsilastirilmasi: Kesitsel Olgu-Kontrol Calismasi

Tarik Efe Erden’, Jehat Kilic2, Mehmet Serdar Yildirm?, Burak Oz

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elaz1g, 2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart AD, Romatoloji BD, Elazig,
3Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 AD, Diyarbakir

Amag: Bu calismanin amaci, romatoid artrit
(RA) hastalarinda uyku kalitesinin saglikli kontroller ile
karsilagtirilmast ve hastaligin uyku {izerine etkisinin
degerlendirilmesidir.

Yontem: Kesitsel olgu-kontrol ¢aligmasina 51
RA hastast ve 50 saglikli kontrol dahil edilmistir.
Katilmcilarin - demografik 6zellikleri, hemoglobin,
CRP ve ESH diizeyleri degerlendirilmis; uyku kalitesi
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PSQI) kullanilarak
analiz edilmistir.

Bulgular: RA grubunda yas ortalamasi ve
kadin cinsiyet oram1 daha yiliksek bulunmustur.
Hemoglobin diizeyi daha diisiik, CRP ve ESH diizeyleri
ise anlamli  olarak  daha  yiiksektir. PSQI
degerlendirmesinde uyku latansi, uyku siiresi, alisilmis

uyku etkinligi, uyku bozukluklart ve uyku ilaci
kullanim1 RA hastalarinda anlamli derecede daha kot
bulunmustur. Toplam PSQI skoru RA grubunda 10,
kontrol grubunda 3 olup (p<0,001), kotii uyku kalitesi
prevalansi sirasiyla %78,4 ve %38 olarak saptanmustir.

Sonuc: Bu ¢aligmanin bulgulari, romatoid artrit
hastalarinda uyku kalitesinin saglikli kontrollere gore
daha diisiik olabilecegini desteklemektedir. Ozellikle
uykuya dalma, uyku siiresi ve uyku etkinligi ac¢isindan
saptanan farkliliklar, hastaligin uyku diizeni {izerinde
olumsuz etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir.
Ancak bu iligkinin daha genig 6rneklemli ¢aligmalarla
desteklenmesine ihtiyag¢ vardir.

Romatoid artritte tam anindaki inflamatuvar indekslerin D2T-RA ve gelismis tedavi ajan1 kullanim
ile iliskisi

Burak Sahin', Giilsah Yamancan?, Burak Oz

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elazig, *Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1t AD, Romatoloji BD, Elazig.

Amag¢: Bu calismada romatoid artrit (RA)
hastalarinda tani1 aninda hesaplanan nétrofil/lenfosit
orani (NLR), sistemik immiin-inflamasyon indeksi
(SI), C-reaktif protein/alblimin orani (CAR) ve C-
reaktif protein-albiimin-lenfosit indeksinin (CALLY),
tedavisi giic romatoid artrit  (difficult-to-treat
rheumatoid arthritis; D2T-RA) gelisimi ve takip
stiresince kullanilan gelismis tedavi ajani sayisi ile
iligkisinin degerlendirilmesi amagland.

Yontem: Bu tek merkezli retrospektif
gozlemsel caligmada, 2010 yili ve sonrasinda RA
tanisiyla izlenen ve uygunluk kriterlerini karsilayan
hastalar bilgisayar destekli basit rastgele Ornekleme
yontemiyle segildi. Demografik o6zellikler, serolojik
veriler, takip siiresi ve tam anmindaki laboratuvar
degerleri kaydedildi. Gelismis tedavi ajanlar1 biyolojik
hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglar ve Janus
kinaz inhibitdrlerini kapsayacak sekilde tanimlandi.
Hastalar D2T-RA varligit ve takipte kullandiklar
gelismis tedavi ajan1 sayisina gore gruplandirildi.

Bulgular: Calismaya 99 hasta dahil edildi ve
32'sinde (%32,3) D2T-RA mevcuttu. D2T-RA olan ve

olmayan hastalar arasinda yas, cinsiyet, romatoid
faktor, anti-siklik sitriiline peptid antikoru pozitifligi ile
baglangic NLR, SII, CAR ve CALLY degerleri
acisindan anlaml fark saptanmadi (tiimii p>0,05). D2T-
RA grubunda takip siiresi daha uzundu (152,5 aya kars1
96,0 ay; p=0,007). Baslangic NLR (p=0,009) ve SII
(p=0,008) degerleri kullanilan gelismis tedavi ajani
sayisina gore anlamli farklilik gosterirken, CAR ve
CALLY agisindan fark bulunmadi. Bir gelismis tedavi
ajani1 kullanan hastalarda NLR ve SII degerleri, gelismis
tedavi ajani kullanmayan ve {i¢ veya daha fazla ajan
kullanan hastalara gore daha yiiksekti.

Sonug¢: Tani anindaki NLR, SII, CAR ve
CALLY degerleri D2T-RA gelisimini dngérmemistir.
Buna karsin baslangic NLR ve SII degerleri, takip
stiresince kullanilan gelismis tedavi ajan1 sayisina gore
farklilik  gdstermis ancak dogrusal bir iligki
saptanmamistir. Bu indekslerin uzun dénem tedavi
gereksinimini 6ngormedeki klinik degerinin daha genis,
prospektif calismalarla aragtirilmasi gerekmektedir.
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Romatoid Artrit Hastalarinda Anksiyete ve Depresyonun Saghkh Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

Furkan Sarikus', Jehat Kilig?, Ferhat Bing6l®>, Ahmet Karatas?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elaz1g, 2Firat Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji
BD, Elaz1g, 3Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 AD, Diyarbakir

Amag: Bu calismanin amaci, romatoid artrit
(RA) hastalarinda klinik, hematolojik ve biyokimyasal
parametreler ile anksiyete ve depresyon diizeylerinin
saglikl kontrollerle olarak

degerlendirilmesidir.

karsilastirmali

Yontem: Kesitsel nitelikteki bu galigmaya 50
RA hastast ve 50 saglikli kontrol dahil edilmistir.
Katilmcilarin  demografik 6zellikleri, kan sayimi
parametreleri (hemoglobin, hematokrit, MCV vb.),
bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, inflamatuvar
belirtecler (CRP, ESH) ve vitamin (B12, D) diizeyleri
degerlendirilmistir. Psikolojik durum degerlendirmesi
i¢cin Yaygin Anksiyete Bozuklugu-7 (GAD-7) ve Hasta
Saglik Anketi-9 (PHQ-9) olgekleri kullanilarak elde
edilen skorlar gruplar arasinda istatistiksel olarak
kargilagtirilmigtir.

Bulgular: RA grubundaki hastalarin medyan
yast saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha
yiiksek (58'e kars1 48 yil, p<0.001) olup, kadin cinsiyet
orani daha fazladir (%80.0'a kars1 %54.0, p=0.011). RA
hastalarinda inflamatuvar belirteglerden CRP (8.0'a
kars1 0.5 mg/L) ve ESR (25'e kars1 7 mm/saat) diizeyleri
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (her ikisi igin
p<0.001). Hematolojik degerlendirmede RA grubunda
hemoglobin, hematokrit, MCH ve MCHC diizeyleri
anlamli sekilde digiik bulunurken (p<0.001); anemi

siklig1 saglikli kontrollere kiyasla belirgin olarak daha
yiiksektir (%16.0'a kars1 %0.0, p=0.006). Ayrica, RA
hastalarinda vitamin B12 (310'a karst 528 pg/mL,
p<0.001) ve vitamin D (16'ya kars1 41 ng/mL, p<0.001)
diizeyleri kontrol grubuna gore anlamh diizeyde diisiik
bulunmustur. Psikolojik degerlendirmelerde, GAD-7
toplam skoru saglikli kontrollerde RA grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmasina ragmen
(2'ye kars1 0, p<0.001), her iki grubun anksiyete siddet
kategorileri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir
(p=0.206). Benzer sekilde, PHQ-9 toplam depresyon
skorlari (2'ye karst 2) ve depresyon siddet
kategorilerinin dagilimlar1 gruplar arasinda benzerdir
(p=0.789 ve p=0.598).

Sonu¢: RA
inflamatuvar siirece; saglikli bireylere kiyasla daha

hastalarinda  belirginlesen
yilksek oranda anemi ile vitamin Bl12 ve D
eksikliklerinin eslik ettigi goriilmektedir. Beklenenin
aksine, bu calisma grubundaki RA hastalarinda
anksiyete ve depresyon siddeti diizeylerinin saglikli
kontrollere kiyasla bir artig géstermedigi saptanmustir.
Bu bulgular, RAmin klinik ydnetiminde 6zellikle
hematolojik eksikliklerin ve vitamin seviyelerinin
desteklenmesine dikkat

yakindan izlenerek

¢ekmektedir.
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Sozlii Bildiri - 07

Romatoid artritli hastalarda kronotip ile adalimumab uyumu ve hastalik aktivitesi iliskisi: 6n

bulgular

Mesut Sastim', Yusuf Dogan?, Ahmet Karatag®

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, *Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar: AD,

Amac¢: Romatoid artrit
(RA) tanili, adalimumab tedavisi
alan hastalarda kronotip
(sabahgil/aksameil egilim) ile ilag
alim saati arasindaki iligkiyi ve bu
iligkinin hastalik aktivitesi, agr
laboratuvar
baglantisini

diizeyi ve
parametreleriyle
degerlendirmek amaglanmustir.

Yontem: Kesitsel
nitelikteki bu 06n g¢aligmaya
adalimumab tedavisi alan 25 RA
hastas1 dahil edildi. Kronotip,
Sabahlik-Aksamlik Anketi
(Morningness-Eveningness
Questionnaire, MEQ) ile
degerlendirilerek hastalar
sabaheil, ara tip ve aksamcil
olarak smiflandirldi. Ilag uyumu
Morisky ilag  Uyum Olgegi
(MMA-8) ile hastalik aktivitesi
Hastalik Aktivite Skoru-28 (DAS-
28) ile, agn diizeyi Gorsel Analog
Skala (VAS) ile degerlendirildi.
[lag alim saati sabah, giin ici veya
aksam olarak kaydedildi. Gruplar
aras1 karsilastirmalarda Mann-
Whitney U ve Kruskal-Wallis
testleri, degiskenler arasi iligkinin
degerlendirilmesinde ~ Spearman
korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin
%76's1 (n=19) sabahcil, %16's1
(n=4) aksamecil, %8'i (n=2) ara tip
kronotipteydi. Aksamcil ve ara tip
hastalarin tamami ilacim1 aksam
saatinde almaktaydi. Dolayisiyla
bu gruplarda
karsilastirmasi

sabah-aksam
yapilamadi.
Sabahgil kronotipte ilacin1 sabah
alan hastalarda (n=11), aksam

Romatoloji BD, Elazig

alanlara (n=5) kiyasla DAS-28 (3,06£1,07'ye kars1 4,12+1,14; p=0,180) ve
VAS (16,4+26,2'ye kars1 48,0£38,3; p=0,090) skorlar1 sayisal olarak daha
diisiik bulundu. Ancak istatistiksel anlamliliga ulagmadi. Kronotip gruplar
arasinda sedimantasyon degerleri anlamli farklilik gésterdi (p=0,017). Ara tip
grubunun kii¢iik 6rneklemi (n=2) nedeniyle bu bulgu sinirli yorumlanmalidir.
MEQ puani ile DAS-28 (r=0,044; p=0,835) ve VAS (r=-0,212; p=0,308)
arasmda anlamli korelasyon saptanmadi. Ilag uyumu (MMA-8) ile hastalik
aktivitesi ve agri arasinda da anlamli iliski bulunmadi (sirastyla p=0,521 ve
p=0,235).

Sonuc: On bulgular, sabahcil kronotipteki RA hastalarinda ilacin
sabah saatlerinde alinmasinin daha diisiik hastalik aktivitesi ve agr diizeyiyle
iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Kiiciik oOrneklem biytkligi
nedeniyle bu iligki istatistiksel anlamliliga ulagsmamaktadir. Aksamcil
kronotipteki hastalarin ilag alim saati tercihlerinde gézlenen homojenlik,
kronoterapétik yaklagimlarin bu hasta grubunda ileri diizeyde arastirilmasi
gerekliligine igaret etmektedir. Bulgularimiz, sirkadiyen ritmin RA'da
proinflamatuar sitokin salinimimin giin i¢i dalgalanma gosterdigi ve sabah
saatlerinde artan hastalik semptomlarinin bilinen fizyopatolojisiyle uyumlu
bir ¢ercevede yorumlanabilir. Bu baglamda, biyolojik ajanlarin uygulama
saatinin bireyin kronotipine gore kisisellestirilmesi, tedavi yanitini optimize
etmeye yonelik yeni bir strateji olarak degerlendirilebilir. Caligmanin kesitsel
tasarimi ve sinirhi 6rneklem biiyiikliigli nedeniyle bu iliskinin nedensellik
icerip igermedigi su asamada belirlenememektedir. Calismanin 3. ve 6. ay
takip verileriyle genisletilmesi, hem 6rneklem biiyiikliigiinii artiracak hem de
tekrarli Ol¢limlerle kronotip-ilag saati etkilesiminin zaman igindeki seyrini
degerlendirme imkan1 sunacaktir. Bu sekilde, kronotipin adalimumab tedavi
yanit1 lizerindeki etkisinin daha giiclii kanitlarla ortaya konmasi ve klinik
pratige yonelik kronoterapotik onerilerin gelistirilmesi hedeflenmektedir.
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Sekil 1. Kronotip x ilag saati gruplarina gére ortalama DAS-28 ve VAS skorlari
(hata ¢ubuklar1 + standart sapma, noktalar bireysel hasta degerlerini gosterir).
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Romatolojik hastalarda bilissel fonksiyon bozuklugunun saghkh kontrollerle karsilastirilmasi:

kesitsel bir calisma

Muhammed Tiirker Korkmaz', Jehat Kilig?, Siileyman Ozgaylak®, Ahmet Karatas?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elaz1g, 2Firat Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji

BD, Elaz1g, 3Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 AD, Diyarbakir

Amag¢: Romatolojik  hastalarda  biligsel

fonksiyon  bozuklugunun  saglikli  kontrollerle

kargilagtirmali olarak degerlendirilmesidir.

Yontem: Kesitsel tasarimli bu galigmaya 27
hasta ve 30 saglikli kontrol olmak iizere toplam 57
katilimer dahil edilmistir. Katilimcilarin demografik ve
sosyodemografik dzellikleri (yas, cinsiyet, VKI, sigara
kullanimi, medeni durum, egitim diizeyi ve meslek) ile
Bilissel Fonksiyon Bozuklugu (BFC) Olgegi sonuglar

gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplar arasinda
yas (36.9 + 12.6 ve 41.2 + 14.1 y1l, p=0.223) ile viicut
kitle indeksi (VKI) (26.5 + 4.2 ve 26.9 + 5.0 kg/m?,
p=0.892) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Hasta grubunda kadin cinsiyet orani
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti
(%88.9'a kars1 %60.0, p=0.030). Benzer sekilde sigara
kullanimi hasta grubunda kontrol grubuna gore daha sik
izlendi (%44.4'e kars1 %16.7, p=0.046). Gruplar
arasinda medeni durum agisindan anlamli farklilik
bulunmazken (p=0.157), egitim diizeyi ac¢isindan
anlamli farklilik saptandi (p=0.017). Kontrol grubunda
tiniversite ve tizeri egitim diizeyine sahip katilimc1 oram
daha yiiksekken (%53.3'e kars1 %22.2), hasta grubunda
ilkogretim ve alti egitim diizeyi daha sik goriildi

(%22.2'ye karst %3.3). Ayrica meslek gruplariin

dagilimi da iki grup arasinda anlamh farklilik gosterdi
(p=0.035). Toplam BFC skoru hasta ve kontrol gruplari
arasinda benzer bulundu (26.2 = 22.1 ve 26.0 £ 16.6,
p=0.637).BFC alt maddeleri incelendiginde yalnizca
"Kolayca dikkatim dagild1" maddesinde hasta grubunda
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek
puan saptandi (medyan: 2 [1-3] ve 1 [0-2], p<0.001).
Olgegin diger tiim alt maddelerinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (tiim
p>0.05). Bununla birlikte, "Dogru kelimeleri bulmakta
zorlandim" (p=0.064) ve "Kafamin karstigim
hissettim" (p=0.099) maddelerinde hasta grubunda daha
yiiksek puanlar goriilmesine ragmen bu farkliliklar

istatistiksel anlamliliga ulagmadi.

Sonu¢: Romatolojik hastalarda kadmn cinsiyet
oraninin, sigara kullanimmin daha yiiksek ve egitim
diizeyinin daha diisiik olmasina ragmen; genel bilissel
fonksiyon bozuklugu toplam skorunda saglikli
kontrollerle aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir.
Olgegin  alt  parametreleri  degerlendirildiginde,
hastalarin saglikli bireylere kiyasla yalmzca dikkat
daginiklign konusunda belirgin diizeyde daha fazla
sorun yasadig1 goriilmektedir. Bu bulgularin daha yol
gosterici olmasi i¢in daha genis hasta serilerine ihtiyag

vardir.
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Romatoloji poliklinig¢ine basvuran hastalarda Romatoid Faktor yiiksekliginin etiyolojik dagilima:
retrospektif kesitsel bir ¢calisma

Ozlem Dogan Agbuga'

!0smaniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji Klinigi, Osmaniye, Tiirkiye

AMAC: Romatoid faktor (RF), I[gG’nin Fc
bolgesine karst gelisen bir otoantikor olup
romatoloji pratiginde en sik istenen serolojik
testlerden biridir. RF yiiksekligi romatoid artrit
(RA) ile giiclii bicimde iligkilendirilmekle birlikte;
Primer Sjogren hastaligr (SjS), sistemik lupus
eritematozus ve inflamatuar miyopatiler gibi diger
otoimmun hastaliklarda, kronik enfeksiyonlarda,
malignensilerde ve hatta saglikli bireylerde de
pozitif saptanabilmektedir. Bu ¢alismanin amaci,
romatoloji poliklinigine RF yiiksekligi nedeniyle
refere edilen hastalarin etiyolojik dagilimimi ve
klinik 6zelliklerini retrospektif olarak incelemektir.

YONTEM: | Kasim 2025 — 1 Nisan 2026
tarihleri arasinda aile hekimligi, dahiliye veya fizik
tedavi ve rehabilitasyon boliimlerince istenen kan
tetkiklerinde RF titresi 14 IU/mL’nin iizerinde
saptanarak romatoloji poliklinigine refere edilen ve
farkli zamanlarda en az 2 dlgtimde bu yiiksekligin
teyid edildigi hastalar calismaya dahil edildi.
Bilinen romatolojik hastalig1 olan bireyler ¢aligma
dis1 birakildi. Hastalarin demografik verileri, RF
titreleri ve diger laboratuvar bulgular kayit altina
alindi.  Romatolojik  tanilar ~ ACR/EULAR
siiflandirma kriterleri dogrultusunda konulurken;
romatoloji dis1 tanilar fizik muayene, laboratuvar
bulgular1 ve goriintilleme yoOntemlerinin birlikte
degerlendirilmesiyle belirlendi. Etiyolojik dagilim
ve klinik degiskenler tanimlayici istatistiksel
yontemlerle analiz edildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 100 hasta
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamas1 56,04+13,07
(min-maks: 25-81) olup %72’si (n=72) kadin,
%28’1 (n=28) erkekti. RF titresi ortalamas1 75,54
IU/mL, median 45,6 IU/mL (min-maks:16-500
IU/mL) olarak saptandi.

En sik bagvuru semptomu artralji (%82) olurken
bunu halsizlik (%47) ve sikka semptomu (%39)
takip etti. Hastalarin %26’sinda artrit, %19’unda
sabah tutuklugu mevcuttu. Serolojik
degerlendirmede ANA pozitifligi %24, anti-CCP
%13, SS-A %8, SS-B %5 ve dsDNA %2 olarak
saptandi.

Etiyolojik dagilim incelendiginde en sik
idiyopatik RF yiiksekligi (%42) oldugu goriildii.
Bunu sirasiyla RA (%26), SjS (%12), hepatit B
(%6), RA+S]S birlikteligi (%4), malignite (%4),
miyozit (%3), bruselloz (%2), bakteriyel
enfeksiyon (%2) ve otoimmun hepatit (%]1) izledi.
6 hastada (%6) hicbir etyolojik sebep
bulunamazken  aligkanliklar1  sorgulandiginda
sigara kullanim1 oldugu 6grenildi.

RF titresi tan1 gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihik gosterdi (p=0,027); en
yiiksek RF titresi miyozit grubunda, en diisiik ise
idiyopatik grupta gozlemlendi. RF titresi; artrit
varligt (p=0,004), sabah tutuklugu (p=0,029),
halsizlik (p=0,020) ve ANA pozitifligi (p=0,010)
ile anlamli iligki gosterirken artralji, sikka
semptomu ve diger serolojik parametrelerle
anlaml iligki saptanmadi.

SONUC: Romatoloji poliklinigine refere
edilen RF yiiksek hastalarin biiyiik cogunlugunda
(%42) belirli bir etiyoloji tespit edilememistir.
Romatolojik nedenler i¢inde RA 6n plana ¢ikarken,
enfeksiydz ve neoplastik etiyolojiler de gz ardi
edilmemelidir. Normalin {istiinde saptanan RF
titresinin  klinik  bulgular ve ek serolojik
parametrelerle birlikte degerlendirilerek tanisal
yaklagimda bulunmasi 6nem arzetmektedir.
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Primer Sjogren Hastahginda Romatoid Faktor Pozitifliginin Demografik, Klinik ve Tedavi Ozellikleri

Uzerine Etkisi: Tek Merkez Deneyimi

Kevser Bakirci!, Sezgin Zontul?, Servet Yolbas!

! Inénii Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart AD, Romatoloji BD, 2 Inonii Universitesi, T1p Fakiiltesi,
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD, Romatoloji BD, Malatya

Giris: Primer Sjogren
hastaligi (pSS), ekzokrin bez
tutulumunun yani sira sistemik
organ tutulumlariyla seyreden
kronik otoimmiin bir
hastaliktir. Hastalik spektrumu
oldukca genis olup, klinik seyir
hastadan  hastaya  Onemli
farkliliklar gosterebilmektedir.
Bu  heterojenite  nedeniyle
prognostik belirteclerin
tanimlanmas1 klinik yonetim
acisindan biiyiik onem
tasimaktadir. Romatoid faktor
(RF), pSS’de sik pozitif

saptanan otoantikorlardan
biridir ve oOzellikle B hiicre
aktivasyonu ile iligkili
immiinolojik stirecleri
yansittigi disiiniilmektedir.
Bununla birlikte RF
pozitifliginin hastalik

aktivitesi, sistemik tutulum ve
tedavi gereksinimi ile iliskisi
konusunda literatiirde c¢eliskili
sonuglar bulunmaktadir. Bazi
calismalarda RF  pozitifligi
daha yiiksek hastalik aktivitesi
ve ekstraglandiiler tutulum ile
iliskilendirilirken, digerlerinde

klinik anlamlilik
gosterilememistir. Bu
caligmada, pSS hastalarinda RF
pozitifliginin demografik

Ozellikler, hastalik aktivitesi
(ESSDALI), klinik bulgular ve

tedavi yaklagimlari ile iliskisi detayli olarak degerlendirilerek, RF’nin
klinik pratikteki olas1 roliiniin ortaya konulmast amaglanmastir.

Yontem: Toplam 130 pSS hastasi retrospektif olarak incelendi.
Hastalar RF pozitif (n=59) ve RF negatif (n=71) olarak iki gruba
ayrildi. Demografik veriler (yas, cinsiyet, hastalik siiresi), klinik
bulgular, laboratuvar parametreleri, ESSDAI skorlar1 (tan1 ani ve
maksimum) ve kullanilan tedaviler karsilagtirildi. Siirekli degiskenler
Mann—Whitney U testi, kategorik degiskenler ki-kare testi ile analiz
edildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: RF pozitif ve negatif gruplar arasinda yas, cinsiyet
dagilimi ve hastalik siiresi agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Laboratuvar degerlendirmede RF pozitif hastalarda eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) anlamli olarak daha yiliksek bulundu
(p=0,006). CRP, kompleman diizeyleri ve IgG agisindan fark
izlenmedi. Hastalik aktivitesi agisindan tant an1 ve maksimum ESSDAI
skorlar1 her iki grupta benzerdi (p>0,05). Klinik bulgular (artrit,
Raynaud fenomeni, parotis biiylimesi, yorgunluk) agisindan anlamli
fark saptanmadi. Tedavi dagiliminda ise hidroksiklorokin, metotreksat,
azatiyoprin ve mikofenolat mofetil kullanim oranlar1 agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Sonuc: Bu ¢alismada RF pozitifligi olan pSS hastalarinda eritrosit
sedimentasyon hizinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu
bulgu, RF’nin inflamatuvar aktivite ile iligkili olabilecegini ve immiinolojik
uyarilmighigl yansitabilecegini desteklemektedir. Bununla birlikte, RF
pozitifligi ile hastalik aktivitesi (tan1 an1 ve maksimum ESSDALI), klinik
bulgular ve kullanilan tedavi ajanlar1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir. Elde edilen sonuglar, RF’nin pSS’de klinik siddeti veya
hastalik yiikiinii dogrudan belirleyen bir faktdr olmadigini, daha ¢ok serolojik
bir aktivite gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, RF’nin tek
bagma prognostik bir belirteg olarak kullanilmasimin sinirli olabilecegini,
ancak diger immiinolojik parametrelerle birlikte degerlendirilmesinin daha
anlamli sonuglar verebilecegini ortaya koymaktadir. Gelecekte yapilacak
genis Olgekli, prospektif ve oOzellikle cok degiskenli analizler igeren
caligmalar, RF’nin pSS’deki roliinii daha net ortaya koyacak ve hasta
yonetiminde daha etkin biyobelirteclerin tanimlanmasina katki saglayacaktir.
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Tablo 1. RF Pozitif ve Negatif Hastalarin Demografik, Klinik ve Tedavi Ozellikleri

Degisken RF (+) (n=59) RF (-) (n=71) p

Yas (y1l) 52,1+13,4 50,6+12,8 0,482
Kadin (%) 91,5 89,0 0,642
Hastalik siiresi (y1l) 5,8+4,2 5,1£3.9 0,377
Tan1 ESSDAI 1,78+3,81 1,15+2,85 0,305
Maks ESSDAI 3,46+5,40 3,39+5,70 0,707
ESH 31,6229 21,8+18,9 0,006
CRP 5,246,8 4,7+6,1 0,611
Artrit (%) 28,8 23,9 0,524
Raynaud (%) 16,9 14,1 0,671
Parotis biiyiimesi (%) 20,3 18,3 0,781
Yorgunluk (%) 54,2 50,7 0,689
HCQ (%) 67,8 70,4 0,765
MTX (%) 5,1 5,6 0,728
AZA (%) 25,4 22,5 0,889
MMF (%) 16,9 5,6 0,144
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Psoriatik artrit tanih hastalarda konvansiyonel ve biyolojik DMARD ila¢ sagkaliminin ve kesilme
nedenlerinin incelenmesi

Gokhan Vakkas Cetin!, Rabia Pigkin Sagir?, Servet Yolbas?
'Tnonii Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1t ABD

2[n6nii Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 ABD, Romatoloji BD

Giris:  Psoriatik  artrit Tablo 1. Psoriatik Artrit Tamli Hastalarm Demografik ve Tedavi Ozellikleri
(PsA), artrit, spondilit, entezit ve (n=658)

daktilit gibi farkl klinik tablolar1
i i irli i Degisken Kategori n (%) veya
iceren, heterojen seyirli kronik gis g Ortalama + SS
inflamatuar bir hastaliktir,
Hastaligin tedavisinde Cinsiyet Erkek 124 (18,84)
konvansiyonel sentetik Kadmn 534 (81,16)
(csDMARD) ve biyolojik Vs ot Erkek 52,76 + 13,5
DMARD’lar  yaygin  olarak as (N1
kullanilmaktadir.  Ancak  bu Kadin 53,86+12,2
tedavilerin uzun dénem etkinligi, Yok 438 (66,67)
e e et 1 ere il . Ek hastahik
stirdiiriilebilirligi  ve  kesilme Var 219 (33,33)
nedenleri klinik yonetimde 6nemli Yox 606 (92.10
bir yer tutmaktadir. Bu ¢alismada, Romatolojik ek © (92,10)
PsA tanili hastalarda kullanilan hastalik Var 52(7,90)
tedavilerin ila¢ sagkalimi ve Takin d Takipten ¢ikan 418 (63,53)
i ini akip durumu
kesitme ~ ~ nedenlerinin Takipte kalan 240 (36,47)
degerlendirilmesi amaglanmaistir.
. Takip siiresi (y1l) Ortalama + SS 3,7+3.3
Metot: Bu retrospektif
calismada, Inonii  Universitesi Metotreksat Evet 543 (82,52)
Turgut Ozal Tip Merkezi’'nde PsA kullanimi Hayir 115 (17,48)
tanis1 ile izlenen toplam 658 MTX tedavi Devam eden 332 (61,14)
hastanin ~ verileri  incelendi. durumu :
Hastalarin  tedavi  siirecinde Kesilen 211 (38,86)
kullandiklart ~ ¢sDMARD  ve Primer yanitsizlik 8 (1,47)
biyolojik DMARD’larm kullanim MTX Kesilme Sekonder yanitsizlik 26 (4,79)
stireleri y1l ve ay cinsinden nedeni v % 59 (376
kaydedildi. Ilag kesilme nedenleri an etk (23,76)
primer  yanitsizlik, sekonder Diger 48 (8,84)
yantsizlik, yan etki ve diger Anti-TNF Evet 121 (18,39)
nedenler olmak iizere dort ana
kullanim
baglik altinda siniflandirildi. Hayr 337 8L61)
Bulgular: Calismaya ésdalimumab tedavi Devan.l eden 36 (40.49)
dahil edilen hastalarin %81,16’s1 urumu Kesilen 53 (59,55)
kadin (n=534), %18,84’.1'1 erkekt? Sekukinumab Evet 56 (8,51)
(n=124). Ortalama takip siiresi Kullanimi Hayir 602 (91,49)
3,743,3 yil olarak saptandi.
’s : Devam eden 41 (73,21)
Hastalarin ~ %63,53 u t‘ak.lpten Tedavi durumu
¢ikmis olup %36,47’si aktif izlem Kesilen 15 (26,79)

altindayd (Tablo 1).
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Metotreksat, hastalarin
%82,52’sinde (n=543) kullanilmig
(Sekil 1) ve ortalama kullanim
stiresi 3,1£2,62 yil bulunmustur.
Metotreksat kullanan hastalarin
%61,14°1 tedaviye devam
ederken, %38,86’s1  tedaviyi
brrakmistir. Kesilme nedenleri
incelendiginde en sik nedenin yan
etki  (%23,76) oldugu, bunu
sekonder yanitsizlik (%4,79),
primer yanitsizhik (%1,47) ve
diger nedenlerin (%8,84) izledigi
gOrilmistiir.

Biyolojik tedavilerin
¢ogunlukla csDMARD
yetersizligi  veya  intoleransi

sonras1 baslandig1 gdzlenmistir.

Anti-TNF  ajanlarda  tedavi
kesilmesinin en sik  nedeni
sekonder  yanmitsizhk  olarak

saptanmigtir. Adalimumab en sik
kullanilan anti-TNF ajan olmakla

birlikte uzun donem tedavi
devamlilik oranlari siirh
bulunmustur. Buna  karsin,

secukinumab kullanan hastalarda
tedaviye devam oranlarinin daha
yiiksek oldugu dikkat ¢cekmistir.
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Sekil 1. fla¢ kullanim oranlar

Sonug: Metotreksat, PsA tedavisinde en sik kullanilan ve en uzun

stire devam edilen csDMARD olup, tedavi kesilmesinin en 6nemli nedeni yan
etkilerdir. Primer ve sekonder yanitsizlik oranlarinin goérece diisiikk olmasi,

tedavi kisitliliginda tolerabilitenin 6n planda oldugunu diisiindiirmektedir.

Anti-TNF tedavilerde sekonder yanitsizlik 6nemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. Secukinumab gibi IL-17 inhibitorleri daha yiiksek tedavi

devamlilik oranlar1 ile umut verici goriinmekle birlikte, bu bulgularin
dogrulanmasi igin daha uzun siireli ve genis 6lgekli caligmalara ihtiyag vardir.
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Sternoklavikiiler eklem tutulumlu ge¢ baslangich spondiloartropati

Fatih Ertas’, Hazal Yiizyil!, Mustafa Giir'

'Firat Universitesi Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali

Giris: Spondiloartropatiler (SpA) siklikla geng eriskin
cagda inflamatuar bel agris1 ve periferik tutulumlarla
seyreden genetik iliskili kronik inflamatuar romatizmal
hastaliklardir. Ancak 45 yas lizerinde baglayan "geg
baslangigli aksiyel SpA" olgularn klinik pratikte
klasikten farkli olarak periferik artrit baskinligi ve
belirgin akut faz  yiliksekligi ile karsimiza
¢ikabilmektedir. Sternoklavikiiler eklem tutulumu SpA
spektrumunda atipik fakat 6zgiil bir yerlesimdir.

Olgu: Altmis yasinda kadin hasta, yaklasik 6 aydir var
olan ve son 3 ayda siddetlenen bel agrisi, sag ayak 3. ve
5. parmaklarda sislik, kizariklik, 1s1 artisi ve sol
sternoklavikiiler eklem diizeyinde sislik sikayetleri ile
FTR poliklinigine basvurdu. Hastanin son 3 aydir
yaklasik 10 kilo kaybi ve halsizligi de bulunuyordu.
Agrist inflamatuar karakterde olup sabah tutuklugu
yaklasik 10 dakika siirmekteydi. Muayenesinde sol
sternoklavikiiler eklemde belirgin sislik ve hassasiyet;
sag ayak 3. ve 5. parmaklarinda daktilitle uyumlu
gorliniim izlendi. Laboratuvar incelemesinde eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) 98 mm/saat, C-reaktif
protein 13.9 mg/L saptandi. RF ve Anti-CCP negatif,
HLA-B27  pozitif  olarak  sonugclandi. Sol
sternoklavikiiler eklem USG'sinde eklemde
dejenerasyon, mayi artigi, sinovyal hipertrofi ve
Doppler aktivasyonu; sag ayak USG'sinde 3. ve 5. MTP
eklemlerde mayi artigi, ekstansor tendon cevresinde
tenosinovit ve Doppler aktivasyonu izlendi. Malignite,
paraneoplastik siirecler ve SpA ayirici tanist amaciyla
yatirilan hastanin ¢ekilen Sakroiliak MRG'sinde
bilateral sakroiliak eklem araliginda daralma, eklem
yiizlerinde diizensizlik ve solda iliak ylizde belirgin
kemik iligi demi (STIR sinyal artis1) ile kontrastlanma
(aktif sakroiliit) saptandi. Torakal vertebra MRG'sinde
ise birkag seviyede faset ve kostovertebral eklem
diizeylerinde inflamatuar sinyal artiglari ve IVKM
sonrasi kontrastlanma izlendi. Tomografi taramalarinda
malignite ve enfeksiyon lehine bulgu saptanmayan
hastaya gec baslangichh spondiloartropati tanisi
konuldu. Hastaya IV 40 mg/giin prednizolon tedavisi
baglanarak kademeli sekilde oral 5 mg/giin idameye
gecildi; es zamanli olarak haftalik 15 mg subkutan
metotreksat ve folik asit destegi baglandi. Tedavi

sonrast hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinda
belirgin gerileme saglandi.

Resim 1. Hastanin artrit ve MR goriintiileri

Sol iist; Sag ayak 3. Ve 5. parmakta daktilit. Sag iist;
Sol Sterno klavikuler artrit. Sol Alt; Sol sakroiliit. Sag
alt; Torakal vertebra tutulumu

Tartisma: Geg baslangicli SpA, klasik geng yas
basglangigli formlara gére daha sik periferik artrit, 6n
g6giis duvart ile servikal ve torakal omurga tutulumu ve
daha yiiksek akut faz reaktanlar1 ile karakterizedir.
Olgumuzda saptanan yiiksek akut faz yaniti ve kilo
kayb1 oOncelikle paraneoplastik ve enfektif siirecleri
diisiindiirse de, HLA-B27 pozitifligi, sakroiliak
MRG'deki aktif sakroileit ve torakal MRG'deki
kostovertebral  artrit  bulgulart  SpA  tanisim
diisiindiirmiistiir. Yiiksek sistemik inflamasyon ve
periferik tutulum varhiginda spondilartropatide akut
donemde kisa siireli sistemik kortikosteroidler ve
metotreksat tedavisi kullanilabilmektedir. Ileri yasta
atipik eklem ve 6n gogiis duvari tutulumu ile bagvuran
vakalarda SpA ayirict tanida mutlaka gbéz Oniinde
bulundurulmalidar.
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Spondiloartrit hastalarinda Modic degisikliklerinin sikhig1 ve klinik-radyolojik iliskileri

Ahmet Bulut', Giilsah Yamancan?, Burak Oz?

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD!, Romatoloji Bilim Dali?, Elaz1g

Amag¢: Bu c¢alismada, spondiloartrit (SpA)
hastalarinda torakal ve/veya lomber omurgada
Modic degisikliklerinin sikliginin belirlenmesi ve
bu degisikliklerin demografik, klinik, laboratuvar
ozelliklerle

ve radyolojik iligkisinin

degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: 2021-2025 yillar1 arasinda romatoloji
polikliniginde takip edilen ve torakal ve/veya
lomber manyetik rezonans goriintiilemesi (MRQG)
bulunan SpA hastalar1 retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
laboratuvar bulgulari, biyolojik tedavi kullanimi1 ve
MRG bulgulari kaydedildi. Modic degisikliklerinin
varligy, tipi ve yayginligi degerlendirildi. Klinik ve
radyolojik degiskenler, Modic degisikligi bulunan

ve bulunmayan hastalar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 160 SpA hastas1 dahil edildi;
50 hastada (%31,3) Modic degisikligi saptandi.
Modic degisikligi bulunan hastalarin  yas
ortalamasi, bulunmayan hastalara gore daha
yiksekti  (51,80+£9,89 ve 47,17£11,30 yil;
p=0,014). Cinsiyet, SpA tipi, HLA-B27 durumu,
C-reaktif protein diizeyi, eritrosit sedimentasyon
hiz1, disk hernisi ve biyolojik tedavi kullanimi
anlamhi  fark

acisindan  gruplar  arasinda

saptanmadi.  Sakroiliak eklem MRG bulgu

paternlerinin dagilimi, Modic degisikligi bulunan
ve bulunmayan hastalar arasinda anlamli olarak
farkliydt (p=0,026). Bonferroni diizeltmeli ikili
karsilagtirmada Modic degisikligi, kronik yapisal
sakroiliak eklem bulgulari bulunan hastalarda aktif
inflamatuvar bulgular1 bulunanlara gére daha sik
saptandt  (%51,9’a  karst  %24,4; diizeltilmis
p=0,020). Disk dejenerasyonu, Modic degisikligi
bulunan hastalarda daha sikt1 (%98,0’a kars1 %8,2;
p<0,001). Modic tip 1 ve tip 2 gruplar1 arasinda
sakroiliak eklem MRG bulgu paterni, biyolojik
tedavi kullanimi ve tutulum yaygiligi agisindan
anlamli fark bulunmadi. Yaygin Modic tutulumu
olan hastalarda biyolojik tedavi kullanimi, sinirh
tutulumu olanlara gore daha yiiksekti (%78,9’a

kars1 %41,9; p=0,010).

Sonu¢: SpA hastalarinda Modic degisiklikleri
yaklagik {li¢ hastadan birinde saptandi. Modic
degisikligi; daha yiiksek yas, kronik yapisal
sakroiliak eklem bulgular1 ve disk dejenerasyonu
ile iligkiliydi. Ayrica yaygmm Modic tutulumu,
biyolojik tedavi kullanimiyla birliktelik gdsterdi.
Bu iligkilerin klinik Oneminin ve zamansal
yoniinlin  prospektif, uzunlamasina ¢aligmalarla

degerlendirilmesi gereklidir.

12. FIRAT ROMATOLOJi SEMPOZYUMU / 28-30 AGUSTOS 2026 / VAN



Sozlii Bildiri - 13

Tablo 1. Modic degisikligi varligina gore demografik, laboratuvar, klinik ve goriintiileme 6zelliklerinin
karsilastirilmast

Kategori/  Modic degisikligi yok Modic degisikligi var

Degiskenler sunum (n=110) (n=50) p degeri
Yas, yil 47.17+11.30 51.80 +9.89 0.014
CRP, mg/L 3.30 (3.00-4.78) 3.35(3.11-10.10) 0.120
ESH, mm/saat 17.50 (9.00-32.80) 23.00 (7.00—41.80) 0.543
o Kadin 75 (68.2) 33 (66.0)
Cinsiyet 0.785
Erkek 35(31.8) 17 (34.0)
Negatif 65 (59.1) 31 (62.0)
HLA-B27 Pozitif 28 (25.5) 10 (20.0) 0.735
Bilinmiyor 17 (15.5) 9 (18.0)
. Periferik SpA 29 (26.4) 14 (28.0)
SpA tipi . 0.829
Aksiyel SpA 81 (73.6) 36 (72.0)
Aktif 68 (61.8) 22 (44.0)
Sakroiliit durumu | Kronik 13 (11.8) 14 (28.0) 0.026
Yok 29 (26.4) 14 (28.0)
i Yok 101 (91.8 1(2.0
D1§k Y ( ) (2.0) <0.001
dejenerasyonu  Var 9 (8.2) 49 (98.0)
' . Yok 13 (11.8) 4 (8.0)
Disk hernisi 0.468
Var 97 (88.2) 46 (92.0)
Biyolojik tedavi | Yok 44 (40.0) 22 (44.0) 0.634
kullanimi Var 66 (60.0) 28 (56.0) '

Not: Siirekli degiskenler dagilim 6zelliklerine gore ortalama + standart sapma veya medyan (25.—75. persentil)
olarak; kategorik degiskenler n (%) olarak sunulmustur. Yas bagimsiz érneklemler Student t testiyle, CRP ve
ESR Mann—Whitney U testiyle, kategorik degiskenler Pearson ki-kare testiyle karsilastirilmistir. Sakroiliit
durumu i¢in Bonferroni diizeltmeli ikili karsilagtirmada kronik sakroiliit grubunda Modic degisikligi siklig
aktif sakroiliit grubundan daha yiiksekti (%51.9 ve %24.4; diizeltilmis p=0.020).

CRP: C-reaktif protein; ESH: eritrosit sedimentasyon hizi; HLA-B27: insan l0kosit antijeni B27; SpA:
spondiloartrit.
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Tablo 2. Modic degisikliklerinin tipi ve yayginlig ile klinik 6zellikler arasindaki iliskiler

2A.Modic tipine gore karsilastirmalar

Degisken Kategori Modic Tip 1 n (%) Modic Tip 2 n (%) p
Aktif 8 (53.3) 10 (71.4)

Sakroiliit durumu 0.316?
Kronik 7 (46.7) 4 (28.6)

Biyolojik tedavi Yok 7 (35.0) 13 (56.5) 0158

kullanim Var 13 (65.0) 10 (43.5) '

Modic tutulum Simirlt 14 (56.0) 16 (66.7)

y 0.4442
yaygmnhgi Yaygin 11 (44.0) 8 (33.3)
2B. Modic tutulum yayginhgina gore karsilastirmalar
.. . Sinirh Modic Yaygin Modic

Degisken Kategori tutulumu, n (%) tutulumu, n (%) -

Biyolojik tedavi Yok 18 (58.1) 4(21.1) 0.010°

kullanimi Var 13 (41.9) 15 (78.9)
Aktif 17 (68.0) 5(45.5)

Sakroiliit durumu 0.273°®
Kronik 8 (32.0) 6 (54.5)
Negatif 16 (66.7) 15 (88.2)

HLA-B27 0.152b
Pozitif 8 (33.3) 2 (11.8)
Kadin 20 (64.5) 13 (68.4)

Cinsiyet 0.7772
Erkek 11 (35.5) 6 (31.6)
Tip 1 14 (46.7) 11 (57.9)

Modic tipi 0.4442
Tip 2 16 (53.3) 8 (42.1)

Not: Veriler n (%) olarak sunulmustur. Yiizdeler, her analizde ilgili Modic tipi veya tutulum yayginligi

stitunu i¢indeki dagilimi gostermektedir.

a Pearson ki-kare testi; ® Fisher kesin testi. Anlamli p degeri kalin gosterilmistir.
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Psoriatik artritli hastalarda TyG indeksi, TG/HDL oram ve nétrofil/lenfosit oraninin saghkh

kontrollerle karsilastirilmasi

Ahmet Furkan Tuntas', Yusuf Dogan?, Burak Oz

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart AD', Romatoloji Bilim Dali?, Elazig

Amag: Psoriatik artrit (PsA),
kardiyometabolik komorbidite
riskinin arttig1 kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Bu

calismada, subklinik
inflamasyon gostergesi olan
TyG (trigliserit-glukoz)
indeksi, TG/HDL oran1 ve
notrofil/lenfosit oraninin
(NLR) PsA hastalar ile saglikli
kontroller arasinda
karsilastirilmast ve bu
belirteclerin biyolojik tedavi
kullanimi ile iligkisinin
degerlendirilmesi
amaglanmistir.

Yontem: Calismaya yas ve
cinsiyet acisindan benzer 50
PsA hastas1 ve 50 saglikli
kontrol dahil edildi. TyG
indeksi, NLR ve TG/HDL orani
hesaplandi. Normal dagilim
Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi; gruplar arasi
karsilastirmalarda uygun olarak
Student t testi veya Mann-
Whitney U testi, kategorik
degiskenler i¢in ki-kare testi
kullanild1. p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: PsA ve kontrol
gruplari arasinda yas
(45,8+12,5 ve 41,3+14,0 yil;
p=0,061) ve cinsiyet dagilim
(16 Erkek / 34 Kadin ve 12
Erkek / 38 Kadin; p=0,504)
acisindan fark  saptanmadi.
TyG indeksi PsA grubunda

8,73%0,59, kontrol grubunda 8,53+0,46 idi (p=0,057). TG/HDL orani
PsA grubunda 3,00 (1,85-4,80), kontrol grubunda 2,34 (1,61-3,64)
olarak bulundu (p=0,211). NLR agcisindan gruplar arasinda fark yoktu
(PsA: 1,58 (1,29-2,40); kontrol: 1,74 (1,39-2,59); p=0,361). Aglik
glukoz diizeyi PsA grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (92,5 (83,0—
101,3). PsA grubunda biyolojik tedavi alan (n=24) ve almayan (n=26)
hastalar arasinda TyG, TG/HDL ve NLR agisindan anlamli fark
izlenmedi (sirasiyla p=0,530; p=0,567; p=0,763). TyG indeksi ile
TG/HDL orani arasinda giiclii pozitif korelasyon saptandi (rho=0,91;
p<0,001); her iki indeks de yas ile zayif-orta diizeyde pozitif iliski
gosterdi.

Tablo 1. PsA ve kontrol gruplarinin karsilagtirilmasi

Degisken PsA (n=50) Kontrol (n=50) P

Yas (y1l) 458+ 12,5 41,3 £ 14,0 0,061
Cinsiyet (E/K) 16/34 12/38 0,504
TyG Indeksi 8,73 £0,59 8,53+ 0,46 0,057
TG/HDL Oram | 3,00 (1,85-4,80) | 2,34 (1,61-3,64) 0,211
NLR 1,58 (1,29-2,40) | 1,74 (1,39-2,59) 0,361
Eﬁg}figlukoz 92,5 (83,0-101,3) | 86,5 (80,3-93,0) 0,022

Degerler ortalama =+ standart sapma, medyan (QI1-0Q3) veya n olarak
sunulmustur. NLR: Nétrofil/lenfosit oran.

Sonug: PsA hastalarinda TyG indeksi kontrol grubuna kiyasla sayisal
olarak daha yiiksek olsa da bu fark istatistiksel anlamlilik sinirinda
kalmig, TG/HDL orani ve NLR agisindan ise anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Aclik glukozunun PsA grubunda anlamli derecede
yiiksek bulunmasi, bu hasta grubunda metabolik risk acisindan dikkatli
izlem gerektigini diisiindiirmektedir. Incelenen belirteglerin PsA'y1
saglikli bireylerden ayirt etme giiciiniin sinirli olmast ve biyolojik
tedavi kullanimindan bagimsiz bulunmasi, bu indekslerin tek basina
tanisal veya tedavi takibi amaciyla kullanilmasinin su an i¢in yeterli
kanit sunmadigini gostermektedir. Daha biiyiik 6rneklemli, ileriye
doniik ¢aligmalar bu belirteglerin klinik degerini netlestirecektir.
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Romatoid Artrit Hastalarininda MEFV Gen Varyantlarimin Mortalite Uzerine Etkileri

Orhan Rauf Koca', Yusuf Dogan?, Burak Oz2, Ahmet Karatas?, Siileyman Serdar Koca?

!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

’Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elazig

Amag

Romatoid artrit (RA) tanmili
hastalarda MEFV (Mediterranean
Fever) gen mutasyonu sikligmin
belirlenmesi ve bu mutasyonlarin
mortalite, vefat yasi ve hastalik
siiresi ile iligkisinin
degerlendirilmesi amaglanmuistir.
Yontem

Klinigimizde takip edilen RA
tanili 103 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin MEFV
gen mutasyon durumu (negatif,
M694V, M6941, V726A, P369S,
M6801, E148Q alt tipleri) dosya
kayitlarindan elde edildi. 6
hastada vefat durumu, hastalik
stiresi ve gilincel yas bilgisi
dosyalarda kayitli olmadigindan,
bu degiskenlerle ilgili analizler
bilinen verisi olan 97 hasta
tizerinden ydritiildii. Kategorik
degiskenler Fisher's Exact Test,
sirekli ~ degiskenler  Student
t/Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Hastalik siiresi ile
vefat yas1  arasindaki iligki
Pearson/Spearman korelasyon
analizi ile incelendi.

Bulgular

Hastalarmm  26'sinda (%25,2)
MEFV mutasyonu saptandi. En
stk goriilen alt tipler E148Q
(n=10, %9,7) ve VT26A (n=6,
%S5,8) idi (Tablo 1). Vefat durumu
bilinen 97 hastanin 49'u (%50,5)
eksitus olmustu. Vefat eden
hastalarin  14'4 (%28,6) MEFV
mutasyonu tasgiyor, 35'i (%71,4)
tastmiyordu.  Mortalite  orani
MEFV pozitif grupta %56,0,

negatif grupta %48,6 olup aralarinda anlamh fark saptanmadi (p=0,644).
Ortalama vefat yasi MEFV pozitif grupta 67,4£10,6, negatif grupta
67,5+11,3 yil olup benzerdi (p=0,964). Hastalik siiresi ile vefat yas1 arasinda
anlamli korelasyon saptanmadi (r=0,11; p=0,451). MEFV alt tipleri arasinda
mortalite orani1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da
(p=0,456), ekzon 10 bodlgesi mutasyonlarimi (M694V, M6941, M680I,
V726A) tasiyan hastalarda mortalite orani (%63,6), mutasyon tasimayan
hastalara gore (%48,6) sayisal olarak daha yiiksekti (p=0,649) (Tablo 2).

Sonug¢

Bu kohortta RA hastalarinin dortte birinde MEFV mutasyonu saptanmis olup
en sik E148Q varyant1 gézlenmistir. MEFV mutasyon tasiyiciligi bu hasta
grubunda mortalite, vefat yasi veya hastalik siiresi ile istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gostermemistir; ancak ekzon 10 mutasyonlarinda sayisal
olarak daha yiiksek mortalite oran1 dikkat ¢ekici olup daha biiyiik 6rneklemli
calismalarla dogrulanmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve MEFV mutasyon 6zellikleri (n=103)

Hastalik baslangic yasi (yil), ort = SS
Hastalik siiresi (y1l), ort £ SS (n=97)
Cinsiyet, Kadin / Erkek
MEFV mutasyonu, pozitif / negatif
MEFYV alt tipi — E148Q / V726A /
P369S
MEFYV alt tipi — M6941 / M694V /
Mo6801
Tablo 2. Mortalite ile MEFV mutasyonu arasindaki iliski (n=97, vefat
durumu bilinen)

44,1 + 13,1
20,2 +7.,6
88 (%85,4) / 15 (%14,6)
26 (%25,2) / 77 (%74,8)
10 (%9,7) / 6 (%5,8) / 4 (%3,9)

3(%2,9) /2 (%1,9) / 1 (%1,0)

Vefat / Sag

MEFYV pozitif — vefat/sag (mortalite)

MEFV negatif — vefat/sag (mortalite)
Mortalite, MEFV pozitif vs negatif, p
Vefat yasi (yil), MEFV pozitif vs

49 (%50,5) / 48 (%49,5)
14/11 (%56,0)
35/37 (%48,6)

0,644
67,4+10,6 / 67,5113

negatif

Hastalik siiresi — vefat yasi =0,11 (p=0,451)
korelasyonu

Mortalite — Ekzon 10 / Ekzon 2-3 / %063,6 / %50,0 / %48.,6
Negatif
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Behcet Paniiveitinde Anti-TNF ve Immiinsiipresif Tedavi Alan Hastalarin Klinik Seyri: Tek Merkez
Retrospektif Analiz

Mesude Seda Aydogdu’, Zarife Ekici Gok®

'Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip fakiiltesi Romatoloji klinigi

2Malatya Turgut Ozal iiniversitesi Tip fakiiltesi Goz klinigi

Amag

Behget paniiveiti nedeniyle anti-TNF  ve
immiinstipresif tedavi alan hastalarin demografik
ozelliklerini, klinik bulgularini, tedavi siireglerini

ve okiiler sonuglarini degerlendirmek amaglandi.
Gere¢ ve Yontem

Klinigimizde Behget paniiveiti tanistyla takip
edilen 23 hastanin tibbi kayitlar1 retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, hastalik siiresi,
etkilenen g6z, baslangi¢c ve son en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK), kullanilan
imminsiipresif ve biyolojik tedaviler, okiiler
komplikasyonlar, cerrahi dykiisii, klinigimizde ilk
tan1 alip almadiklar1 ve son bir yildaki okiiler atak
sayilar1 degerlendirildi. Veriler uygun istatistiksel
yontemlerle analiz edildi.

Bulgular

Calismaya yas ortalamasi 38,6+£14,1 yil olan 23
hasta dahil edildi. Hastalarin 15'i (%65,2) erkekti.
Ortalama hastalik siiresi 7,0+6,5 yil, ortalama anti-
TNF tedavi siiresi 1,6+1,8 yil idi. Bilateral goz
tutulumu 20 (%87,0) hastada mevcuttu. Dokuz
(%39,1) hastaya ilk Behget paniiveiti tanisi
klinigimizde konuldu.

Tedavi degerlendirmesinde 17 (%73,9) hasta
adalimumab, 6 (%26,1) hasta ise adalimumab

tedavisine yetersiz yanit nedeniyle infliksimab
kullanmaktaydi. Hastalarin 20'si  (%87,0) es
azatioprin, 9'u  (%39,1) sistemik
kortikosteroid tedavisi almaktaydi.

zamanlh

Baslangic ortalama EIDGK 0,39+0,28, son
kontrolde ortalama EIDGK 0,77+0,21 olarak
saptandi. Son bir yildaki ortalama okiiler atak
sayist 0,70+0,97 idi.

Okiiler komplikasyonlar  degerlendirildiginde
makiiler 6dem ve papillit 11'er (%47,8), katarakt 6
(%26,1), epiretinal membran 5 (%21,7), retinal
vaskiilit ve makiiler skar 3'er (%13,0), bant
keratopati 1 (%4,3) hastada saptandi. Alt1 (%26,1)
hastaya katarakt cerrahisi uygulandi. Adalimumab
tedavisine ragmen makiiler 6dem, papillit ve sik
okiiler atak nedeniyle 6 hastada infliksimab
tedavisine gegildi.

Sonu¢

Behget paniiveiti, gérme kaybina yol acabilen
kronik inflamatuvar bir hastalik olup anti-TNF ve
imminstipresif tedaviler ile hastalarin biiylik
boliimiinde hastalik kontrolii saglanabilmektedir.
Ancak makiiler 6dem, papillit, vaskiilit gibi
komplikasyonlar ve sik okiiler atak varliginda bazi
olgularda biyolojik ajan degisikligi
gerekebilmektedir.
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Behget hastaliginda hemoglobin—albumin—lenfosit—trombosit (HALP) skorunun klinik 6nemi

Zeynep Kaya

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Romatoloji Bilim Dal1, Istanbul

Amag

Behgcet  hastaliginda ~ hemoglobin—albliimin—
lenfosit-trombosit (HALP) skorunun klinik
onemini  degerlendirmek, saglikli  bireylerle
karsilastirmak ve HALP skorunun Behget Hastalig1
Glincel  Aktivite  Formu  (BDCAF) ile
degerlendirilen hastalik aktivitesiyle iligkisini
arastirmak amaglandi.

Yontem

Bu kesitsel calismaya Subat 2026-Haziran 2026
tarihleri arasinda Uluslararas1 Behget Hastaligi
Kriterleri'ni karsilayan 104 Behget hastasi ile yas
ve cinsiyet acisindan eslestirilmis 82 saglikli
kontrol dahil edildi. Katilimcilarin demografik,
klinik ve laboratuvar verileri kaydedildi. Hastalik
aktivitesi Behget Hastalig1 Giincel Aktivite Formu
(BDCAF) ile degerlendirildi. Hemoglobin—
albiimin—lenfosit—trombosit (HALP) skoru rutin
laboratuvar parametrelerinden hesaplandi. Gruplar
arasindaki karsilastirmalar uygun istatistiksel
yontemlerle yapildi. HALP skoru ile hastalik
aktivitesi arasindaki iliski Spearman korelasyon
analizi ile degerlendirildi. HALP skorunun Behget
hastaligini ayirt etmedeki performansit ROC analizi
ile incelendi ve AUC, duyarlilik ile o6zgiillik
degerleri hesaplandi. HALP skorunun bagimsiz
belirleyici olup olmadigi ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular

Toplam 186 katilimcinin (104 Behget hastasi, 82
saglikli  kontrol) degerlendirildigi ¢alismada,
Behget hastalarinda  HALP  skoru saglikh
kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik

bulundu [42,0 (35,3-56,3)'e kars1 63,2 (54,8-74,1);
p<0,001]. Ayrica hemoglobin, albiimin ve lenfosit
diizeyleri daha diisiik; notrofil, monosit, C-reaktif
protein ve eritrosit sedimantasyon hizi degerleri
daha yiiksekti (timii p<0,05). HALP skoru ile
BDCAF arasinda orta diizeyde negatif korelasyon
saptandi (Spearman p=-0,554; p<0,001). ROC
analizi sonucunda HALP skorunun Behget
hastaligin1 ayirt etmede iyi performans gosterdigi
belirlendi (AUC=0,840; %95 CI: 0,784-0,891). En
uygun esik deger 44,8 olup bu degerde duyarlilik
%358,7 ve ozgiilliik %93,9 olarak hesaplandi. Cok
degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda yas
ve cinsiyet i¢in diizeltme yapildiktan sonra HALP
skorunun Behget hastaliginin bagimsiz belirleyicisi
olmadig1 gosterildi (OR=0,997; %95 CI: 0,993-
1,001; p=0,099).

Sonu¢

Behget hastalarinda HALP skorunun anlamli
diizeyde diisiik oldugu ve hastalik aktivitesi ile ters
yonde iliskili bulundugu gosterildi. HALP skoru,
rutin laboratuvar parametrelerinden kolaylikla
hesaplanabilen, diisilk maliyetli ve objektif bir
biyobelirte¢ olarak inflamatuvar yiikiin ve hastalik
aktivitesinin degerlendirilmesinde klinik kullanima
katki saglayabilir. Bununla birlikte, bagimsiz bir
belirleyici olarak saptanmamis olmasi nedeniyle
klinik degerinin dogrulanmasi ve hastalik izlemi ile
prognozdaki yerinin ortaya konulabilmesi i¢in daha
genis Orneklemli, ¢cok merkezli ve prospektif
caligmalara ihtiya¢ vardir.
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Behget sendromunda inflamatuar ve metabolik belirteclerin hastalik aktivitesiyle iliskisi

Fatma Giil Topguoglu!, Yusuf Dogan?, Ahmet Karatag?

! Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elaz1g

2 Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g

Amag: Behget sendromu tanisi olan hastalarda
notrofil/lenfosit orani (NLR), CRP-albiimin-
lenfosit indeksi (CALLY), CRP/albiimin orani
(CAR), trigliserid-glukoz (TyG) indeksi ve
trigliserid/HDL  (TG/HDL) oran1 gibi kolay
erisilebilir inflamatuar ve metabolik belirteglerin
saglikli kontrollerle karsilastirilmasi ve Behget
Hastalik Aktivite Formu (BDCAF) skoruna gore
hastalik aktivitesiyle iligkisinin degerlendirilmesi
amaglanmistir.

Yontem: Caligmaya diyabeti olmayan 50 Behget
sendromu tanilt hasta ve diyabeti olmayan 50
saglikli kisi dahil edildi. Behget grubu BDCAF
skoruna gore diisiik (n=34) ve yiiksek (n=16)
aktivite alt gruplarina ayrildi. Siirekli degiskenler
dagilimma gore bagimsiz Orneklem t-testi veya
Mann-Whitney U testi, kategorik degiskenler ki-
kare testi ile karsilastirildi. BDCAF skoru ile
strekli parametreler arasindaki iliski Spearman
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Hastalik
aktivitesini ongdrmede belirteglerin performansi
ROC egrisi analiziyle (egri altinda kalan alan,
AUC) incelendi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05
olarak kabul edildi.

Bulgular: Behget sendromu tanili hastalar ile
kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan
fark yoktu (p=0,924; p=0,548). NLR, CALLY,
CAR, TyG indeksi, TG/HDL orani1 dahil incelenen
32 laboratuvar parametresinin hi¢birinde iki grup
arasinda anlamli fark saptanmadi (tim p>0,05).
BDCAF alt grup analizinde diizeltilmemis verilerle
trombosit sayist (PLT) (254,53£70,41 vs
306,19+61,06 x10%/uL; p=0,012), HOMA-IR
(1,64+0,54 vs 1,27+0,51; p=0,027) ve iirik asit
(4,80 vs 4,00 mg/dL; p=0,039) yiiksek aktivite

grubunda farkliydi. NLR sinirda bir egilim gosterdi
(p=0,098). Coklu karsilastirma  diizeltmesi
(Bonferroni/FDR)  sonrast  bu  farkliliklar
anlamliligini yitirdi. Spearman analizinde BDCAF
skoru ile NLR (rho=0,319; p=0,024) ve PLT
(tho=0,291; p=0,040) pozitif, iirik asit (tho=-0,351;
p=0,013) ile negatif korelasyon saptandi. ROC
analizinde yiiksek aktiviteyi ongdérmede en iyi ayirt
edici performanst PLT (AUC=0,725) ve iirik asit
(AUC=0,683) gosterdi; NLR siirli-orta diizeyde
ayirt edicilik sergiledi (AUC=0,647).

Sonug¢: Bu calismada, Behget sendromlu hastalar
ile saglikli kontroller karsilastirildiginda NLR,
CALLY skoru, CAR, TyG indeksi ve TG/HDL
oraninin hicbiri hastaligin varligmi ayirt etmede
yeterli bulunmamis olup bu belirteglerin Behget
sendromu tanisinda tek basina kullanilabilecek
giivenilir araglar olmadigr goriilmiistiir. Buna
karsilik, Behget grubu icinde hastalik aktivitesine
gore yapilan alt grup degerlendirmesinde trombosit
say1s1, HOMA-IR ve iirik asit diizeylerinde anlamli
farkliliklar saptanmig, NLR'nin de aktivite ile
pozitif yonde iliskili oldugu goriilmiistiir. Ancak bu
bulgular c¢oklu karsilagtirma diizeltmesi sonrasi
istatistiksel anlamliligin1 koruyamamis ve hipotez
iiretici nitelikte kalmistir. ROC analizinde PLT ve
iirik asidin orta diizeyde ayirt edici performans
gostermesi, bu parametrelerin hastalik aktivitesini
ongormede sinirli da olsa bir potansiyel tasidigina
isaret etmektedir. Kolay erisilebilir bu belirteglerin
Behget sendromunda klinik pratikte
kullanilabilirliginin, daha biiylik 6rneklemli, ¢cok
merkezli ve prospektif ¢aligmalarla dogrulanmasi
gerekmektedir.
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Behcet sendromunda klinik fenotipler ve major organ tutulumu: Tek merkez kohortunun

degerlendirilmesi

Gizem Varkal!, Giil Sahika Gokdemir?

Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji!, Mardin Artuklu Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Ana bilim Dali?

Amag: Behget sendromunda klinik fenotiplerin
tanimlanmasi, klinik bulgular arasindaki iligkilerin
degerlendirilmesi ve major organ tutulumu ile
giincel anti-TNF tedavisinin bagimsiz
belirleyicilerinin arastirilmasi amaglandi.

Yontem: Uluslararast Behget Hastaligt Tani
Kriterlerini karsilayan 136 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Demografik o6zellikler, klinik
bulgular, laboratuvar verileri, BDCAF skoru ve
tedavi oOzellikleri kaydedildi. Klinik bulgular
arasindaki iligkiler korelasyon analizi, hiyerarsik
kiimeleme ve  ag kullanilarak
degerlendirildi. Major organ tutulumu ve giincel
anti-TNF tedavisi ile iligkili bagimsiz faktorler cok
degiskenli lojistik regresyon analizi ile arastirildi.

analizi

Bulgular: Hastalarin 79'unda (%58,1) major organ
vardi. Bu hastalarda azatioprin,
kortikosteroid ve anti-TNF kullanimi1 daha
yiiksekti. Eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP
diizeyleri gruplar arasinda farkli degildi. Cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde erkek
cinsiyet major organ tutulumu ile bagimsiz olarak
iligkili bulundu (OR=3,568; %95 GA: 1,603—
7,940; p=0,002). Buna karsilik genital {ilser
Oykiisii, paterji pozitifligi ve eklem tutulumu daha

tutulumu

diisiitk major organ tutulumu olasilig ile iliskiliydi.
Cok degiskenli analizde okiiler, vaskiiler ve

norolojik tutulum giincel anti-TNF tedavisinin
bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu. Buna
karsilik hastalik siiresi arttik¢a, giincel anti-TNF
tedavisi kullanma olasiligt bagimsiz olarak
azalmaktaydi (OR=0,90; %95 GA: 0,82-1,00;
p=0,039). Fenotip analizinde genital iilser ile
eritema nodozum arasinda pozitif; genital iilser ile
okiiler ve vaskiiler tutulum arasinda negatif iliski
saptandi. Vaskiiler tutulum ile eklem tutulumu
arasinda da negatif iliski izlendi. Papiilopiistiiler
lezyon ile eklem tutulumu arasinda anlamli iligki
bulunmadi. Major organ tutulumu olan hastalarda
en sik fenotip izole okiiler tutulumdu (%58,2)

Sonug¢: Kohortumuzdaki klinik fenotipler biiyiik
Olglide = daha oOnce bildirilen fenotiplerle
uyumluydu. Ancak papiilopiistiiler lezyon ile
eklem tutulumu arasindaki iliski dogrulanmadi.
Major organ tutulumu olan hastalarda izole okiiler
fenotip en sik goriilen paterndi ve bu hastalarda
daha yogun immiinsiipresif ve biyolojik tedavi
kullanildi.  Bulgularimiz,  fenotip  temelli
degerlendirmenin Behget sendromunda hastalik
siddetinin Ongdriilmesi ve tedavi stratejilerinin
belirlenmesine katk1 saglayabilecegini
diistiindiirmektedir.
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HLA-B3S pozitif hastalarda klinik ozellikler ve romatolojik tami spektrumu: tek merkezli retrospektif
kohort ¢calismasi

Firdevs Ulutas

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart ABD, Romatoloji Bilim Dal1, Denizli

Amag: Insan 16kosit antijeni-B35 (HLA-B35),
subakut tiroidit, sistemik skleroz ve ¢esitli
inflamatuvar hastaliklarla iligkilendirilmis olmakla
birlikte romatoloji pratigindeki klinik 6nemi tam
olarak agikliga kavusmamustir. Ozellikle HLA-B27
negatif spondiloartrit olgularinda sakroiliit ile
iligskili olabilecegine dair veriler bulunmakla
birlikte, HLA-B35 pozitif hastalarin klinik
ozellikleri ve tanit spektrumu hakkinda gercek
yasam verileri sinirlidir. Bu ¢alismada HLA-B35
pozitif hastalarin demografik 6zellikleri, klinik
bulgulari, laboratuvar parametreleri ve nihai
romatolojik  tanilar1  degerlendirilerek  olas1
fenotipik iligkilerin arastirilmast amaglandi.

Yontem: Son bir yil igerisinde HLA-B35 pozitif
saptanan 104 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin yas, cinsiyet, eritrosit sedimentasyon
hizi, C-reaktif protein, ndtrofil-lenfosit orani,
trombosit-lenfosit orani, klinik bulgulari, takip
stireleri, uygulanan tedaviler ve nihai romatolojik
tanilar1 kaydedildi. Izole HLA-B35 pozitifligi ile
HLA-B27 veya HLA-BS51 es pozitifligi bulunan
hastalar karsilagtirildi. Stirekli degiskenler medyan
(ceyrekler arasi aralik), kategorik degiskenler say1
ve ylizde olarak sunuldu.

Bulgular: Calismaya alinan 104 hastanin 75’1
(%72,1) kadin olup medyan yas 42,5 (33,0-54,2)
yil idi. Hastalarin 80’inde (%76,9) izole HLA-B35,
17°sinde (%16,3) HLA-B35+HLA-B51 ve 7’sinde
(%6,7) HLA-B35+HLA-B27 birlikteligi mevcuttu.
En sik klinik bulgular oral aft (%36,5), artrit
(%28,8) ve sakroiliit (%29,8) idi. En sik nihai
tanilar  smiflandirilamayan/ayrimlastirilamayan
romatolojik durum (%28,8), aksiyel spondiloartrit
(%17,3), Behget hastaligi (%10,6) ve periferik
spondiloartrit (%7,7) olarak saptandi. Sakroiliit
siklig1 izole HLA-B35, HLA-B35+HLA-B51 ve
HLA-B35+HLA-B27 gruplarinda sirasiyla %27,5,
%23,5 ve %71,4 olup gruplar arasinda anlaml

farklilik gosterdi (p=0,042). Aksiyel spondiloartrit
tanis1t HLA-B27 es pozitifligi (%22,2’ye karsi
%3,5; p=0,016), sakroiliit (%94,4’¢ kars1t %16,3;
p<0,001) ve entezit (%38,9’a kars1 %5,8; p<0,001)
ile iliskili bulundu. Behget hastalig1 olanlarda oral
aft (%90,9’a kars1 %30,1; p<0,001), genital iilser
(%36,4°e karst %2,2; p<0,001) ve iiveit (%45,5’e
kars1 %6,5; p=0,002) daha sik izlendi. HLA-B51 es
pozitifligi ile Behget hastaligi arasinda anlamli
iliski saptanmadi.

Sonu¢: HLA-B35 pozitif hastalarda belirgin bir
hastaliga 06zgii fenotipten ziyade heterojen bir
romatolojik spektrum goézlenmistir. HLA-B27 es
pozitifligi aksiyel spondiloartrit ve sakroiliit ile
iligkili bulunurken, HLA-B51 es pozitifligi Behget
hastaligin1 6ngdrmemistir. Literatiirde HLA-B35
ile sakroiliit arasindaki iliskiyi bildiren ¢aligmalarla
uyumlu olarak, mevcut kohortta da sakroiliit
ozellikle HLA-B35/HLA-B27 birlikteliginde daha
stk saptanmistir. Hastalarin yaklasik {igte birinde
kesin bir romatolojik taniya ulasilamamis olmasi,
HLA-B35’in tek basina hastalik belirleyici bir
biyobelirtegten  ziyade farkli  inflamatuvar
fenotiplerle iliskili bir genetik belirteg olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu bulgularin dogrulanmasi
icin daha genig, kontrolli ve ¢ok merkezli
caligmalara ihtiya¢ vardir.

Kaynak¢a

1. So%o D, et al. The occurrence of sacroiliitis in HLA-
B*35-positive patients with undifferentiated
spondyloarthritis: a cross-sectional MRI study. Clinical
Rheumatology. 2020;39(8):2299-2306.

2. Lenna S, et al. The HLA-B*35 allele modulates ER
stress, inflammation and proliferation in PBMCs from
limited cutaneous systemic sclerosis patients. Arthritis
Research & Therapy. 2015;17:363.

3. Zein EF, et al. Familial occurrence of painful subacute
thyroiditis associated with human leukocyte antigen-
B35. Presse Medicale. 2007;36(5 Pt 1):808-809.
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Graniilomatozis Polianjiit ve Mikroskobik Polianjiitte Kulak-Burun-Bogaz ve Akciger Tutulumunun
Klinik Ozellikleri, Relaps ve Mortalite ile Tliskisi: Tek Merkez Deneyimi

Pinar Akyiiz Dagl

SBU Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara

Amag:

Graniilomatozis polianjiit (GPA) ve mikroskobik
polianjiit (MPA), antinétrofil sitoplazmik antikor
(ANCA) iliskili vaskiilitlerin en sik goriilen alt
tipleridir. Kulak-burun-bogaz (KBB) ve akciger
tutulumu hastaligin  en sik etkilenen organ
sistemleri arasinda yer almakla birlikte, bu
tutulumlarin  klinik  6zellikleri ile relaps ve
mortalite tlizerindeki etkilerine iliskin veriler
sinirlidir. Bu ¢alismada GPA ve MPA hastalarinda
KBB ve pulmoner tutulumun klinik fenotiplerini
tanimlamak ve bu tutulumlarin relaps ve mortalite
ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem:

Bu retrospektif tek merkezli caligmaya GPA veya
MPA tanisiyla izlenen 102 hasta dahil edildi.
Demografik 6zellikler, organ tutulumlari, hastalik
aktivitesi [Birmingham Vasculitis Activity Score
(BVAS)], tedaviler ve klinik sonlanimlar hasta
kayitlarindan elde edildi. Hastalar KBB ve
pulmoner tutulum varhigma gore karsilastirildi.
Relaps ile iliskili bagimsiz faktorler ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular:

Hastalarin ortalama yast 54,3£15,3 yil olup
%42,2'si kadind1. Yetmis sekiz (%76,5) hastada
GPA, 24 (%23,5) hastada MPA tanis1 vardi. KBB
tutulumu 46 (%45,1), pulmoner tutulum ise 66
(%64,7) hastada saptandi. En stk KBB bulgulari
paranazal sinilis tutulumu (%21,6) ve epistaksis
(%16,7), en sik pulmoner bulgular ise pulmoner
nodiil (%35,3) ile pulmoner
infiltrasyon/konsolidasyon  (%35,3) idi. KBB
tutulumu olan hastalar daha geng yasta tan1 almakta

(p=0,001), daha az komorbidite tagimakta
(p<0,001), daha diisiik hastalik aktivitesi
gostermekteydi  (BVAS, p=0,004). Ayrica bu
grupta mortalite daha diisiiktii (p=0,034). Relaps
orani acisindan KBB tutulumu olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,955). Buna karsin pulmoner tutulumu olan
hastalarda relaps orani anlamli olarak daha
yiiksekti (%47,0'a kars1 %19,4; p=0,006). Akciger
ve KBB tutulum paternlerine gore yapilan analizde
relaps oranlar1 agisindan gruplar arasinda sinirda
anlamh farklilik saptand1 (y>=7,811; p=0,050). En
diisikk relaps orant izole KBB tutulumu olan
hastalarda (%14,3) gozlenirken, pulmoner tutulum
bulunan hastalarda KBB tutulumunun eslik edip
etmemesine gore relaps oranlar1 benzerdi (%47,1
ve %46,9). Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde pulmoner tutulum (aOR=3,48; %95 GA:
1,29-9,38; p=0,014) ve daha yiiksek BVAS skoru
(aOR=1,13; %95 GA: 1,03-1,25; p=0,013) relaps
ile bagimsiz olarak iligkili bulunurken, KBB
tutulumu bagimsiz iligski géstermedi.

Sonuc:

GPA ve MPA'da KBB ve pulmoner tutulum farkli
klinik fenotiplerle iligkilidir. KBB tutulumu daha
geng yasta tani, daha diisiikk hastalik aktivitesi ve
daha diisiik mortalite ile iligkili bulunurken,
pulmoner tutulum relaps gelisimi ile iligkiliydi.
Cok degiskenli analizde pulmoner tutulumun
relaps i¢in bagimsiz bir belirleyici olarak
saptanmasi, pulmoner tutulumu olan hastalarin
relaps agisindan daha yiiksek riskli bir klinik
fenotipi temsil ettigini diisiindiirmektedir.
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Tablo 1. Akciger tutulumu olan ve olmayan ANCA iligkili vaskiilit hastalarinin karsilagtirilmasi

Degisken

Pulmoner Tutulum (-) (n=36) |

Pulmoner Tutulum (+) (n=66) | p degeri

Demografik ozellikler

Yas, y1l, medyan (IQR) 60(27) 56 (21) 0.669
Tani yasi, yil, medyan (IQR) 54.5 (29) 47 (20) 0.437
Kadin cinsiyet, n (%) 14 (38.9) 29 (43.9) 0.622
Organ tutulumlari, n (%)

Renal tutulum 24 (66.7) 35(53.0) 0.183
KBB tutulumu 14 (38.9) 32 (48.5) 0.352
Goz tutulumu 5(13.9) 9 (13.6) 0.972
Cilt tutulumu 9 (25 10 (15.2) 0.222
Eklem tutulumu 10 (27.8) 14 (21.2) 0.455
Gastrointestinal tutulum 1(2.8) 3 4.5 0.660
Hastalhk siddeti

Hayat1 tehdit eden organ tutulumu, n (%) | 22 (61.1) 42 (63.6) 0.801
FFS, median (IQR) 1(1) 1(1) 0.578
BVAS, median (IQR) 7(7.75) 8(7) 0.419
VDI >1, n (%) 24 (66.7) 33 (50.0) 0.105
Sonlanimlar

Relaps, n (%) 7(194) 31 (47.0) 0.006*
Exitus, n (%) 6 (16.7) 9(13.6) 0.680

KBB: Kulak-Burun-Bogaz; BVAS: Birmingham Vasculitis Activity Score; VDI: Vasculites Damage Index *Istatistiksel

olarak anlamli (p<0.05).

Tablo 2. KBB tutulumu olan ve olmayan ANCA iliskili vaskiilit hastalarinin karsilastirilmasi

Degisken | KBB Tutulumu (+) (n1=46) | KBB Tutulum (-) (n=56) | p degeri
Demografik ozellikler

Yas, y1l, medyan (IQR) 48.5(25) 61 (18) 0.001
Tani yasi, yil, medyan (IQR) 40 (23) 55 (21 0.001
Kadin cinsiyet, n (%) 19 (44.2) 24 (55.8) 0.874
Komorbidite varligi, n (%) 20 (43.5) 44 (78.6) <0.001
Organ tutulumlari, n (%)

Renal tutulum 24 (47.8) 37 (66.1) 0.063
Pulmoner tutulumu 32 (69.6) 34 (60.7) 0.352
Goz tutulumu 9 (19.6) 5(8.9) 0.120
Cilt tutulumu 6 (31.6) 13(23.2) 0.189
Eklem tutulumu 9 (19.6) 15 (26.8) 0.392
Gastrointestinal tutulum 1(2.2) 3654 0.410
SSS tutulumu 4 (8.7 0(0.0) 0.038
Hastalk siddeti

Hayat1 tehdit eden organ tutulumu, n (%) | 25 (54.3) 39 (69.6) 0.112
BVAS, median (IQR) 7 (6) 9 (8.75) 0.004
VDI >1, n (%) 24 (66.7) 33 (50.0) 0.105
Sonlanimlar

Relaps, n (%) 17 (37.0) 21(37.5) 0.955
Exitus, n (%) 3(6.5) 12 (21.4) 0.034

Tablo 3: Relaps ile iliskili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degisken Diizeltilmis OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahigi P

Pulmoner tutulum 3,48 1,29-9,38 0,014
BVAS 1,13 1,03—1,25 0,013
KBB tutulumu 1,23 0,47-3,20 0,668
Yas 0,998 0,97-1,03 0,889
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Sag El Birinci Parmakta Kitle/Koleksiyon Goriiniimii ile Prezente Olan Non-nekrotizan
Graniilomatoz Sinovit: Multidisipliner Bir Olgu Sunumu

Bugra Can, Siikrii Demir
'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Elazig

Giris: Graniilomatoz sinovit, el ve el bilegi bolgesinde nadir
goriilen; enfeksiydz tenosinovit, inflamatuvar artrit, tendon
kilift kaynakli benign kitleler, yabanci cisim reaksiyonu ve
yumusak doku timdrlerini taklit edebilen tanisal agidan
zorlayict bir durumdur. Non-nekrotizan graniilomatoz
inflamasyon sarkoidozu akla getirse de, sarkoidoz tanisi
yalnizca histopatolojiye dayanarak konulmamali; klinik-
radyolojik uyum ve alternatif graniilomat6z nedenlerin
dislanmasi birlikte degerlendirilmelidir. El ve tendon kilifi
yerlesimli graniilomatdz lezyonlarda tiiberkiiloz, atipik
mikobakteri ve fungal enfeksiyonlar 6nemli ayirici tanilar
arasindadir. Bu nedenle kronik, tedaviye direngli ve
kitle/koleksiyon goriiniimii olusturan el lezyonlarinda doku
tanisi kritik dneme sahiptir.

Olgu: Kirk bes yasinda erkek hasta yaklasik 1 yildir sag el
birinci parmakta tekrarlayan sislik, kizariklik, agr1 ve
donemsel 1s1 artis1 yakinmalari ile izlenmekteydi. Romatoloji
degerlendirmelerinde aktif artrit bulgulari, oral aft dykiisii ve
negatif paterji testi mevcuttu. Kolsisin intoleransi nedeniyle
tedavisi  kesilmis; farkli donemlerde kortikosteroid,
metotreksat ve sulfasalazin tedavileri kullanilmigti. Klinik
seyir boyunca sag birinci parmak metakarpofalangeal bolge
diizeyinde persistan agr1 ve siglik devam etti. Bir donemde
akimt1 ve kotii koku oykiisii tariflenmis olmakla birlikte, son
degerlendirmede aktif akint1 yoktu.

Kontrastl sag el/el bilegi MRG’de karpal kemikler diizeyinde
ve fleksor tendonlar cevresinde, oOzellikle karpal tiinel
diizeyinde belirgin sinovyal kalinlagsma, T2 yag baskili
sekanslarda sinyal artigt ve kontrastlanma izlendi. Radius
distal kesim, karpal kemikler ve metakarpal kemiklerin
proksimalinde erozyon/osteitis bulgulari, eklem i¢i siv1 artist,
subkondral 6dem, milimetrik kistik-dejeneratif degisiklikler
ve birinci falanks diizeyinde yaygin cilt alti ddem mevcuttu.
Ayrica karpal tiinel igerisinde aksiyel planda 14 x 32 mm,
sagittal planda 80 x 10 mm boyutlarinda, periferik

Sekil 1A-C. Sag el birinci parmak
volar/radyal bolgeden yapilan cerrahi
eksplorasyonda sinovyal/kitle benzeri
alandan disar1 ¢ikan ¢ok sayida sari-
beyaz, lobiile, jelatingz doku materyali
izlendi.

kontrastlanan yogun igerikli lokiile mayi alani saptandi ve
siiperpoze enfektif siirecin diglanmasi agisindan 6rnekleme
onerildi. Radyokarpal eklem diizeyinde hafif aks bozulmasi
ve subluksasyon izlendi; bulgularin 6nceki MRG’ye gore
progresyon gosterdigi belirtildi.

Klinik-radyolojik progresyon, kitle/koleksiyon gériiniimii ve
enfeksiyon-romatolojik ayirici tan1 gerekliligi nedeniyle sag
el birinci parmaktan eksizyonel biyopsi uygulandi. Patoloji
materyali formol tespitli, pargali, topluca 3 x 2 x | cm
oOlgiilerinde, kirli beyaz renkli, diizensiz doku pargalar
seklindeydi. Histopatolojik incelemede non-nekrotizan
graniilomatdz sinovit saptandi. Ozel boyamalarda PAS, ARB
ve GMS negatifti.

Sonug: Bu olgu, kronik el/parmak inflamasyonunda cerrahi
biyopsinin tanisal degerini gostermektedir. Non-nekrotizan
graniilomatdz sinovit saptanan hastalarda sarkoidoz,
tiiberkiiloz, atipik mikobakteri, fungal enfeksiyon, yabanci
cisim reaksiyonu, romatoid artrit iligkili lezyonlar ve Behget
hastalig1 gibi sistemik inflamatuvar hastaliklar multidisipliner
olarak degerlendirilmelidir. Ozellikle MRG’de progresif
sinovit, erozyon/osteitis ve koleksiyon varliginda cerrahi
ornekleme tan1 algoritmasinin merkezinde yer almalidir.

Sekil 2. Koronal
kontrastli MRG
kesitinde karpal
bolge ve fleksor
tendon
komsulugunda
yaygin sinovyal
inflamasyon, ve
yumusak doku
o0demi
izlenmektedir.
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Sistemik lupus eritematozda ANCA pozitifligi: aktif renal fenotipin bir gostergesi mi?

Siimeyye Sahin', Burak Oz', Ahmet Karatas', Siileyman Serdar Koca’

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g

Amag: Sistemik lupus eritematoz (SLE)’da anti-
ndtrofil sitoplazmik antikor (ANCA) pozitifliginin
klinik 6nemi tam olarak acikliga kavusmamistir.
Bu c¢alismada SLE  hastalarinda  ANCA
pozitifliginin serolojik ve hematolojik bulgular,
renal ve pulmoner tutulum, yogun tedavi
gereksinimi  ve klinik sonuglarla iligkisinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: ANCA sonucu bulunan 122 SLE hastas1
retrospektif  olarak degerlendirildi. Hastalar
ANCA-pozitif ve ANCA-negatif olmak {iizere iki
gruba ayrildi. Demografik o6zellikler, anti-gift
sarmallit DNA antikoru (anti-dsDNA), kompleman
diizeyleri, hematolojik parametreler, renal tutulum,
idrar sedimenti bulgulari, pulmoner tutulum, yogun
tedavi gereksinimi ve klinik sonuglar gruplar
arasinda karsilastirildi. ANCA pozitifligi, renal
tutulum ve yogun tedavi gereksinimiyle bagimsiz
iligkili faktorler ¢cok degiskenli lojistik regresyon
analizleriyle degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 25’1 (%20,5) ANCA-pozitif,
97°si (%79,5) ANCA-negatifti. ANCA-pozitif
hastalarda anti-dsDNA titresi daha yliksek [150
(94-150) IU/mL ve 70 (39-150) IU/mL; p<0,001],
C3 diizeyi daha distik [0,58 (0,52-0,77) g/L ve
0,78 (0,53-1,02) g/L; p=0,024] bulundu.
Hemoglobin [10,6 (8,8-11,7) g/dL ve 12,2 (10,3—
13,6) g/dL; p=0,003], 16kosit [5,00 (3,50-6,95)
x10°/L ve 6,46 (5,05-8,67) x10°/L; p=0,019] ve
lenfosit diizeyleri [0,86 (0,69—1,66) x10°/L ve 1,59
(1,10-2,11) x10°L; p=0,007] ANCA-pozitif
grupta daha disiikti. Renal tutulum (%72,0 ve
%37,1; p=0,002), hematiiri (%72,0 ve %?36,1;
p=0,001), piyiiri (%64,0 ve %22,7; p<0,001), aktif
idrar sedimenti (%68,0 ve %22,7; p<0,001) ve
silendir varlig1 (%64,0 ve %19,6; p<0,001) ANCA-
pozitif hastalarda daha sikt1. Baslangi¢ proteiniirisi
[1,26 (0,24-3,00) g/24 saat ve 0,21 (0,10-0,80)

g/24 saat; p<0,001] ve son vizit proteiniirisi [0,33
(0,15-1,50) g/24 saat ve 0,15 (0,10-0,33) g/24 saat;
p=0,008] ANCA-pozitif grupta daha yiiksekti.
Plevral tutulum (%45,8 ve %19,5; p=0,009) ve
yogun tedavi gereksinimi (%76,0 ve %45,4;
p=0,006) ANCA-pozitif hastalarda daha sikti.
Renal relaps, son donem bdobrek hastaligt ve
mortalite agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Cok degiskenli analizde aktif idrar
sedimenti ANCA pozitifligiyle bagimsiz iliskiliydi
[diizeltilmis odds orani1 (OR): 5,31; %95 giiven
araligi  (GA): 1,77-15,90; p=0,003]. ANCA
pozitifligi; yas, cinsiyet, takip siiresi, anti-dsDNA
titresi ve C3 diizeyinden bagimsiz olarak renal
tutulumla iliskili bulundu (diizeltilmis OR: 4,37;
%95 GA: 1,53-12,49; p=0,006). Baslangic
proteiniirisine  gére  diizeltildiginde =~ ANCA
pozitifligi son vizit proteiniirisiyle bagimsiz iligkili
degildi (p=0,890). Yogun tedavi gereksinimi
ANCA-pozitif hastalarda daha sik olmakla birlikte,
cok degiskenli analizde bu iliskinin renal
tutulumdan bagimsiz olmadig1 goriildii.

Sonug¢: SLE hastalarinda ANCA pozitifligi, daha
belirgin serolojik aktivite, diisiik hemoglobin,
l16kosit ve lenfosit diizeyleri, daha sik plevral
tutulum ve ozellikle aktif renal fenotiple iliskili
bulundu. ANCA pozitifligi, klasik lupus serolojik
belirteclerinden bagimsiz olarak renal tutulum
olasiligindaki artigla iliskiliydi. Yogun tedavi
gereksinimiyle gozlenen iliskinin biiyiik Olclide
renal tutulum tizerinden sekillendigi
diistintilmektedir. Bu bulgular, ANCA
pozitifliginin SLE’de aktif renal fenotipi isaret
eden Onemli bir uyar1 belirteci olabilecegini ve
ANCA-pozitif hastalarda yakin renal izlemin
onceliklendirilmesi gerektigini desteklemektedir.
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SLE’de Rutin Hematolojik Paramreler ve Kombine Indekslerin Ongoriicii Degeri

Kiibra POLAT, Kevser TUNCER, Dr. Ali Giirel

Firat Universitesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 AD, Nefroloji BD, Elazig

Amag: Sistemik lupus eritematoz (SLE), ¢coklu organ
tutulumuyla seyreden kronik otoimmiin bir hastaliktir.
Bu caligsmada, lupus nefriti varliginin ve renal hasar
belirteci olan proteiniiri diizeyinin Ongoriilmesinde;
diisiik maliyetli, hizli ve ulasilabilir olan tam kan sayis1
parametreleri ile bunlardan tiiretilen kombine
indekslerin (No&trofil/MPV) enfeksiyonun dislandigi
durumlardaki bagimsiz 6ngdriicli degerini arastirmayi
amacladik.

Yontem: Calismaya enfeksiyon odagi olmayan ve
proteiniiri sikayetiyle poliklinige basvuran hastalar
dahil edilerek, SLE varligina gore iki gruba (SLE [+] /
SLE [-]) ayrildi. Normallik analizi Kolmogrov Smirnov
ile yapildi. SLE varligini etkileyen bagimsiz faktorlerin
analizi i¢cin cok degiskenli lojistik regresyon analizi
kullanilmistir. Bagimsiz degiskenlerin katsayilart Odds
Orant (OR) ve %95 Giiven Araligi (GA) olarak
raporlanmistir. Gruplar arasi karsilagtirmalarda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin
birbiriyle iliskileri spearman korelasyon testi ile
degerlendirildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 50 lupus neftiti (proteiniiri > 150
mg/gilin) ve 76 proteiniirik non-SLE glomeriilonefrit
hastast olmak flizere toplam 126 hasta dahil edildi.
Gruplar arasinda yas ortalamasi=SS [SLE (+): 44 / SLE
(-): 45], MCV, PLT ve GFR degerlerinde anlaml fark
saptanmadi (p > 0,05). SLE grubunda hemoglobin
(HGB) diizeylerinin anlamli derecede diisiik oldugu
(12,4 g/dL’ye karsihk 14,1 g/dL; p < 0,001);
inflamasyon ve trombosit aktivasyon gostergesi olan
MPYV diizeylerinin ise anlamli derecede yiiksek oldugu
(9,9 fL’ye karsilik 9,0 fL; p < 0,001) goriildii. Spot
idrarda protein/kreatinin oran1 (p < 0,001), iire (p =
0,022), kreatinin (p = 0,008) ve albiimin (p < 0,001)
diizeyleri non-SLE grubunda; hematiiri (p < 0,001) ise
SLE grubunda anlamli derecede yiiksek saptandi.

Cok degiskenli lojistik regresyon modelinde tiim
degiskenlerin etkisi kontrol edildiginde; HGB, MPV,

Notrofil (NE) ve NE/MPV diizeylerinin SLE varligi i¢in
bagimsiz risk gostergeleri oldugu belirlendi. Model
sonuclarina gore; MPV degerindeki her 1 birimlik artig
SLE olasiligim1 %73,6 artirirken (p = 0,001, Exp(B) =
1,736); HGB diizeyindeki her 1 birimlik artis SLE
olasiligint %36,1 (p = 0,001, Exp(B) = 0,639) ve NE
degerindeki her 1 birimlik artis %23,6 (p = 0,034,
Exp(B) = 0,764) oraninda azaltmaktadir. Kombine bir
belirte¢ olan NE/MPV orani, SLE olmayanlarda 0,54
iken SLE grubunda 0,40’a gerileyerek (%26 keskin
diisiis) en giiclii tanisal kirthimi gdstermistir (p = 0,001,
Exp(B) = 0,033).

Grup Ici Korelasyonlar: Non-SLE Grubu: Proteiniiri
diizeyi ile higbir hematolojik parametre arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadi (p > 0,05).

SLE Grubu: Renal hasar gostergesi olan proteiniiri;
HGB (r = -0,288, p = 0,042) ve MCV (r =-0,384, p =
0,006) diizeyleri ile negatif yonlii, istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli korelasyon sergiledi.

Sonuc¢: Enfeksiyon disi siireclerde, rutin hemogram
verilerinden elde edilen yiiksek MPV ile diisiik HGB ve
NE diizeyleri SLE varligimi bagimsiz ve giiglii sekilde
ongormektedir. Akut hiicresel inflamasyonu yansitan
NE ile trombosit aktivasyonunu yansitan MPV’yi
birlestiren NE/MPV orani, %26’lik keskin kirilimiyla
akut hastalik aktivasyonunu yakalamada giiclii bir
kombine biyobelirte¢ adayidir. HGB diizeyi ise nefrit-
anemi arasindaki kronik seyri ve organ hasar yiikiinii
izlemede miikemmel bir tamamlayici rasyondur. Bu
iligkilerin kontrol grubunda izlenmeyip yalnizca SLE
grubunda anlamli ¢ikmasi, patogenezdeki immiin
kompleks hasarina ve derinlesen renal doku
hipoksisinin (podosit hasari/tubulointerstisyel fibroz)
yarattigl kisir dongiiye Ozgii (spesifik) birer alarm
mekanizmast  olduklarinin

incelenmesini  isaret

etmektedir.
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Ailevi Akdeniz Atesi Tedavisinde Yurt I¢i ve Yurt Disi Kolsisin Preparatlari ile Anti-Interlokin-1
Tedavilerinin Karsilastirilmasi

'Nagihan Ozkarabuyik, *Bekir Torun, *Fatih Yildiz

I'Kahramanmaras Siitcii Imam Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD,

2Kahramanmaras Siit¢ii Imam Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji BD

Amag: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), tekrarlayan
ates ve serozit ataklar1 ile karakterize
otoinflamatuar bir hastaliktir. AAA tedavisinin
temelini kolsisin olustururken, kolsisin intoleransi,
yanitsizlik veya amiloidoz gelisimi durumunda
farkli farmasotik kolsisin preparatlari ve/veya anti-
interlokin-1  tedavileri  kullanilmaktadir. Bu
calismada farkli tedavi alan AAA hastalarinda
hastalik aktivitesi ve siddeti, tedavi yanitlari,

genotip-fenotip ~ Ozellikleri ~ ve  intolerans
durumlarinin karsilagtirilmasi amaglandi.
Yontem:  Retrospektif  kesitsel  calismaya,

Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip
Fakiiltesi Romatoloji boliimiinde takipli, Tel
Hashomer/Livneh kriterlerini kargilayan 18 yas
iistii ek hastalig1 olmayan 150 AAA hastasi1 dahil
edildi. Demografik ve klinik 6zellikler, laboratuvar
verileri, proteiniiri, amiloidoz ve MEFV gen
analizleri kaydedildi. Hastalar {i¢ gruba ayrildi:
Grup I (n:68) (yurt i¢i kolsisin), Grup II (n:52) (yurt
dis1 kolsisin) ve Grup III (n:30) (kolsisin + anti-
interlokin-1). Klinik ve laboratuvar yanitlari, yan
etkiler, AIDAI ve hastalik siddet indeksi
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 98’1 (%65,3) kadm, 52’si
(%34,7) erkek olup ortalama yas 34,7+9,9 yil idi.
Semptom baslangic yas1 17,5+8,5 yil, tan1 yasi
22,7+11 yil, tanida atak sayist 14,2+12,1 yil, atak
stiresi 2,3+0,8 giin ve takip stiresi 7,1+4,2 yil olarak
bulundu. En sik semptomlar peritonit (%96) ve ates
(%80) idi. Bunlar1 plorit (%14,7), artrit (%38),
miyalji (%7,3) ve EBE (%S5,3) izledi. MEFV
analizi olan 42 hastanin %85,7’sinde mutasyon
saptandi; en stk M694V heterozigot alleli gortildi

(%52,8). Birlesik heterozigot mutasyonu 17
(%40,5) hasta vardi. Grup III’te tan1 anindaki atak
sayis1 ve takip siiresi Grup I’e gore daha yiiksekti
(p<0,05). Grup II’de peritonit sikligit Grup I’den
yiiksekti (p<0,05). Tiim gruplarda tedavi sonrasi
CRP, ESH ve AIDAI skorlarinda anlamli azalma
saptand1 (p<0,05). Tedavi 6ncesi CRP diizeyi Grup
II’te en yiiksek bulundu (p<0,05). TiT'de >+1
proteiniiri 19 (%12,7) hastada, amiloidoz ise 6
(%4) hastada saptandi. Proteiniiri ortalamasi
2548,4+4009 mg/giin idi. Proteiniiri diizeyi ve
amiloidoz siklig1 Grup III’te anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0,05). Tam yanit %74,7, parsiyel yanit
%24 ve yanitsizlik %1,3 olarak bulundu. Sekonder
yanitsizlik %62,7 olup Grup II ve III’te daha
yiiksekti (p<0,05). Ortalama hastalik siddet skoru
1,9£1,3 olup Grup III’te daha yiiksekti (p<0,05).

Sonu¢: Yurt i¢i kolsisin preparatlar1 hastalarin
biliylik cogunlugunda yeterli etkinlik saglarken,
yanitsiz veya intoleran hastalarda yurt dis1 kolsisin
onemli bir alternatif olarak goriilmektedir. Anti-
interlokin-1 tedavisi alan hastalar daha yiiksek
hastalik aktivitesi ve siddeti, daha fazla proteiniiri
ve amiloidoz yiikii ile karakterizeydi. Buna ragmen
bu grupta klinkk ve laboratuvar yanitin
saglanabilmesi, anti-interlokin-1  tedavilerinin
direncli veya komplike AAA olgularinda etkili bir
secenek oldugunu gostermektedir. Bulgularimiz,
farkl1 kolsisin preparatlar1 ile anti-interlokin-1
tedavilerinin gercek yasam verilerinde etkili ve iyi
tolere edilen tedavi secenekleri oldugunu
desteklemektedir.
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Direncli eriskin baslangich still hastaliginda tocilizumab tedavisi: Tek merkezli deneyimi

Ezgi Cimen Giines!

'Saglik Bilimleri Universitesi, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dali

Giris: Erigskin baglangich still hastalign (EBSH),
etiyolojisi bilinmeyen nadir bir sistemik inflamatuar
hastaliktir. Hastaligin baglica klinik belirtileri ates,
makulopapiiler somon pembesi dokiintii, artralji ve

artrittir. EBSH  ig¢in  birincil  tedavi  segenegi
kortikosteroidler ve geleneksel immiinosiipresif
(metotreksat, siklosporin, leflunomid) ilaglardir.

Refrakter hastalik i¢in biyolojik ilaglar gerekebilir ve
hastaligin patogenezinde yer alan IL-6 iyi bilinen
etkileri nedeniyle, bu yolun inhibisyonu olumlu tedavi
secencklerinden biridir.

Amag: Bu ¢alismada, konvansiyonel tedavilere direngli
tocilizumab tedavisi altinda EBSH olan hastalarin
demografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmeyi
amacladik.

Yontem: Bu retrospektif calismaya, Ocak 2016 ile
Ocak 2025 tarihleri arasinda EBSH olan toplam 64
hasta taranmistir. Konvansiyonel tedaviye direngli ve
refrakter hastalik nedeniyle tocilizumab tedavisi alan
toplam 8 EBSH hastas1 dahil edildi. Hastalarin verileri
hasta dosyalarindan elde edildi. Tim hastalara
Yamaguchi ve ark.'nin kriterlerine gére EBSH tanisi

konmustur.

Bulgular: Konvansiyonel tedaviye direncli ve refrakter
hastalik nedeniyle tocilizumab tedavisi alan toplam 8§
EBSH hasta dahil edildi. 4 hasta erkek, 4 hasta kadin ve
hastalarin yas ortalamast 51,0+10,5 idi. Hastalarin
bagvuru sikayetlerinde tiim hastalarda ve en sik ates
goriildi. Sirasiyla bagvuru sikayetleri 4 hasta dokiinti,
3 hasta artralji, 3 hasta artrit ve 2 hasta kilo kaybiydi.
Tocilizumab tedavisine baslamadan 6nce tiim hastalara
en az bir konvansiyonel tedavi (7 hasta metotreksat, 3
hasta leflunomid) uygulandi. Tim hastalar
kortikosteroid tedavisi aldi. Eslik eden en sik
komorbidite diabetes mellitusdu (3 hasta). Tocilizumab
tedavisi uygulama sekli 4 hastada 162 mg/hafta
subkutan sekilde verildi. Her iki uygulama seklinde de
hastalarin tamaminda remisyon elde edildi. Hastalarin
en son takiplerinde 6 hasta tocilizumab tedavisi almaya
devam etmektedir (Tablo 1).

Sonu¢: EBSH
konvansiyonel tedavilere direngli artriti olan hastalar
icin biyolojik ilaglara nadiren ihtiya¢ duyulabilir.

sirasinda  aktif  hastaligt  ve

Ancak, bircok sitokin hastaligin patogenezinde rol
oynar, IL-6 inhibitorleri olan tocilizumab tedavisi
konvansiyonel tedavilere direngli EBSH hastalar1 i¢in
etkili gériinmektedir.

Tablo 1. Tocilizumab tedavisi kullanan hastalarin klinik 6zellikleri

Hasta Yag/Cinsiyet B.a§:’lll'l.l Konvansq.fonel Plyolopk Hastahk Komorbite Son durum
no. sikayeti tedavi ila¢ dozu durumu
Artralji, 162 .
1 34/E Dékiintii, Ates CS, MTX mg/hafta Remisyon - TOC + MTX
Atrtrit, Kilo 162 .
2 42/K kaybr, Ates CS, MTX mg/hafta Remisyon - TOC + MTX
3 43/K Dokiintii, Ates CS, MTX 8 mg/kg/ay | Remisyon DM TOC
4 52/K Artrit, Ates CS, MTX, LEF 162 Remisyon | ‘ampaltinel | por iy
mg/hafta sendromu
5 S54/E Artrit, Ates CS, MTX 8 mg/kg/ay | Remisyon - TOC + MTX
6 56/E Dokiintii, Ates CS, LEF 8 mg/kg/ay | Remisyon DM, HT TOC
Artralji, 162 . Akciger Kemoterapi +
7 61/K Dokiintii, Ates S, MTX mg/hafta Remisyon kanseri Radyoterapi
Artralji, Kilo .
8 65/E Kaybi, Ates CS, MTX, LEF 8 mg/kg/ay | Remisyon DM, HT LEF

E: Erkek, K: Kadin, CS: Kortikosteroid, MTX: Metotreksat, LEF: Leflunomid, TOC: Tocilizumab, DM: Diabetes
mellitus, HT: Hipertansiyon
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inflamatuar miyopatilerde intravendz immiinoglobulin (iViG) kullanimi: tek merkez deneyimi

Yusuf Dogan, Siileyman Serdar Koca

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Elazi§

Amag: Idiyopatik inflamatuar
miyopati (1IM) tanili hastalarda
intravenz immiinoglobulin
(IVIG)  tedavisinin  kullanim
ozelliklerini, birlikte kullanilan
ajanlari,  kortikosteroid  dozu
tizerine etkisini, gilivenligini ve
tedavi sonrast ajan degisim
ihtiyacim degerlendirmektir.

Yontem: Klinigimizde takip
edilen ve IVIG tedavisi alan 13
[IM tanil1 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin tanisi
European Alliance of
Associations for Rheumatology /
American College of
Rheumatology = (EULAR/ACR)
2017 ve Peter-Bohan kriterlerine
gore smiflandirildi. Demografik
ozellikler, IVIG endikasyonunu
olusturan baskin klinik tutulum,
kombinasyon tedavisi, toplam
IViG uygulama sayist,
kortikosteroid kullanim durumu,
ilag advers olaylari, tromboz ve
IVIG sonrasi bagka bir ajana gegis
verileri tamimlayici istatistiklerle
sunuldu.

Bulgular: Kohort 8 (%61,5)
polimiyozit, 4 (%30,8)
dermatomiyozit ve 1 (%7,7)
antisentetaz sendromu hastasindan
olusuyordu. Ortanca yas 52
(dagilim 26-69) yild1.
EULAR/ACR 2017 ve Peter-
Bohan kriterlerine gore hastalarin
3’1 olasi, 7’si muhtemel, 3’1 kesin
miyozit olarak  siiflandirildi.
IVIG endikasyonu olusturuan en
sik tutulum kas (%53,8) ve deri
(%30,8) idi. Hastalarin
%84.,6'sinda  IVIG baska bir

immiinsiipresif ajanla kombine edilmisti. En sik eslik eden ajanlar
hidroksiklorokin (n=5) ve mikofenolat mofetildi (n=5). IVIG tedavisi

sonrasinda hastalarin  %92,3'liinde

steroid dozu azaltilabilmis veya

kesilebilirken, hi¢bir hastada steroid artigina gerek duyulmadi. Higbir hastada
ilag advers olay1 veya tromboz saptanmadi. Hastalarin %69,2'sinde IVIG
sonrasinda bagka bir ajana gegis yapildi. Bu gecisin en sik nedeni siiregen
hastalik aktivitesiydi (%66,7) ve en sik gecilen tedavi ajami rituksimabdi

(%77,8).

Tablo 1. Hastalarin demografik ve tanisal 6zellikleri (n=13)

Degisken n (%) / ortanca (dagilim)
Yas (y1l), ortanca (dagilim) 52 (26-69)
Polimiyozit 8 (%61,5)
Dermatomiyozit 4 (%30,8)
Antisentetaz sendromu 1 (%7,7)
Peter-Bohan ve EULAR/ACR 2017 — 3 (%23,1) /7 (%53,8)/3
Olasi/Muhtemel/Kesin (%23,1)

Baskin tutulum — Kas / Deri / Akciger

7 (%53,8) / 4 (%30,8) / 1 (%7,7)

Tablo 2. IVIG tedavi dzellikleri, steroid seyr

i ve giivenlik (n=13)

Degisken

n (%) / ortanca (dagilim)

IVIG + kombinasyon tedavisi

11 (%834,6)

Toplam IVIG uygulama sayis1, ortanca

(dagilim) 2(1-10)
Steroid dozu azaltilmis/kesilmis 12 (%92,3)

Ilag advers olay1 0 (%0)
Tromboz 0 (%0)

IVIG sonrasi baska ajana gegis 9 (%69,2)
Gegis nedeni — siiregen hastalik / relaps 6 (%66,7) / 3 (%33,3)
Gegilen ajan — rituksimab 7 (%77,8)

Sonug: Bu kiiciik ama gercek yasam verisine dayanan seride, IVIG'in miyozit
hastalarinda siklikla kombinasyon tedavisinin bir pargasi olarak kullanildigi,
belirgin bir kortikosteroid doz azaltimi sagladigi ve giivenlik profilinin
olumlu oldugu gozlenmistir. Buna karsin hastalarin 6nemli bir kisminda
siiregen hastalik aktivitesi veya relaps nedeniyle IVIG sonras1 baska bir ajana
gecis gerekmistir. Daha biiylik 6rneklemli ¢alismalar bu bulgularin

dogrulanmasi i¢in gereklidir.
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Sistemik Skleroz fliskili Interstisyel Akciger Hastahiginda Plevroparankimal Fibroelastozisin

Prevalansi ve Longitudinal Seyri

Muhammed Gézel’, Giilsah Yamancan®, Damla Arslan’, Ahmet Karatas®

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, 2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t AD, Romatoloji BD, *Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji AD, Elaz1g

Amag: Plevroparankimal
fibroelastozis (PPFE), iist zon
agirlikli plevral ve subplevral
fibroelastotik yogunlasma ile
karakterize, @ bag  dokusu
hastaliklarinda giderek daha sik
taninan bir akciger paternidir.
Sistemik skleroz iligkili
interstisyel akciger hastaliginda
(SSc-ILD) prevalansina ve
zaman i¢indeki seyrine iligskin
veriler sinirlidir. Bu ¢alismada,
tam1  anmndaki ve izlem
sonundaki PPFE prevalansi ile
izlemde yeni PPFE gelisim
sikliginin belirlenmesi
amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Tek
merkezli, retrospektif kesitsel-

longitudinal tasarimda,
ACR/EULAR 2013
siiflandirma kriterlerini
karsilayan ve en az iki yiiksek
cozintrlikli bilgisayarli
tomografi (YCBT) tetkiki

bulunan 39 SSc-ILD hastasi
incelendi. Tan1 aninda elde
edilen ilk YCBT ile en son
YCBT, PPFE wvarligt ve
derecesi yoniinden
degerlendirildi. Apikal plevral
kalinlagmaya yol acabilecek
alternatif etyolojiler dislandu.
Prevalans oranlart  Wilson
yontemiyle %95 giiven araligi
(GA) ile hesaplandi; yeni PPFE
gelisimi hem kiimtilatif

insidans hem de hasta-yili temelli hiz olarak ifade edildi.

Bulgular: Olgularin 34'i (%87.2) kadin olup medyan yas 49 yil (IQR
44-58), medyan hastalik siiresi 94 ay (IQR 35-151) idi. Otuz yedi
hasta difiiz kutanoz alt tipte, 29 hasta anti-topoizomeraz I pozitifti.
Medyan FVC %77, medyan DLCO %60 olarak saptandi. Iki tetkik
arasindaki medyan siire 77 ay (IQR 32—121) idi. PPFE sikligina iliskin
bulgular Tablo 1'de Ozetlenmistir. Bazal PPFE saptanan olgularin
tamamina yakininda (10/11) bulgular izlemde persiste etmis, li¢iinde
derece artig1 gozlenmistir.

Tablo 1. PPFE prevalansi, insidansi ve derece progresyonu

PPFE parametresi n/N (%) %95 GA
Tan1 anindaki prevalans 11/34 (32.4) 19.1-49.2
Izlem sonu prevalansi 23/39 (59.0) 43.4-72.9
Yeni PPFE gelisimi 10/23 (43.5) 25.6-63.2
Insidans hiz1 6.5/100 hasta-y1l —

Derece progresyonu 3/11 (27.3) 9.7-56.6

GA: giiven araligi; PPFE: plevroparankimal fibroelastozis.

Sonuc¢: SSc-ILD olgularinda PPFE tani1 aninda yaklasik ticte bir
oraninda saptanmis ve uzun donem izlemde prevalansinin belirgin
olarak arttig1 goriilmiistiir. Calismamizdaki bazal PPFE prevalansi,
biliylik SSc ve SSc-ILD kohortlarinda bildirilen yaklagik %18’lik
oranlardan yiiksek olmakla birlikte, literatiirde hasta secimi ve
radyolojik tanimlama farkliliklarina bagli olarak daha yiiksek PPFE-
benzeri lezyon prevalanslari da bildirilmistir. Bazalde PPFE
bulunmayan olgularin %43,5’inde izlem sirasinda yeni PPFE gelismesi
ve bazal PPFE’nin biiyiik ol¢iide persiste etmesi, PPFE’nin SSc-
ILD’de zaman iginde ortaya ¢ikabilen ve bazi olgularda progresyon
gosterebilen  dinamik  bir radyolojik  fenotip  olabilecegini
diistindiirmektedir. Kohortumuzun yalnizca SSc-ILD hastalarindan
olusmas1 ve uzun hastalik/izlem siiresi, gézlenen yiiksek prevalansa
katkida bulunmus olabilir. Bu bulgular, SSc-ILD’nin longitudinal
YCBT degerlendirmelerinde PPFE’nin ayrica dikkate alinmasinin
onemini desteklemektedir.
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Sozlii Bildiri - 29

SISTEMIiK SKLEROZDA KLINiK OZELLIKLER VE TEDAVi AJANLARININ

UZERINDE CINSIYETIN ROLU

Yunus Emre Dalkilig!, Seda Yiiriimez Colak!, Emre Tekgoz!, Sedat Yilmaz!

'Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Giris ve Amac: Sistemik skleroz
(SSk) kadinlarda erkeklere oranla
daha fazla goriilmektedir. Bu
caligmada, SSk seyrinde cinsiyete
gore klinik ozellikler ve tedavi
farkliliklarmm  degerlendirilmesi
amaclandi.

Yontem: Bu calismada 2017-
2026 yillar1 arasinda izlenen ICD
kodu olarak sistemik skleroz tanisi
almis hastalar retrospektif olarak
tarandi. 2013  ACR/EULAR
siniflama kriterlerine uyan toplam
181 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Bulgular:  Hastalarin = 157’si
(%86,7) kadm, 24’0 (%13,3)
erkekti. Yas ortalamasi1 54,8+13,2
yil idi. Erkek ve kadin hastalar
arasinda hastalik baslangi¢ yasi
acisindan anlaml fark saptanmadi
(52,9£14,1 vs 53,7+13,2; p=0,78).
Hastalarin medyan takip siiresi 54
aydi (IQR: 24-120 ay).

Raynaud fenomeni, dijital iilser
varligi, sklerodaktili, telenjicktazi,

kalsinozis ve pulmoner
hipertansiyon her iki grupta
benzerdi. Bununla  birlikte,
interstisyel ~ akciger  hastalif1

(IAH) erkek hastalarda kadinlara
kiyasla daha sik saptandi (%66,7
vs  %36,5; p=0,005). Anti-

sentromer antikor pozitifligi kadin hastalarda belirgin olarak daha yiiksek
bulundu (%80 vs %25; p=0,018). (Sekil 1.)

Kullanilan tedavi ajanlar incelendiginde, erkek hastalarda steroid kullanimi
kadinlara gore daha yiiksekti (%66,7 vs %43,9; p=0,038). Benzer sekilde
mikofenolat mofetil (%41,7 vs %22,0; p=0,049) ve rituksimab (%20,8 vs
%4,4; p=0,003) kullanimi erkek hastalarda daha siklikla kullanilmisti. Ayrica
Tekrarlayan intravendz iloprost infiizyonlar1 da erkek hastalarda kadinlara
kiyasla daha yiiksek oranda saptandi (%25 vs %18; p=0,034). Diger tedavi
segenekleri agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 1.)

Sonuc¢: Bu calisma, sistemik sklerozda cinsiyete bagh klinik ve tedavi
ajanlarmin farkliliklarini gostermektedir. Erkeklerde IAH varligmin daha sik
olmasi ile iligkili olabilecek, daha sik immiinsupresif ve biyolojik ajan
kullanim1 gozlenmistir. Erkek SSk hastalarinda hastaliga katki saglayan
faktorlerin daha net ortaya konmasi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.

SISTEMIK SKLEROZ HASTALARINDA CINSIYETE GORE KLINiK OZELLIKLERIN KARSILASTIRILMASI

ERKEK VERILERi (n=24)
Raynaud fenomeni n:17, %70,8

Puffy Finger n:8, %33,3
Sklerodaktili n:19, %79

Dijital tlser n:11, %45,8

Pitting Skar n:7, %29,2

Kalsinozis n:4, %16,7
Telenjektazi n:9, %37,5

Artrit n:3, %12,5

IAH n:16, %66.7

GiS dis. n:12, %50

Overlap n:4, %16.7

Anti Scl-70 pozitifligi n:13, %54,2
Anti Sentromer pozitifligi:n:6, %25

Sekil 1. Sistemik skleroz hastalarinda cinsiyete gore klinik O6zelliklerin

karsilastirilmasi.

Nas:52,9+14,1
/| p=0,78

Yas:53.7+13,1
P=0,78

IAH: Interstisyel akciger hastalig

Tablo 1. Sistemik skleroz hastalarinda tedavilerin cinsiyete gore dagilimi

(" KADIN VERILERI (n=157)

Raynaud fenomeni n:135, %80.6
Puffy Finger n:50, %31,8
Sklerodaktili n:94, %59,9

Dijital Ulser n:46, %29,3

Pitting Skar n:41, %26.

Kalsinozis n:13, %8,3.
Telenjektazi n:66, %42

Artrit n:16 , %10,3

IAH n:57, %36.5

GiS dis. n:81, %53,1

Overlap n:12, %7,6

Anti Scl-70 pozitifligi n:57, %36,3
Anti Sentromer pozitifligi:n:51, %80

Tedavi ajam Toplam (n=181) Kadin (n=157) Erkek (n=24) p degeri
Hidroksiklorokin 142 (%78.5) 123 (%78.,3) 19 (%79,2) 0,885
Glukokortikoidler 85 (%47,0) 69 (%43,9) 16 (%66,7) 0,038
Mikofenolat mofetil 45 (%24.9) 35 (%22,0) 10 (%41,7) 0,049
PDES inhibitorii 44 (%24.,3) 37 (%23,5) 7 (%29,2) 0,555
Tekrarlayan iloprost uygulamasi 35(%22,2) 29(%18) 6(%25) 0,034
Azatioprin 32 (%17,7) 27 (%17,2) 5 (%20,8) 0,70
Metotreksat 24 (%13,3) 20 (%12,7) 4 (%16,7) 0,747
Siklofosfamid 15 (%8,3) 11 (%7,0) 4 (%16,7) 0,426
Rituksimab 12 (%6,6) 7 (%4,4) 5 (%20,8) 0,003
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COCUKLARDA MORFEA: TEK MERKEZ DENEYIMi
Siileyman Ekrem ALBAYRAK!

!Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar: AD, Cocuk Romatoloji BD, Elazig

Amacg: Morfea genellikle unilateral, sistemik
sklerozdan farkli bir ekstrakutandz tutulum Oriintiisiine
sahip olan hastalik grubudur. Morfeada baslangicta
lezyonlar kdtiilesebilir ve yayilabilir fakat daha sonra
hastalik cogunlukla stabilize hale gelir, lezyonlar
yumugar ve hastalik kendi kendini smirlar. Bu
caligmadaki amag {iglincii basamak saglik merkezinde
morfea tanili hastalarn ek organ tutulumlarini,
labaratuvar verilerini ve tedavilerini incelemektir.

Gerec-Yontem: Ocak 2022-Temmuz 2026 tarihleri
arasmnda Firat Universitesi Hastanesi ¢ocuk romatoloji
klinigine bagvuran hastalarin verileri retrospektif olarak
incelendi. Morfea hastalarinda alt gruplama yapilirken
Avrupa pediatrik  romatoloji dernegi  (PReS)
siniflandirmasi kullanildi.

Bulgular: Calismaya toplam 9 hasta (6 kadin, 3 erkek)
alindi. Hastalarin ortalama hastalik baglangic yas1
10,9443 y1l, ortalama tan1 yas1 12,04+2,66 yil, ortalama
hastalik siiresi 47,33+14,97 aydi. Hastalarin %11,1°1
(n=1) hafif malnutre, %66,7’si (n=6) normal kiloda,
%I11,1 (n=1) fazla kiloda, %]11,1’i (n=1) obezdi.
Hastalarin  %33,3’ti  (n=3) circumcribed morfea,
%I11,1’t (n=1) en coup de sabre, %4440 (n=4)
jeneralize morfea, %11,1’i (n=1) miks morfea
(jeneralize ve circumcribed morfea) idi. Hastalarin
%50’si (n=4) aktif seyretti. Hastalarda circumscribed
morfeanin %33,3’i (n=1), en coup de sabrenin %1001
(n=1), jeneralize morfeanin %33,3’i (n=1), miks
morfeanin %100’ (n=1) aktif seyirli degildi. Hastalarin
%44,4’iniin (n=4) artraljisi, %11,1’inin (n=1) ishali,
%11,1’inde (n=1) retinal klobom ve merkezi sinir
sistemi goriintiilemesinde lipomu vardi. Hastalarin
tamaminin anti-topoizomeraz 1 antikoru (anti scl-70) ve
romatoid faktor sonuglar1 negatifti. Hastalarin %55,5’1
(n=5) antiniikleer antikor (ANA) sonucu negatifti.
Hastalarin %66,6’sia (n=6) topikal tedavi, %33,3’iine
(n=3) sistemik steroid ve %66,6’sia (n=6) metotreksat
tedavileri verildi.

Hastalig1 aktif seyretmeyenlerde ortalama hastalik
baglangic yas1 10,25+4,29 yil, ortalama tani yasi
11,62+1,9 yil, ortalama hastalik siiresi 41£27,33 aydu.

Hastalig1 aktif seyredenlerde ortalama hastalik
baslangi¢ yas1 11,5742,13 yil, ortalama tam yasi
12,47+£0,99 yil, ortalama hastalik siiresi 63,25+61,25
aydi. Hastalig1 aktif seyretmeyen hastalarin %25’inde
(n=1) ve hastalig1 aktif seyreden hastalarin %75’ inde
(n=3) ANA negatifti. Sadece topikal tedavi alanlarin
%33,3’1 (n=1), sadece metotreksat tedavisi alanlarin %
66,6’s1 (n=2) ve topikal, metotreksat, sistemik steroid
kombinasyon tedavisini alanlarin %50’si (n=1) aktif
seyirliydi.

Sonug: Morfea genellikle kendi kendini sinirlayan
hastalik olmasina ragmen aktif seyirli ve ek organ
tutulumu olabilen bir hastaliktir. Bu ylizden hastalarda
rutin vizitlerde ek organ tutulumu yoniinden takiplerin
diizenli yapilmasi gerekmektedir.

Tablo 1. Morfea hastalarinin genel verileri

Semptomlarin baglangi¢ yasi, yil, | 10,9443 (4-14)
ortalama+SS, (min, max)
Hastalik tan1 yasi, yil, 12,04+2,66 (6-
ortalama+SS, (min, max) 15)
Hastalik siiresi, ay, ortalama+SS, | 47,33+14,97 (9-
(min, max) 146)
Malnutrisyon N (%)

- Hafif malnutre 1 (1L,1)

- Normal kilo 6 (66,6)

- Fazlakilolu 1 (1L,1)

- Obezite 1(11,1)
Morfea alt tipleri, N (%)

- Circumscribed morfea 3(33,3)

- Lineer skleroderma 1 (1L,1)

- Jeneralize morfea 4 (44,4)

- Miks morfea 1 (1L,1)

Tablo 2. Morfea hastalarinda kullanilan tedaviler

Tedaviler n(%)
Topikal tedavi 3(33,3)
Sadece metotreksat tedavisi 3(33,3)
Topikal, metotreksat ve sistemik 3(33,3)
steroid kombinasyon tedavisi
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Poster Bildiri - 01

Lupus Nefriti Alevlenmesi Nedeniyle Siklofosfamid Tedavisi Sonrasinda Gelisen Posterior Reversibl
Ensefalopati Sendromu (PRES): Olgu Sunumu

Ali Ayail’, Giilsah Yamancan®, Ahmet Karatas®
! Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Elazig

2 Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Romatoloji Bilim Dali, Elaz1g

Giris

Posterior Reversibl  Ensefalopati  Sendromu
(PRES); bas agrisi, nobet, biling degisikligi ve
gorme bozuklugu ile karakterize, manyetik
rezonans goriintiilemede tipik olarak bilateral
pariyeto-oksipital vazojenik O6demin izlendigi
klinik-radyolojik bir sendromdur.[2,3] Sistemik
Lupus Eritematozus (SLE) hastalarinda aktif
hastalik, lupus nefriti, hipertansiyon, bdbrek
fonksiyon bozuklugu ve immiinsiipresif tedaviler
PRES gelisimi i¢in Onemli risk faktorleridir.[1]
Erken tani ve uygun tedavi ndrolojik sekellerin
onlenmesinde kritik 6neme sahiptir.[2,3]

Olgu

Alt1 yildir Sistemik Lupus Eritematozus tanisiyla
izlenen 21 yasindaki kadin hasta, nefrotik diizeyde
proteiniiri, diisiik kompleman diizeyleri ve
yiiksek anti-dsDNA titresi ile uyumlu lupus
nefriti alevlenmesi nedeniyle yatirildi. Klinik ve
laboratuvar bulgular1 dogrultusunda tii¢ giin siireyle
1 g/giin intravendz pulse metilprednizolon
tedavisini takiben Euro-Lupus protokoliine uygun
olarak 500 mg intravenoz siklofosfamid uygulandi.
Tedaviden iki giin sonra jeneralize tonik-klonik
nobet gelismesi lizerine yapilan kraniyal manyetik
rezonans  goriintiilemede  bilateral pariyeto-

oksipital bolgelerde T2 ve FLAIR sekanslarda
vazojenik 6dem ile uyumlu PRES lehine tipik
lezyonlar saptandi. Klinik ve radyolojik bulgular
birlikte degerlendirilerek PRES tanisi konuldu.
Siklofosfamid tedavisi kesildi; antihipertansif
tedavi, levetirasetam ve destek tedavisi baslanda.
Klinik izlemde noérolojik bulgular1 tamamen
gerileyen hasta taburcu edildi. Lupus nefriti
tedavisi mikofenolik asit ile siirdiiriildii. Kontrol
kraniyal ~manyetik rezonans goriintiilemede
lezyonlarin belirgin olarak geriledigi izlendi ve
hasta norolojik sekel gelismeden romatoloji
polikliniginde izlenmektedir

Sonu¢

Lupus nefriti tedavisi sirasinda gelisen akut
norolojik semptomlar yalnizca ndrolupus olarak
degerlendirilmemeli, PRES mutlaka ayirici tanida
diistiniilmelidir.  Erken = manyetik
goriintiileme ile tanmin dogrulanmasi, kan
basincinin  etkin  kontroli  ve
immiinsiipresif tedavinin yeniden diizenlenmesi
tam klinik ve radyolojik iyilesmeyi saglayabilir. Bu
olgu, erken farkindalilk ve multidisipliner
yaklasimin kalic1 ndrolojik hasarin 6nlenmesindeki
kritik roliinii gostermektedir.

rézonans

sorumlu
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Yanhshkla giinliik metotreksat kullanimina bagh gelisen akut toksisite ve basarilh multidisipliner
yonetimi: Bir olgu sunumu

Aysegiil Oztiirk', Meltem Alkan Melikoglu'

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali, Erzurum

Amag:

Metotreksat (MTX), Romatoid Artrit (RA)
tedavisinde haftalik diisiik dozlarda kullanilan
temel bir ajandir. Ilacin yanhslhikla giinliik
kullanimi; kemik iligi supresyonu, agir mukozit,
organ yetmezlikleri ve sepsis gibi oOliimciil
tablolara yol agabilir. Bu olguda, 15 giin boyunca
giinliilk MTX kullanim1 sonrasi pansitopeni ve agir
kanamalt mukozit gelisen bir seronegatif RA
hastasinin ~ bagarili  multidisipliner ~ yonetimi
sunulmustur.

Yontem:

Di1s merkezde haftalik 10 mg MTX baslanan ancak
ilact yanlis anlayarak 15 giin boyunca her giin 10
mg seklinde kullanan 59 yasinda erkek hasta;
yaygin oral yaralar ve genel durum bozuklugu ile
acil servise basvurdu. Ozgecmisinde 1 ay &nce sol
alt ekstremite baypas ve 9 ay dnce aort diseksiyonu
nedeniyle koroner arter baypas greft (CABG)
operasyonu Oykiisii mevcuttu. Hasta yatirilarak
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, Hematoloji,
Enfeksiyon Hastaliklari ve Kalp ve Damar
Cerrahisi (KVC) ortakliginda tedavi plam
olusturuldu.

Bulgular:

[Ik laboratuvar incelemesinde agir pansitopeni
[Beyaz Kiire (WBC): 2.1x10°%/uL, Mutlak Nétrofil
Sayis1  (ANC): 1490/uL, Trombosit (PLT):
18x10%/uL, Hemoglobin (HGB): 9.2 g/dL] ve
yiiksek C-reaktif protein (CRP: 111.5 mg/L)
saptandi. Serum MTX diizeyi 0.14 pmol/L (toksik

sinir) idi. Melena tarifleyen hasta Gastroenteroloji
klinigi tarafindan degerlendirildi; aktif
gastrointestinal sistem kanamasi diisiiniilmedi ve
tablonun agir mukozite bagli kan yutulmasindan
kaynaklandig1r ongoriildii. Antidot olarak hizlica
Leukovorin (folinik asit) 25 mg IV (6 saatte bir)
baglandi ve 72. saatte stoplandi. Hematoloji
onerisiyle Aferez Trombosit silispansiyonlari
verilerek PLT >50.000 hedeflendi; takipte
notrofilleri 870/uL’ye gerileyince Filgrastim (G-
CSF) uygulandi. Koroner riskleri nedeniyle oral
antikoagiilanlar1 kesilerek diisiik molekiil agirlikl
heparin (enoksaparin) kopriilemesi yapildi. Ates
reaksiyonu (37.7°C) {lizerine antibiyoterapi
meropenem ve vankomisin ile genisletildi.
Niitrisyonel destek ve gargaralarla oral alimi
diizeldi. Tedaviyle hematolojik tablo (WBC:
9.15x10%/uL, PLT: 380x10%/uL, HGB: 9.5 g/dL) ve
CRP (18.8 mg/L) tamamen normalize oldu. Hasta
10. giinde sifa ile taburcu edildi.

Sonuc:

MTX intoksikasyonu, acil ve yliksek mortaliteli bir
tablodur. Erken baslanan Leukovorin ve G-CSF
tedavisi  hayat  kurtaricidir.  Eglik  eden
kardiyovaskiiler komorbiditeler nedeniyle siire¢
mutlak suretle multidisipliner yonetilmelidir.
Hekimlerin "haftalik" doz vurgusunu c¢ok siki
yapmasi ve hastanin tedavi protokoliinii dogru
anladigindan  emin  olmasit  kritik  Onem
tagimaktadir.
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Inflamatuvar Miyopatinin Ardindaki Tam: Malign Mezotelyoma

Cisem CAGDASER!, Serdar Can GUVEN!, Siikran ERTEN!, Ahmet OMMA!, Kevser ORHAN' , Orhan
KUCUKSAHIN!, ismail DOGAN !

1 Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi

GIRIS: Idiyopatik inflamatuvar miyopatiler,
immiin aracili kas inflamasyonu ile karakterize
heterojen bir otoimmiin hastalik grubudur (1). Bu
grup icerisinde yer alan dermatomiyozit, proksimal
kas giligsiizligli ile birlikte Gottron papiilleri,
heliotrop dokiintii gibi karakteristik kutandz
bulgularla seyreden sistemik bir inflamatuvar
miyopatidir (2). Dermatomiyozitte tanimlanan
miyozit-spesifik  otoantikorlar  farkli  klinik
fenotipler ve prognoz ile iligkilidir. Bunlardan anti-
nuclear matrix protein 2 (anti-NXP2) antikoru;
belirgin kas tutulumu, disfaji ve artmisg malignite
riski ile iligkilendirilmistir (3). Malignite ile iliskili
dermatomiyozitte en sik over, akciger, meme,
pankreas ve gastrointestinal sistem maligniteleri
goriilirken, malign mezotelyoma ile birlikteligi
olduk¢a nadirdir ve literatiirde yalnizca sinirh
sayida olgu bildirilmistir (4,5). Bu olgu
sunumunda, anti-NXP2 pozitif dermatomiyozit
tanisi alan ve malignite taramasi sirasinda saptanan
peritoneal lezyonlardan alinan biyopsi ile malign
mezotelyoma tanist  dogrulanan bir hasta
sunulacaktir.

OLGU: Yetmis bes yasinda, bilinen diyabetes mellitus
Oykiisii bulunan kadin hasta, proksimal kas gii¢siizliigii
nedeniyle romatoloji poliklinigine bagvurdu. Hasta,
kollarimi kaldiramadigini ve oturdugu yerden kalkmakta
giiclik ¢ektigini ifade ediyordu. Romatolojik
sorgulamada kas gii¢siizliigiine eslik eden efor dispnesi
ve yutma giicliigli oldugu 6grenildi. Fizik muayenede
bilateral el dorsumunda Gottron papiilleri izlendi. Kas
gilici degerlendirmesinde bilateral iist ekstremite
proksimal kas gilici 3/5, bilateral alt ekstremite
proksimal kas giicii ise 4/5 olarak saptandi.

Laboratuvar incelemelerinde kreatin kinaz (CK)
2335 U/L (33-211 U/L), AST 164 U/L (N:<35
U/L), LDH 641 U/L (120-246 U/L), eritrosit
sedimentasyon hizi 50 mm/saat ve C-reaktif

protein (CRP) 18,6 mg/L (0-5 mg/L) olarak
bulundu. Tam kan saymmi, bobrek fonksiyon
testleri ve tam idrar tetkikinde patolojik bulgu
saptanmadi. Antiniikleer antikor (ANA) 1/100
titrede benekli patern pozitif saptanirken, miyozit-
spesifik antikor panelinde anti-NXP2 pozitifligi
tespit edildi.

Elektromiyografi, iist ve alt ekstremite proksimal
kaslarinda miyopatik tutulum ile uyumlu bulundu.

Kontrastli uyluk manyetik rezonans goriintiilemesi
miyozit ile uyumlu olarak degerlendirildi. Toraks
bilgisayarl1 tomografisinde interstisyel akciger
hastalig1 saptandi.

Hastanin  ileri yasta semptom baslangici
gostermesi, disfaji varligi ve anti-NXP2 antikor
pozitifligi nedeniyle altta yatan malignite agisindan
F-18 FDG PET/BT goriintiilemesi yapild.
PET/BT'de perihepatik bolgede peritoneal ylizey
boyunca wuzanan diizensiz yumusak doku
kalinlagmalar1 ile sol parakolik alanda peritoneal
implantlarla uyumlu hipermetabolik nodiiler
lezyonlar izlendi. Ayrica mezenterik yag
dokusunda, mezenterik lenf nodlarinda ve ¢ikan
kolon proksimalinde ¢ekum komsulugunda fokal
artmig FDG tutulumu (SUVmaks: 8,63) saptanmasi
izerine kolonoskopi planlandi. Kolonoskopide tek
polip  saptanarak  polipektomi  uygulandu.
Histopatolojik inceleme tiibiiler adenom ile uyumlu
olarak raporlandi ve malignite lehine bulgu
izlenmedi. Kontrol kolonoskopisinde ek siipheli
PET/BT'de
peritoneal
implantlardan  goriintiileme esliginde  tru-cut
biyopsi alindi.

immiinohistokimyasal

lezyon  saptanmamasi  iizerine

hipermetabolik  olarak  izlenen

Histopatolojik ve
inceleme malign

mezotelyoma ile uyumlu olarak degerlendirildi.
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Taninin ardindan gevresel ve ailesel dykii ayrintili
olarak yeniden sorgulandiginda, hastanin ¢ocukluk
donemini  Nevsehir'de gecirdigi ve erkek
kardesinin malign mezotelyoma nedeniyle eksitus
oldugu 6grenildi. Klinik, serolojik, radyolojik ve
histopatolojik bulgular birlikte degerlendirilerek
hastaya  peritoneal malign
sekonder gelisen paraneoplastik dermatomiyozit
tanis1 konuldu.Hasta genel cerrahi tarafindan
degerlendirilerek inoperabl kabul edildi. Onkoloji
degerlendirmesinde ECOG performans
durumunun koétii olmasi nedeniyle kemoterapiye
uygun olmadigi belirtildi. Hastaya yatisinda 1
mg/kg/giin metilprednizolon tedavisi baglandi.

mezotelyomaya

Izlem sirasinda disfajisinin ilerlemesi {izerine
yapilan yutma degerlendirmesinde kati ve sivi
gidalart giivenli sekilde yutamadigi saptandi ve
nazogastrik tiip aracilifiyla enteral beslenmeye
gecildi. Disfajinin  devam etmesi nedeniyle
tedavisine toplam 2 g/kg dozunda intravendz
immiinglobulin (IVIG) eklendi. Maligniteye
yonelik sistemik tedavi uygulanamamasi nedeniyle
romatolojik agidan haftalik 10 mg subkutan
metotreksat tedavisi baslandi. Izlemde serum CK
diizeylerinde  gerileme karsin
disfajinin devam etmesi lizerine ikinci kiir IVIG
tedavisi planlandi. Hasta romatoloji ve onkoloji
boliimleri tarafindan  multidisipliner  olarak
izlenmekte olup tedavisi klinik seyri ve onkolojik
degerlendirmeler dogrultusunda siirdiiriilmektedir.

izlenmesine

TARTISMA: Dermatomiyozit proksimal kas
giicstizliigi, cilt bulgular1 ve antikor pozitifligi ile
seyreden inflamatuar bir miyopatidir. Tan1 anindan
sonraki bir yil icerisinde artmis malignite riski ile
iligkilidir ve bu risk 3-5 yil boyunca devam
etmektedir. Literatiirde anti-NXP2 antikoru atipik
cilt bulgulari, yaygin kas tutulumu ve artmis

malignite riski ile iligskilendirilmistir  (6).
Dermatomiyozit ile  malign
birlikteligi literatiirde oldukc¢a nadir bildirilmis
olup, ozellikle peritoneal malign mezotelyoma ile
iliskili olgular son derece sinirlidir.Bu olgu, ileri
yasta ve anti-NXP2 pozitif dermatomiyozit tanisi

mezotelyoma

alan hastalarda nadir malignitelerin de ayirici
tanida akilda tutulmasi gerektigini
vurgulamaktadir.
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Romatoid artritin ilk klinik bulgusu olarak interstisyel akciger hastahgi

Dudu Celik Tam!

'Ankara Yenimahalle Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara

Amag: Romatoid artrit (RA), baslica eklem
tutulumu ile seyreden kronik sistemik inflamatuvar
bir otoimmiin hastaliktir. Interstisyel akciger
hastaligs (IAH), RA'nin en &nemli ekstraartikiiler
bulgularindan ~ biri  olup nadiren eklem
bulgularindan 6nce ortaya c¢ikabilir. Bu olgu ile
[AH'in seropozitif RA'min ilk klinik bulgusu
olarak goriilebileceginin vurgulanmasi amaclandi.

Olgu: Otuz bes yasinda kadin hasta, yiiksek akut
faz reaktanlar1 ve inflamatuvar karakterde eklem
agrist nedeniyle romatoloji poliklinigine bagvurdu.
Oykiisiinde bir hafta dnce 6ksiiriik ve nefes darlig
nedeniyle acil servise basvurdugu, toraks
bilgisayarli tomografisinde pndmoni diisiiniildigi
ve antibiyotik tedavisi aldig1 dgrenildi. Ozgegmis
ve soygeemis Ozellik gostermiyordu. Fizik
muayenede aktif sinovit saptanmadi. Laboratuvar
incelemelerinde romatoid faktér (RF) 60 TU/mL,
anti-siklik sitriiline peptid (anti-CCP) antikoru 156
U/mL, C-reaktif protein (CRP) 31 mg/L, eritrosit
sedimentasyon hizi 23 mm/saat bulundu.
Antiniikleer antikor (ANA) ve antindtrofil
sitoplazmik antikor (ANCA) negatif, kompleman
diizeyleri ~ normaldi. Toraks  bilgisayarl
tomografisinde her iki akcigerde anterior yerlesimli

yama tarzinda konsolidasyon alanlari izlendi ve
baslangigta enfeksiyon lehine degerlendirildi.
Antibiyotik tedavisine ragmen Oksiiriik ve nefes
darlig1 yakinmalarinin devam etmesi ve radyolojik
diizelme izlenmemesi iizerine gogiis hastaliklar
tarafindan degerlendirilen hastada IAH diisiiniildii.
Yiiksek RF ve anti-CCP pozitifligi ile birlikte
seropozitif RA tanist 6n planda degerlendirildi.
Hastaya mikofenolat mofetil 1000 mg/giin ve
metilprednizolon 16 mg/giin baslandi. Takipte
mikofenolat mofetil dozu 2000 mg/giin'e ¢ikarildi,
metilprednizolon dozu 4 mg/giin'e azaltild1. Hasta
romatoloji ve goglis hastaliklart  klinikleri
tarafindan multidisipliner olarak izlenmektedir.

Sonug: Interstisyel akciger hastaligi, seropozitif
RA'nin ilk klinik bulgusu olarak ortaya cikabilir.
Ozellikle agiklanamayan IAH bulunan hastalarda
RF ve anti-CCP basta olmak iizere otoimmiin
belirteclerin degerlendirilmesi erken tani ve uygun
tedavinin baglanmasina katki saglayabilir. Bu olgu,
RA iligkili IAH'nin erken taninmasinda romatoloji
ve gogiis hastaliklar1 arasindaki multidisipliner
yaklagimin 6nemini vurgulamaktadir.
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Sistemik sklerozlu bir hastada hidroksiklorokin iliskili akut jeneralize ekzantematoz piistiiloz
(AGEP): nadir bir ciddi kutan6z ila¢ reaksiyonu

Fuat Albayram’, Kevser Bakirci’, Gizem Ozan’, Sezgin Zontul?, Tuba Ceribasi?

" Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji Bilim Dali, Malatya

2 Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel T1ip ve Rehabilitasyon AD, Romatoloji Bilim Dali, Malatya

3 Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Malatya

Amagc: Hidroksiklorokin (HCQ), romatolojik
hastaliklarda yaygin kullanilan ve genellikle iyi
tolere edilen bir ilagtir. Akut jeneralize
ekzantematdz piistiloz  (AGEP), ¢ogunlukla
ilaglarla iliskili, ani baslayan steril piistiiller ve
sistemik inflamasyonla seyreden nadir bir ciddi
kutanoz advers reaksiyondur. Bu bildiride, sistemik
skleroz tanis1 sonrast HCQ baslanmasini takiben
gelisen AGEP olgusunun klinik 6zelliklerinin ve
tedavi yanitinin sunulmasi amaclandi.

Yontem: Olgunun klinik bagvuru 6zellikleri, ilag
maruziyeti, laboratuvar bulgulari, dermatolojik
degerlendirmeleri, deri punch biyopsisi sonucu ve
tedavi  slireci  hasta  dosyast
degerlendirildi.

uzerinden

Bulgular: Elli bes yasinda kadin hasta; Raynaud
fenomeni, el ve ayaklarda sislik ve artralji
yakinmalari,  antinlikleer = antikor 1/3200
homojen/topoizomeraz-1 benzeri patern ve giiglii
anti-Scl-70 pozitifligi ile sistemik skleroz olarak
degerlendirilmis ve HCQ 200 mg giinde iki kez
baslanmisti. Yaklasik dort hafta sonra yiiksek ates,
kasintt ve yanmanin eslik ettigi yaygin eritemli
makdilopapiiler dokiintii ile bagvurdu. Sirt, boyun,
yliz, govde ve gluteal bolgede eritemli lezyonlar
tizerinde milimetrik pistiiller; alt ekstremitelerde

petesiyal-purpurik lezyonlar izlendi. Oral mukoza
dogaldi ve Nikolsky bulgusu negatifti. Lokosit
sayist 22,44x10%/uL’den 28,07x10%/uL’ye
ylikseldi; belirgin nétrofili (%87,7-90,6) ve C-
reaktif protein yiiksekligi (3,72 mg/dL) mevcuttu,
eozinofili saptanmadi. Bobrek ve karaciger
fonksiyonlar1 korundu. Piistiiler psoriasis, DRESS
sendromu ve vaskiilit ayirict tanida degerlendirildi.
Deri punch biyopsisi AGEP ile uyumlu bulundu.
HCQ kesildi; intravendz metilprednizolon 40
mg/glin ve topikal mometazon baslandi. Yeni
pustil c¢ikist durdu, yaygin deskuamasyonla
belirgin klinik iyilesme izlendi ve sistemik steroid
kademeli olarak azaltild1.

Sonu¢: HCQ iliskili AGEP nadir olmakla birlikte
ates, yaygin eritem iizerinde steril piistiiller ve
belirgin notrofili  gelisen hastalarda akilda
tutulmalidir. Siipheli ilacin erken kesilmesi, ayirici
taninin hizla yapilmasi ve uygun
destekleyici/antiinflamatuvar tedavi klinik
diizelme agisindan 6nemlidir. Bu olgu, romatoloji
pratiginde HCQ baslanmasindan haftalar sonra
ortaya ¢ikabilen ciddi kutandz ila¢ reaksiyonlarina
yonelik farkindaligin 6nemini vurgulamaktadir.
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Dev Hiicreli Arteritte Nadir Sunum: Horner Sendromu

Hakan Ozdisli
Mersin Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Mersin

Amac: Dev hiicreli arterit (DHA), >=50 yasta en sik
vaskdilittir. Klasik klinik bas agrisi, gorme kaybi, ¢ene
kladikasyosudur. Nadiren norolojik prezentasyonlar
goriilebilir. Horner sendromu da ¢ok nadir goriilen bir
durumdur.

Olgu: 71 yas kadin bas agrisi, pitoz, anizokori ile
klinige basvurdu. Sol gbzde pitoz, anizokori (karanlikta
artiyor) mevcuttu. Ekstraokiiler hareketler normaldi.
ESR / CRP yiiksek. Goriintilemede Temporal arter
Dopplere Normal, Beyin MR + MR anjiyoda Normal,
PET-CT de Aortit mevcuttu. Tekrar MR istendi. Sol
ICA duvar kontrastlanmasi1 saptandi. Ayiric1 tamida
Horner sendromu diigiiniildii. Mekanizma ICA ¢evresi

sempatik liflerde iskemidir. Tanida Dev hiicreli arterit +
biiylik damar tutulumi + horner sendromu diistintildii.

Tedavi: Tedavide yliksek doz steroid ve metotreksat
planlandi. Izlemde 10. giin klinik/lab degerlendirmede
yetersiz yanit olunca tosilizumab baglandi.

Tartisjma: Normal temporal arter USG DHA'yi
diglamaz. PET-CT kritik Oneme sahiptir. Horner
sendromu; nadir ama 6nemli bulgudur. Biiylik damar
tutulumi 6n planda olabilir.

Sonu¢: DHA atipik norolojik bulgularla prezente
olabilir. Anizokori + pitoz = her zaman 3. sinir felci
degildir. Erken tam ile komplikasyon Onlenir. Horner
sendromu + yiiksek akut faz varsa DHA diisiin.

Poster Bildiri - 07

Yash hastada tedaviye direncli yiiriime bozuklugunun ayirici tanisinda spinal kord basisi: olgu
sunumu

Hiilya Kurt Saruhan’

'Van Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali, Van

Amag: lleri yastaki hastalarda goriilen yiiriime
bozuklugu ve kas giicii kayb1 siklikla dejeneratif eklem
hastaligina veya gegirilmis ortopedik cerrahiye
baglanmaktadir. Bu olgu sunumunda, ayirict tanida
ndrolojik nedenlerin gdzden kagirilmamasi gerektiginin
vurgulanmasi amaglanmistir.

Yontem: 75 yasinda kadin hasta, son 2 yildir artan
yiirime giigliigii, sirt ve diz agris1 sikayetleriyle beyin
cerrahisi ve ortopedi kliniklerine basvurdu. Cekilen
lomber manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ve diz
grafileri  sonrasinda  yilirlime  giicliigiiniin  diz
osteoartritine bagli oldugu diisiiniilerek hastaya bilateral
diz protezi operasyonu uygulandi. Operasyon
sonrasinda giigsiizliik ve agrinin devam etmesi iizerine
hasta klinigimize refere edildi ve rehabilitasyon
amaciyla fiziksel tip ve rehabilitasyon servisine
yatirildi.

Bulgular: Yatis muayenesinde bilateral kuadriseps kas
giici 2/5, kalca addiiktor, abduktér ve ekstansor kas
gruplart global olarak 3/5 saptandi. Baslanan fizik

tedavi programmma ragmen anlamli ilerleme
kaydedilmemesi lizerine derinlestirilen anamnezde, son
6 aydir eslik eden idrar kagirma sikayeti oldugu
Ogrenildi. Bu bulgu iizerine istenen torakal ve lomber
MRG'de T4 vertebra korpusu diizeyinde spinal korda
bast yapan, ekstradural yerlesimli bir lezyon
(meningiom) saptandi. Hasta beyin cerrahisine danisildi
ve dis merkezde opere edildi. Operasyon sonrasi 1 aylik
fizik tedavi siirecinin ardindan kontrolde bilateral
kuadriseps kas giicii 4/5'e, alt ekstremite kas giicti global
olarak 5/5'e yiikseldi; hasta tek baston ile mobilize
olabilir hale geldi.

Sonug: Diz protezi sonrasi beklenenin altinda seyreden
rehabilitasyon siireglerinde, 6zellikle eslik eden sfinkter
disfonksiyonu gibi alarm bulgularmin varliginda; ileri
yas ve "artroza bagli" olarak yorumlanabilecek yiiriime
bozuklugu ve kas giicili kaybinin ayirici tanisinda spinal
kord basisi da akilda tutulmalidir.
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Pre-pulseless fazda konstitiisyonel semptomlar ve poliklonal hipergammaglobulinemi ile tan1 alan
takayasu arteriti: atipik bir olgu

Kevser Bakirci, Gizem Ozan, Fuat Albayram, Rabia Sagir

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji BD, Malatya

Amac: Takayasu arteriti (TA), aorta ve ana dallarini
tutan kronik graniilomatdz biiylik damar vaskiilitidir.
Hastalik erken donemde ates, kilo kaybi, gece terlemesi
ve akut faz reaktanlarinda yiikselme gibi nonspesifik
konstitiisyonel semptomlarla seyreden pre-pulseless
fazda, enfeksiyonlar ve hematolojik maligniteleri taklit
ederek tanisal gecikmeye neden olabilir. Poliklonal
hipergammaglobulinemi ise nadir goriilen ancak yogun
sistemik inflamasyonu yansitan bir laboratuvar
bulgusudur. Bu olguda, konstitiisyonel semptomlar ve
belirgin poliklonal hipergammaglobulinemi nedeniyle
hematolojik hastalik 6n tanisiyla degerlendirilen, ileri
gorilintiileme sonucunda pre-pulseless fazda Numano
Tip V Takayasu arteriti tanis1 alan genc¢ kadin
hastanin sunulmasi1 ve bu atipik baslangicin tanisal
Oneminin vurgulanmasi amaglanmustir.

Olgu: 20 yasinda kadin hasta idrarda yanma yakinmasi
nedeniyle Genel Dahiliye Poliklinigine bagvurdu.
Ayrmtili anamnezinde yaklasik 2,5 ay iginde istemsiz 3
kg kilo kaybi, gece terlemesi ve aralikli ates yakinmalari
oldugu &grenildi. Ilk laboratuvar degerlendirmesinde
mikrositer anemi (Hb: 8,7 g/dL), lokositoz
(11,69x10%/uL), trombositoz (756x10%/uL), C-reaktif
protein yiiksekligi (14,1 mg/L) ve kolestatik enzim
yiiksekligi saptandi. Konstitiisyonel semptomlarin 6n
planda olmasi nedeniyle hasta Hematoloji boliimiine
yonlendirildi. Ileri incelemelerde I1gG 2341 mg/dL, IgA
550 mg/dL. ve IgM 484 mg/dL diizeylerinde artis
saptandi. Serum protein elektroforezinde poliklonal
hipergammaglobulinemi gosterildi, eritrosit
sedimentasyon hizi 130 mm/saat olarak oOl¢ildi.
Enfeksiydz ve hematolojik malignitelere yonelik
degerlendirmeler siirdiiriiliirken ANCA, anti-dsDNA,
anti-CCP, antifosfolipid antikorlar1 ve ENA paneli
negatif bulundu. Etiyolojiye yonelik yapilan Toraks ve
Abdomen BT anjiyografi incelemelerinde;

e Asendan aortada diffiiz duvar kalinlagmasi

e Aortik arkus ve desendan torasik aortada diffiiz duvar
kalinlagsmasi

e  Brakiosefalik arter tutulumu

e Bilateral ortak karotis arter proksimallerinde damar
duvar kalinlagmast

e Bilateral subklavyen arter proksimallerinde damar duvar
kalinlagsmasi

e Abdominal aortada torasik segmentten infrarenal
seviyeye kadar uzanan yaygin damar duvar kalinlagmasi

e  (olyak trunkus proksimalinde stenotik segment

Bulgular yaygin biiylik damar vaskiiliti ile uyumlu
bulunarak hasta Numano anjiyografik simiflamasina
gore Tip V Takayasu arteriti olarak degerlendirildi.

Klinik, laboratuvar ve goriintileme bulgular1 birlikte
degerlendirilerek  hastaya  pre-pulseless fazda
Takayasu arteriti tanis1 konuldu. Yiiksek doz
intravenoz glukokortikoid ardindan oral prednizolon ve
intravendz siklofosfamid tedavisi baslandi. izlemde
akut faz reaktanlarinda belirgin gerileme gozlenirken
glukokortikoid dozu kademeli azaltild1 ve iki haftada bir
uygulanan siklofosfamid tedavisine devam edildi.

GORUNTULEME BULGULARI TUTULAN DAMARLAR (KIRMIZI)
TORAKS BT ANJIYOGRAFI

 Asendan aortada diffiiz duvar kalinlagmas

Bulgular aktif biyik damar vaskiliti ile " .
uyumiudur. NUMANO TiP V TAKAYASU ARTERITI

Sonu¢: Bu olguda yalnizca  konstitlisyonel
semptomlarla basvuran geng¢ bir hastada goriintiileme
ile Numano Tip V diizeyinde yaygin biiyiikk damar
tutulumu saptanmistir. Bu durum, Takayasu arteritinde
klinik semptomlarin vaskiiler tutulumun yaygmligim
her zaman yansitmayabilecegini gdstermektedir.
Konstitiisyonel semptomlar ve poliklonal
hipergammaglobulinemi ile bagvuran gen¢ hastalarda
enfeksiyon ve hematolojik malignitelerin yam sira
Takayasu arteriti gibi biiyiik damar vaskdilitleri de
ayirict tanida diistiniilmelidir. Erken donemde yapilan
damar goriintiilemesi, pre-pulseless fazda taninin
gecikmesini onleyerek uygun immiinsiipresif tedavinin
zamaninda baslanmasina ve geri doniisiimsiiz vaskiiler
hasarin 6nlenmesine katki saglayabilir.
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Travma ile indiiklenen sistemik skleroz olgusu

Mete Pekdiker

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari/Romatoloji Bilim Dali, HATAY

Girig:  Sistemik skleroz (SSc) etyopatogenezinde
cevresel faktorler genetik faktorlerden daha baskindir.
Ozellikle kimyasal faktorlerin neden oldugu endotel
hasar1 hastaliin erken dénemlerinde oldukga etkindir
ancak fiziksel travmalarin rolii belirsizdir. Bu bildiride,
is kazasi sonrasi ortaya ¢ikan bir diffiiz SSc olgusunu
sunarak bu konuya dikkat ¢cekmeyi amagladik.

Olgu: Altmig iki yasinda erkek olgu romatoloji
iinitemize ellerde deride sertlik, soguk havada sararma
ve morarma sikayeti ile bagvurdu. Meslegi marangoz
olan olgunun Ozgegmis veya soygecmisinde baska
ozellik yoktu. Bir yil once is kazasinda hizar ile el
parmaklarinda kesi olustugunu ve sikayetlerinin bu
kazadan sonra basaldigimi ifade etti. Vital bulgulan
stabildi. Fizik bakida ellerde daha belirgin olmak tizere
dort ekstremitede proksimale uzanan ve parmaklar1 de
iceren (sklerodaktili) deri sertligi saptandi, toplam
modifiye Rodnan Skoru 20 idi, hafif diizeyde fleksiyon
kontraktiirii mevcuttu. Ayrica agrili ve noropatik
yakinmalarin eslik ettigi Raynaud fenomeni gozlendi,
pitting skar mevcut degildi (Imaj 1). Hemogram,
biyokimyasal testler, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-
reaktif protein diizeyleri normaldi. Anti-niikleer antikor
ve anti-SCL70 antikorlar1 pozitif saptandi. Olgunun
yiksek  c¢ozlniirlikliic  akciger  tomografisinde
interstisyel — akciger  hastaligt  ve  transtorasik
ekokardiyografisinde pulmoner hipertansiyon
saptanmazken {ist gastroinstestinal endoskopisinde
0zefagus tutulumu mevcuttu. Diffiiz SSc olarak izleme
alinan olgunun takip ve tedavisi klinigimizde devam
etmektedir.

Tartigsma: Silika maruziyeti, organik ¢oziiciiler, vinil
klortiir, pestisit ve tarim ilaglar1 iyi bilinen SSc iligkili
cevresel risk faktorleridir; bu faktorler arasinda ise
fiziksel travma yer almamaktadir. Literatiirde fiziksel
travma sonrasi hem lokalize hem de sistemik skleroz

olgular1 rapor edilmistir. Mikrovaskiiler endotelyal
hasar lokal sinir (ndronal) hasari, endotel hasarina bagl
fibroblast aktivasyonu ve fibrozis gelisimi gibi
mekanizmalar travma ile indiiklenen SSc igin olasi
mekanizmalar olarak su¢lanmaktadir. Ayrica travma
sonrast SSc progresyonu gelisen olgular da rapor
edilmistir. Fiziksel travma ve SSc arasindaki iligkinin
daha net aydinlatilmasi i¢in genis hasta kohortlarinda
hastalik baglangicindan 6nce fiziksel travma Oykiistiniin
sorgulanmasi faydal olabilecektir.

Imaj 1: Olgunun el fotografi
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Progresif pulmoner fibrozis gelisen Sjogren vakasi

Nurhan Giiven'

"Yenimahalle Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara

Giris: Primer Sjogren hastaligi (pSS), ekzokrin bez
tutulumu yaninda interstisyel akciger hastalig
(IAH) ile de seyredebilen sistemik otoimmiin bir
hastaliktir. TAH, mortalite ve morbiditenin énemli
nedenlerinden biridir. Bazi hastalarda
imminsupresif tedaviye ragmen zaman icinde
progresif pulmoner fibrozis (PPF) gelisebilir. Bu
olgu, uzun donem izlemde tedavi kesintisi

sonrasinda gelisen progresyonu ve multidisipliner

yaklagimin 6nemini gostermektedir.

Olgu: Yetmis yasinda kadin hasta, 2017 yilinda
yaygin agri, artralji ve IAH bulgular1 nedeniyle dis
merkezde degerlendirilmis. Antiniikleer antikor
(ANA) ve anti-SSA pozitifligi, Schirmer testinde
bilateral 5 mm'nin altinda sonu¢ ve minér tiikiirtik
bezi biyopsisinde otoimmiin siyaladenit saptanarak
primer Sjogren sendromu tanist konulmus. O
donemde ciddi halsizlik, genel durum bozuklugu,
okstirtik, dispne sikayetleri ve akut faz yiiksekligi
mevcutmus. Laboratuvar degerleri; Hb12,9 g/dL,
WBC 7,8x10°%/L, P1t 428x10°/L, ALT 41 U/L, AST
28 U/L, ESR 28 mm/saat, CRP 17 mg/L olarak
saptanmig. Solunum fonksiyon testinde FVC %90,
FEV1 %84, FEVI/FVC %78, DLCO %56 idi.
Yiiksek ¢Oziiniirliklii toraks tomografisinde
(HRCT) periferik retikiilasyonlar, buzlu cam
opasiteleri ve traksiyon bronsiektazileri izlenmis.

O donemde prednizolon ve rituksimab tedavisi ile

2017-2020 yillar1 arasinda klinik stabilite
saglanmig. COVID-19  pandemisi sirasinda
rituksimab kesilmis ve hasta ilagsiz izlenmis. Hasta
Subat 2026'da artan dispne ve kuru Oksiiriik ile
takibimize basvurdu. Laboratuvar degerleri; Hb
14,7 g/dL, WBC 8,66x10°L, PIt 271x10°/L, ESR
22 mm/saat, CRP 3 mg/L, kreatinin 0,8 mg/dL,
ALT 22 U/L, AST 23 U/L idi. Solunum fonksiyon
testinde FEV1 %85, FVC %73, FEV1/FVC %89,
DLCO %57 saptandi. Seri HRCT incelemelerinde
fibrotik degisikliklerde artis ve bal petegi
goriinimii  saptandi. Romatoloji ve gogis
hastaliklar1 konseyinde hasta progresif pulmoner
fibrozis olarak degerlendirildi. Mikofenolat mofetil
ve nintedanib tedavisi basland1. Izlemde solunum
yakinmalar1 azaldi, FVC %81'e ve DLCO %66'ya
yiikseldi.

Sonuc: Bu olgu, pSS iliskili IAH'da uzun dénem
yakin izlemin, seri HRCT ve solunum fonksiyon
testleri ile progresyonun erken saptanmasinin
onemini vurgulamaktadir. Ayrica uygun hastalarda
antifibrotik tedavinin immiinsupresif tedaviye
eklenmesinin klinik stabilizasyon
saglayabilecegini ve multidisipliner yOnetimin
tedavi kararlarinda kritik rol oynadigini gostermeyi

amaclamaktadir.
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Bag Dokusu Hastalig iliskili Hipokomplementemik Urtikeryal Vaskiilit: Vaka Sunumu

Sevgi Bilen Ayhan', Ahmet Omma?

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye

2Saglik Bilimleri Universitesi T1ip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara,
Tiirkiye

GIRIS:

Hipokomplemantemik iirtikeryal vaskiilit (HUV),
siklikla bag dokusu hastaliklariyla iligkili olan, 24
saatten uzun siiren rtikeryal lezyonlar,
l6kositoklastik vaskiilit (LKV) ve kompleman
diistikliigi ile karakterize immiin kompleks aracili,
nadir bir kiicik damar vaskilitidir. Hastalik
spektrumu izole kutandz lezyonlardan, renal ve
pulmoner tutulumun eslik ettigi sistemik hastaliga
kadar genis bir yelpazede yer alabilir. Bu yazida,
atipik trtikeryal/purpurik dokiintiiler ve sistemik
bulgularla bagvurup, bag dokusu hastalig1 ile
iliskili HUV tanis1 alan bir olgumuzu sunmaktay1z.

VAKA:

Bilinen hipertansiyon ve opere papiller tiroid
karsinom Oykiisii olan 60 yas kadin hasta; klinige
dort ekstremitede yaygin, 24 saatten uzun siiren,
morumsu plakli cilt lezyonlar1 ile bagvurdu.
Romatolojik sorgusunda dokiintli ve eklem agrisi
disinda pozitif bulgu saptanmadi. Fizik muayenede
sol list bacakta ve her iki kolda degisik boyutlarda
basmakla solmayan eritemli, yer yer morumsu
renkte makiilopapiiler dokiintii ve plaklar izlendi.
Laboratuvar bulgularinda tam kan sayiminda
WBC: 4540/mm3, LYM: 650/mm?, HGB:9 g/dL,
PLT:240.000/mm?* olarak goriildi. Biyokimya
tetkiklerinde patoloji saptanmadi. Bakilan diger
laboratuvar ~ bulgularinda  sedimantasyon:30
mm/saat, CRP: 17 mg/L, RF ve Anti CCP negatif,
ANA 1/320 ince benekli homojen -ac23+ ENA
panel negatif saptandi. C3c: 0,66 g/L (diistik), C4

0,21 g/L, anti dsDNA ELISA, ANCA serolojisi ve
Anti clq antikor negatif olarak saptandi. Cilt
biyopsi patolojisi; lokositoklastik vaskiilit ile
uyumlu, IgM ile fokal damar duvarinda zayif
boyanma izlendi olarak raporlandi. Malignite ve
sistemik vaskiilit taramalarinda patolojik bulguya
rastlanmadi. Hasta bag doku hastalig1 iliskili
hipokomplemantemik iiritkeryal vaskiilit 6n tanisi
ile izleme alindi. Klinik durum yakin takibi ile
metilprednizolon  48mg/glin, hidroksiklorokin
200mg/glin, kolsisin  Img/giin, metotreksat
10mg/hafta, folbiol tablet/hafta olacak sekilde
tedavisi planland1i ve metilprednizolon dozu
takiplerde 4mg/giine diisiildii. Hastanin cilt
dokiintiisii tekrarlamadi, klinigimizde takibi devam
etmektedir.

SONUC:

HUV, inatgr ve atipik seyirli vaskiilitik
dokintilerde, Ozellikle sistemik inflamatuar
bulgularin ve otoantikor pozitifliginin eslik ettigi
durumlarda ayirici tanida mutlaka akla gelmelidir.
Tanida cilt biyopsisinin ve anti-C1q dahil olmak
iizere ardigik serolojik incelemenin yeri kritiktir.
Izole cilt tutulumunun Stesine gecen, bag dokusu
hastalig1 zemininde gelisen olgularda
antiromatizmal ilaglar1 igeren kombinasyon
tedavileri hizli ve etkin bir hastalik kontrolii
saglamaktadir.
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Pulmoner Arter Anevrizmah Hasta Olgusu

Taylan Kaplan

Siirt Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi

Amag:

Pulmoner arter anevrizmasi(PAA) nadirdir,
torasik anevrizmalarin % 1’ inden azini olusturur.
Otopsilerde 14,000 de 1 oranlarda
saptanmaktadir(1). PAA etiyolojisi ¢ogunlukla
konjenital olup, edinsel nedenleri enfeksiyonlar,
vaskiilit, pulmoner hipertansiyon ve iyatrojeniktir.
PAA behget hastaligi, dev hiicreli arterit ve
takayasu gibi sistemik vaskiilitlere ya da izole

pulmoner vaskiilit iligkili olabilir(2).
Olgu:

40 yasinda erkek hasta, 2 haftadir olan Oksiirtik
sikayeti nedeniyle cekilen akciger grafisinde sol
akciger hiler opasite saptanip, toraks ct de sol ana
pulmoner arter(PA) 30 mm anerizmatik dilatasyon
saptanmis. Hasta Ozgecmisinde kronik hastalik
yada sigara kullanimi yok, ancak 2022 ylinda
covid- 19 enfeksiyonu gecirmis o donem ¢ekilen
grafisinde benzer radografik bulgular saptanmis.
Romatolojik  sistem sorgusunda konstitiisyonel
semptom, karotidini, kladikasyo, oral aft, genital

iilser saptanmadi. Muayenede tansiyon farki,

nabiz  defisiti  saptanmadi.
crp:4,2  mg/l  sedimentasyon:5

ifirim  veya
Tetkiklerinde
mm/saat, wbc:8,3 /ul hbsag, anti-hcv, anti- hiv,
vdrl negatif, kiiltiirde pyojen, fungal iireme olmadi.
Uveit, derin ven tromboz, konjenital kalp hastaligi,
kapak  patoloji, hipertansiyon
saptanmadi. Vaskiilit aragtirma amaciyla ¢ekilen
torakoabdominal ct anjiografi ve pet- ct de vaskiilit
bulgusu saptanmadi. Hasta idiyopatik PAA
diistintilerek yillik takip planlandi.

pulmoner

Sonuc:

Literatiirde postcovid pulmoner anevrizma vakalari
bildirilmektedir. Bu vakalarin ¢ogunlugu pulmoner
mukormikoz enfekstyonu iliskili olup, postcovid
vaskiilit iligkili bir vaka bildirimi yapilmis. PA
oldugunda olabilmektdir.
Medikal, cerrahi veya anjiografik tedavi almadan
takip edilen pulmoner anevrizmalarin prognozu ile
ilgili yeterli veri olmayip, bu hastalarda prospektif
izlem gerekmektedir.

rliptiire olimciil
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IgG4 lliskili Hastah@in Siradis: Yiizii: Retroperitoneal Fibrozise Bagh Lenfodem

Nuray Giilgoniil, Yasemin Tombak

Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon

Giris-Amag: 1gG4 iligkili hastalik pankreas, gozyasi ve
tikriik bezleri, tiroid, akciger, hipofiz, bobrek,
retroperiton, aorta gibi pek cok dokuyu ve organi
tutabilen nedeni bilinmeyen otoimmiin kronik
fibroenflamatuar bir hastaliktir. 2003 yilinda daha 6nce
ayr1 ayrnt tanm1 alan Riedel tiroidit, retroperitoneal
fibrozis, otoimmiin pankreatit gibi pek ¢ok hastaligin
ortak histopatolojik bulgulara sahip olmasinin
anlagilmasi ile tanimlanmigtir. 2019 yilnda American
College of Rheumatology (ACR) ve European League
Agaist Rheumatism (EULAR) tarafindan en son
simiflandirma kriterleri yaymlanmustir.

Retroperitoneal fibrozisin %30 kadar retroperitoneal
bolgede sarkom, lenfoma gibi malignitelere, ilaclara,
radyoterapiye ve tiiberkiiloz gibi bazi enfeksiyonlara
bagh olarak gelisebilirse de %70 kadar1 idiopatik
retroperitoneal fibroz olarak tanimlanir. Idiopatik
retroperitoneal fibrozis abdominal aorta, renal arter ve
iliak arter c¢evresinde olusabilen fibroenflamatuar
yapidir. Ureteri de cevreleyerek obstriiktif iiropati ve
hidronefroza yol acabilir. Idiopatik retroperitoneal
fibrozisin yaridan fazlas1 IgG4 iligkili hastaliga bagh
gelisir. 50-60 yaslarinda en sik goriiliir ve erkeklerde
daha siktir.

Lenfodem proteinden zengin intersitisyel sivinin cilt ve
cilt altt dokular ve diger viicut bosluklarinda
birikmesidir. Lenfédem etyolojisine gore primer ve
sekonder lenfodem olarak smiflandirilir. Lenfodem
onemli oranda dizabiliteye ve yasam kalitesinde
bozulmaya yol acan bir hastaliktir. Romatolojik
hastaliklarda sekonder lenfédem nedenleri arasinda
sayilabilir. Burada IgG4 iliskili hastalik sebebiyle
gelisen retroperitoneal fibrozise bagli gelisen bilateral
alt ekstremite lenfodemli bir hasta sunulacaktir.

Olgu: 55 yasinda kadin hastanin 6 y1l 6nce belinden sag
kalcaya vuran agrisi baslamig, bir yil lomber disk
hernisi tanistyla takip edilis. Hastanin bu donemde 5-6
kilogram kilo kayb1 da olmus. Sag yan agrisinin ¢ok
artmasi ile acil servise bagvuran hastaya yapilan
abdomen usg ve abdomen BT de sag hidroiireteronefroz
gorlilmiis ve opere edilmis. Patoloji sonucunda IgG4

iligkili hastaliga bagl retroperitoneal fibrozis tanisini
almig. Hastamiza 30 mg/ giin steroid baglanmis steroid
tedavisi dozu azaltilarak 1,5 yil iginde kesilip subkiitan
15 mg/ hafta metotreksat ve 5 mg/hafta folik asit
baglanmis. 6 ay Once kontrastli alt abdomen MRG
incelemesinde terminal aorta diizeyinden baglayarak
bilateral ana iliak arter ve venlerin ¢evresini saran T1A
ve T2A’da hipointens patolojik diffiizyon kisitlama
bulgusu gostermeyen belirsiz simirli yumusak doku
yapilanmasi goriilmiis 2 yi1l 6nceki incelemesine gore
eksternal iliak arter ve vendz yapilar1 gevreleyen
komponentinde artma ve sag ana femoral ven
komsuluguna uzanma goriilmiistiir. Bu sonuca gore
hastanin tedavisine rituximab eklenmistir.

Her iki alt ekstremitede operasyondan 8 ay sonra
baglayan ve gittikce artan O0dem sikayetiyle FTR
klinigine yatirildi. Sag alt ekstremitede evre 2, solda
evre 1 lenfodemi vardi. Lenfosintigrafi planlandi. Sagda
daha fazla olmak iizere bilateral lenfodem seklinde
raporlandi. Hastanin her iki alt ekstremitesine kompleks
dekonjestif tedavi uygulandi. Cilt ve tirnak bakimi
egitimi verildi. Lenfodem egzersizleri gdsterildi. 20
seans maniiel lenfatik drenaj, cok tabakali bandajlama
yapildi. Hasta tedaviden fayda gordii. Her iki alt
ekstremite ¢evre Olglimlerinde azalma oldu. Sag alt
ekstremitedeki fibrotik sertlik yumusadi. Bacaklarda
gerginlik, agirlik hissi ve agrilarda belirgin azalma oldu.
Hastaya her iki alt ekstremite bas1 giysisi regete edildi.
Self manuel lenfatik drenaj Ogretilerek, Onerilerle
taburcu edildi.

Sonug: Literatiirde IgG4 iliskili hastalik tanisiyla
bilateral inguinal lenf nodu tutulumu sonucu alt
ekstremitelerde lenfodem saptanan ve cerrahi olarak
lenfovendz anastomoz ile tedavi edilen bir vaka disinda
bizim vakamiz [gG4 ile iligkili retroperitoneal fibrozise
bagh lenfodem bildirilen ikinci vakadir. Alt
ekstremiteleri etkileyen sekonder lenfodem nedenleri
arasinda uterus, prostat kanseri, lenfoma, melanom gibi
maligniteleri ile bunlarin radyoterapi veya cerrahi
tedavileri, enfeksiyonlar, kronik vendz yetmezlik,
travma ve kiriklar diginda IgG4 iligkli hastaliga da
akilda tutmak gerekir.
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