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S$S-01

Cocukluk cagi romatizmal hastaliklarinda biyolojik ajan-
larin kullanim endikasyonlari ve giivenilirlikleri: Tek
merkez deneyimi

Sezgin Sahin, Sule Bektas, Ezgi Belhan, Duhan Hopurcuoglu,
Amra Adrovi¢, Kenan Barut, Ozgiir Kasapgopur

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Etanersept tedavisinin Juvenil idyopatik artrit’de (JIA)
ilk kez onay aldig1 1999 yilindan sonra, biyolojik tedavilerin ¢o-
cukluk ¢ag1 romatizmal hastaliklarinda kullanim endikasyonlar1
ginden giine geniglemektedir. Uzun yillardir kullanilagelen
hastalik modifiye edici ajanlarin (DMARD) etkinliklerinin bazi
hastalarda yeterli olmamasi, enflamasyondan sorumlu sitokinle-
re dogrudan etkili biyolojik ajanlarin kullanimini zorunlu kil-
mugtir. JIA tedavisinde etanersept kullanimu ile baglayan siirec;
diger ¢ocukluk ¢agr romatolojik hastaliklarinda farkli ajanlarin
kullanimi ile devam etmektedir. Ancak biyolojik ilaclar ile ilgili
kullanim endikasyonlar1 ve giivenlik verileri sinirhidir. Caligma-
muzda, ¢ok sayida ¢ocukluk ¢agi romatizmal hastalik grubunu
takip eden birimimizin, biyolojik tedaviler ile ilgili verilerini ve
deneyimini sunmay1 amagladik.

Yontem: Caligmaya Ocak 2003-Ekim 2016 tarihleri arasinda
herhangi bir romatolojik hastalik tanust ile takipli, herhangi bir d6-
nemde en az 6 ay biyolojik ila¢ kullanmug tiim ¢ocuklar dahil edil-
di. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri ve yan et-
kiler geriye doniik olarak dosyadan ve hastane sisteminden ince-
lendi.

Bulgular: Biyolojik ajan kullanmis ve kullanmakta olan toplam
502 hasta (1359.6 hasta-yil) vardi. Toplam takip siiresi etaner-
sept icin 909.5 hasta-yil iken adalimumab icin 204.5. infliksi-
mab igin 93.5. kanakinumab icin 72.3. tosilizumab i¢in 41.3.
anakinra icin 31.3. abatasep i¢in 4. ritiiksimab i¢in 2.7. belimu-
mab i¢in 0.5 hasta-yil olarak hesapland. JIA alt gruplarinda en
stk biyolojik ajan degisim orani sistemik JTA’da (% 59) iken, pso-

riatik artritte %53.8. seronegatif poliartikiiler JIA’da %25.5. se-
ropozitif poliartikiiler JIA’da %23.3. oligoartikiiler JIA’da
%21.1. entezit-iligkili artritte %20 olarak bulundu. Hastalari-
mizdan %35.2’sinde (n=177) en az bir yan etki, %10.5’inde
(n=53) en az bir ciddi yan etki goriildi. Biyolojik tedavi altinda
21 hasta tiiberkiiloz profilaksisi almigken, sadece 6 hastada tii-
berkiiloz hastalig1 gelisti.

Tablo 1 (SS-01): Biyolojik tedavi alan hastalarin hastaliklara gére dagilimi
(n=502).

Juvenil idyopatik artrit (n) 393
Otoenflamatuar hastaliklar (n) 55
Uveit (n) 20
Bag dokusu hastaligr (n) 18
Vaskdlit (n) 12
Inflamatuar varsak hastaligi(n) 3

Idyopatik rekdrren perikardit (n) 1

Tablo 2 (SS-01): Sadece tek biyolojik ajan kullanmis olanlar (n=355) ile
ilac degisimi yapilmis hastalarin (n=147) dagilimi.

Tek biyolojik ajan n Biyolojik ajan degisimi yapanlarin  n

en son aldig: tedavi

Etanersept 244 Adalimumab 58
Adalimumab 35 Kanakinumab 37
Anakinra 21 Tosilizumab 24
Infliksimab 20 Etanersept 21
Rittksimab 13 Infliksimab 5
Kanakinumab 12 Anakinra 2
Tosilizumab 9

Belimumab 1

Sonug: Biyolojik ilaglarin merkezimizde oldukea ¢esitli tan1 ve
endikasyonlar ile kullanildig1 saptandi. Tiiberkiiloz hastalig: di-
sinda bu tedavilerin ¢ocukluk ¢ag1 romatizmal hastaliklarinda

deomed.



oldukea giivenli oldugu goriildii.Bu nedenle uzun siireli izlem-
de 6zellikle tiiberkiilozun yaygin oldugu Tiirkiye gibi tilkelerde
hastalar tarama programlari ile yakindan izlenmelidir.

Anahtar sozciikler: Biyolojik tedaviler, giivenilirlik, yan etki

$S-02

Cocukluk caginda PFAPA sendromu:

Tek merkez deneyimi

Esra Pehlivan, Amra Adrovic, Sezgin Sahin, Kenan Barut, ngu
Kul, Ozgiir Kasapgopur

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Periyodik ates, aft6z stomatit, farenjit ve adenit (PFAPA)
sendromu, etyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir. Yapilan ¢aligma-
larda tedavide tonsillektomi / adenotosillektominin etkili oldugu
gosterilmigtir. Bu ¢aligmada hastalarin genel klinik 6zelliklerini,
tonsillektomiye yanitini ve uzun dénem sonuglarini aragtirmak;
ayrica MEFV gen mutasyonunun, PFAPA semptomlari ve teda-
viye yanit1 ile olan iligkisini degerlendirmek amaglanmugtir.

Yo6ntem: PFAPA sendromu tanust konulan 562 hastalarin abbi ka-
yitlar1 degerlendirildi. Ttim hastalar telefonla arandi ve 359'una
(%64) ulagildi. Demografik, klinik 6zellikler hastalarm tibbi kayit-
larindan ulagildi. Hastahigin klinik seyri ve ameliyat sonuclarma ilis-
kin veriler, aragurmact ve ebeveynler arasindaki telefon gortismesi
sirasinda 6nceden olusturulmusg bir anket kullanilarak toplandi.

Bulgular: Toplam 359 PFAPA hastas incelendi; hastalarin 155’
(%43) kizdi. Hastalik baglangicindaki, tani ve inceleme sirasindaki
ortalama yas sirastyla 22.79+18.8. 41.7+21.7 ve 77.14+31.35 ay idi.
Hastaligin en sik goriilen bulgulari: tekrarlayan ates 359 (%100),
kriptik tonsillit 359 (%100) ve 317 (%88) aftoz stomatit idi.
MEFV gen mutasyon analizi 93 (%25) hastada yapildi ve 51'inde
(%54) ekzon 10'da heterozigot mutasyon saptandi. Tonsillekto-
mi/tonsilloadenoidektomi 158 hastada (%43) yapildi: 127’sinde
(%80.3) tam klinik iyilesme saglands, 25’inde (%15.8) kismi yanit
alind1 ve 6 (%3) hastada klinik yanit alimamadi. Kismi klinik yani-
t1 olan hastalarda ates ataklari siklig1 yilda 17.5'ten 7.3"e kadar an-
laml1 olarak azaldi (p <0.05). Tonsillektomiden klinik yanit alina-
mayan hastalardan 11’inde (%52.4) ekzon 10 da MEFV geninde
heterozigot mutasyon saptandi. Tonsillektomi yapilan hastalarda
PFAPA semptomlarinin sonlanmasinda ortalama yag 52+22.4 ay
iken, tonsillektomi uygulanmayanlarda 66+22.6 ay idi (p<0.05).

Tablo (55-02): PFAPA hastalarda MEFV gen mutasyonlari.

MEFV varyanti No. 93/359 (%25)
M694V/N 36 (%38.7)
V726A/N 9 (%9.6)
M680I/N 5(%5)
E148Q/M694V 1(%1)
Egzon 10'un disinda 12 (%13)
Mutasyonu saptanmayalar 30 (%32)

Sonug: PFAPA semptomlari genellikle adélesan donemden 6n-
ce duzelse de bazi hastalarin sikayetleri siirebilir. Tonsilloade-

noidektomiye yanit vermeyen PFAPA hastalarinda, 6zellikle de
Tirkiye gibi siklig1 yiiksek olan bolgelerde ayiricr tanida ailesel
Akdeniz atesi distiniilmelidir. Pediyatrik PFAPA hastalarinda
tonsilloadenoidektomi etkili bir tedavi secenegi olarak deger-
lendirilebilir.

Anahtar s6zciikler: FMF, kolsisin, periyodik ates, tonsillektomi,
PFAPA hastalarda MEFV gen mutasyonlar

§S-03

Biyolojik tedavi 6ncesi latent tiiberkiiloz taramasinda
quantiferon tiip testi kullanilan yetiskin romatoloji
hastalarinda aktif tiiberkiiloz infeksiyonu gelisme
sikligi: HUR-BIO gercek yasam verileri

Emrah Seyhoglu', Oguz Abdullah Uyaroglu', Abdulsamet Erden’,
Levent Kili¢’, Berkan Armagan’, Alper Sart’, Omer Karadag’,
Sule Aprag Bilgen’, Ali Akdogan’, Sedat Kiraz’, Thsan Ertenli’,
Umut Kalyonca®

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Anti Tiimor Nekroz Faktorii-o (TNF-a) tedavisi sonra-
s1 aktif tiiberkiiloz (TB) infeksiyonu riski artmigtir. QuantiFE-
RON® TB Gold Tip Testi (QFT-GIT), latent TB taramasi
icin BCG agili toplumlarda kullanilabilir. Bu ¢aligmanin amaci,
biyolojik tedavi 6ncesi latent TB taramasimnda QFT-GIT kulla-
nilmig hastalarda aktif TB infeksiyonu gelisme sikligini aragtir-
makur.

Yontem: Mayis 2011’den bu yana klinigimizde, latent TB tara-
mast i¢in yalmz QFT-GIT kullanilmaktadir. Mayis 2011-Agustos
2015 tarihleri arasinda latent TB i¢in QFT-GIT ile taranmis
1335 hasta, ¢aligmaya alindi. Temmuz 2015-Ekim 2016 tarihleri
arasinda poliklinige gelen ardigik 664 hastaya anket uygulandi.
Hastalarin demografik-klinik 6zellikleri, TB semptomlart sorgu-
land1. Ulagilamayan 671 hastamin TB durumlari, Ulusal Elektro-
nik Tiiberkiiloz Yonetim Sistemi taranarak saptandi. Maruziyet
stireleri tizerinden yillik ortalama TB sikliklar1 hesaplandi.

Bulgular: 1335 (%58.2 kadin) hastanmn ortalama yag1 44.2+12.9
idi. Tamlar sirasiyla %62.6 SpA; %32.4 RA; %5.0 diger idi.
QFT-GIT negatif, pozitif ve belirsiz sonuglar1 sirastyla %79.0.
%19.3. %1.7 idi. 308/1335 (%23.0) hastaya 9 aylik izoniazid
(INH) profilaksisi verildi. TNF inhibitorlerine toplam maruziyet
2043 hasta x yiliydi. Biyolojik ajan baglandiktan sonraki ortanca ta-
kip stiresi 19.4 (IQR=29.5) aydi. 3/1335 hastada (%0.22) aktif TB
infeksiyonu gelismisti, hepsi akciger TB idi. Biyolojik ajan baglan-
masindan aktif TB infeksiyonu gelismesine kadar gecen ortanca
stre 28.5 (21.7-40.5) aydi. Anti-TNF ajanlar digindaki biyolojik
ajanlarin kullanimu sonrast aktif TB infeksiyonu gorilmemisti.
TNEF inhibitori kullanan hastalarda kiimilatif TB sikligr 246/
100.000 hasta bulundu. Ortalama yillik TB sikhigy; tiim TNF in-
hibitorleri icin 147/100.000, adalimumab i¢in 154/100.000, eta-
nercept i¢in 163/100.000. infliximab i¢in 237/100.000 hasta x yilt
saptandi. TB sikligy; QFT-GIT (+) grupta 249/100.000. QFT-
GIT (-) grupta 123/100.000 hasta x yili bulundu.

Sonug: Inflamatuvar artritlerde yalniz QFT-GIT kullanimi son-
rast aktif TB sikligy, tilkemizdeki genel TB sikligmin 7-7.5 kaudir.
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Bu deger, literatiire gore yalmz TDT kullanimi sonrasi gériilen
TB sikligina benzerdir. QFT-GIT kullanimu ile INH profilaksisi
verilmesinde yaklagik 3 kat azalma saglanmugtir.

Anahtar sozciikler: Anti-TNF ajanlar, tiiberkiiloz, quantiferon

SS-04

Remisyonda olan romatoid artrit hastalarinda biyolojik
tedavi modifikasyonunda ultrasonografinin rolii
Zeynep Ertiirk, Ummﬁgﬁlsﬁm Gazel, Yasemin Yalginkaya,
Pamir Atagiindiiz, Haner Direskeneli, Nevsun Inang

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Romatoid artrit (RA) tedavisinde kalici remisyon sagla-
mak en temel amagtir. Kompozit indekslere dayalr skorlamala-
renflamasyon hakkindayeterli bilgi verememekte ve klinik ola-
rak remisyon goriinenlerde eklem hasarinda progresyon olabil-
mektedir. Ultrasonografi (US), sinovyal hipertrofi (SH) ve po-
wer Doppler (PD) ile aktiviteyi gostermekte iistiinliige sahiptir.

Amag: Uzun dénemde biyolojik tedavi alunda klinik remisyonda
olan hastalarin US’de aktivitelerini degerlendirmek, doz diistimii
ile hastay1 remisyonda ya da diisiik aktivite skorunda izlemenin
miimkiin olup olmadigr gérmek.

Yontem: Bu kesitsel ¢aligmaya, 2010 ACR/EULAR kriterleri-
ne gore tant alan RA hastalarinin klinik remisyonda (DAS28
skoru <2.6) olan, en az 1 yil biyolojik tedavi alan ve kortikoste-
roid kullanmayanlar1 dahil edildi. Tedavi modifikasyonu olarak
anti TNF ilaclar uygulandiklar: siire araliklar: 2 katina ¢ikarila-
rak uygulandi (adalimumab 40 mg/4 hafta; etanercept 50 mg/2
hafta; infliksimab 1.5 mg/kg/8 hafta; certolizumab 200 mg/4
hafta; golimumab 50 mg/8 hafta), TNF dis1 ilaglar iginse 1/2
oraninda doz azaltma, rituksimab 500 mg/6 ay; tocilizumab 4
mg/kg/ay, abatacept 125 mg/2 hafta (subkutan), abatacept 5
mg/kg/ay (infiizyon) olarak yapildy, ilk 12. haftada klinik ve ul-
trasonografi ileremisyon devami agisindan degerlendirildi. Ca-
ligmaya dahil edilen hastalar prospektif olarak 12 hafta izlendi.
Hastalarin bagvurudaki ve 12. haftadaki tim semptomlari, sa-
bah tutuklugu siiresi, fizik muayene bulgulari, akut faz reaktan-
larindan eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve C-reaktif prote-
in (CRP), l6kosit, hemoglobin ve trombosit, AST, ALT, iire,
kreatinin degerleri, romatoid faktor (RF), anti-siklik sitriilin-
lenmis peptid (Anti-CCP), hastalik aktivite skoru (DAS28) ve
yasam kalite olcekleri (HAQ), Viziiel Analog Skala’ya (VAS)
gore agr1 skorlari, hasta ve doktorglobal degerlendirme skorla-
r1 kaydedildi. USG ile metakarpofalangeal 1-5 (dorsal-volar)
eklem ve tendonlar, proksimal interfalangeal 1-5 (dorsal-volar)
eklem ve tendonlar, el-bilegi (dorsal-volar) eklem ve tendonlar,
dirsek, omuz, diz, ayak bilegi eklem ve tendonlar, metatarsofa-
langeal 1-5dorsal eklemler degerlendirildi. Gri skala (GS) ve
Power Doppler (PD) US sinyalleri 0-3 arasinda semikantitatif
olarak derecelendirildi. Her ekleme verilen US GS ve PD skor-
lar1 toplami ayr1 ayr1 ve toplam US skoru olarak degerlendirme-
ye alind1.

Bulgular: Caligmamizda 29 RA hastasinin yukarida belirtilen
sag ve sol taraf eklem ve tendon boélgeleri degerlendirildi. RA
hastalarinin demografik 6zellikleri ve tedavi modifikasyonu 6n-
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cesi ve sonrast ortalama DAS28, HAQ, VAS, ESR, CRP deger-
leri tabloda goriilmektedir. Tedavi modifikasyonu 6ncesi ve
sonrasmndaWilcoxon testi ile yapilan degerlendirmelerde ESR
ve DAS28 degerlerinde anlamli degisiklik tespit edildi (p=0.016
ve p=0.01). Hastalarmn 15 tanesi (%51.7) seropozitif RA idi, 14
tanesi (%48.3) rituksimab, 3 tanesi (%10.3) abatacept ve 12 ta-
nesi (%41.4) TNFi kullanmaktaydi. Biyolojik tedavi doz azalt-
ma Oncesi klinik olarak remisyonda olan hastalarin ortalama to-
tal GS US, tota PD US ve total GS+PD US skorlar1 sirasiyla
7.13£7.83; 4.1£5.09 ve 11.24+12.79 idi. 3. aydaki US skorlar
degerlendirildiginde ise ortalama total GS US, total PD US ve
total GS+PD US skorlar1 sirasiyla 7.27+6.88; 4.37+4.6 ve
12+12.29 olarak bulundu.Yapilan US’ler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. 3. aydaki remisyon kontrol
US’de hastalarin 25’inde (%86.2) remisyon ya da diisiik hasta-
lik aktivitesi saptandi. Hastalarin 23 tanesinde (79.3 %) USGde
erozyon saptandi. 3. ay US’de erozyon saptanan eklem sayis1 to-
talde 66 idi, erozyon agisindan doz azaltma 6ncesi ve 3. ay US
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo (55-04): PFAPA hastalarda MEFV gen mutasyonlari.

Tedavi Tedavi p
modifikasyonu modifikasyonu degeri
oncesi (n=29) sonras! (n=29)
Yas 55.1+£12.76 55.1£12.76 NA
Kadin, n (%) 19 (65.5) 19 (65.5) NA
Hastalik suresi, yil 13.24+8.14 13.24+8.14 NA

121.76+164.36
98.55+219.35

121.76+164.36 NA
98.55+£219.35 NA

RF titresi, median
AntiCCP titresi, median

DAS28, median 2.17+0.44 2.62+0.63 0.01

ESR, median 17.92+10.45 26.25+12.83 0.016
CRP, median 3.56+2.4 5.32+4.79 0.062
HAQ 0.64+0.73 0.78+0.87 0.07
Agri VAS 2.25+2.27 2.89+2.62 0.15
Hasta global degerlendirme 2.25+2.27 2.59+2.46 0.367
Doktor global degerlendirme 0.82+1.21 0.77£1.33 0.79

Sonug¢: Klinik remisyonda izlenen hastalarda tedavi dozu
azaltlmasina aday hastalarin belirlenmesi ve takibi ultrasonografi
esliginde daha kolay saglanabilir ve aktiflesen hastalar daha kolay
tespit edilebilir.

Anahtar sozciikler: Biyolojik tedavi, doz azaltma, romatoid artrit

$S-05

Romatoid artrit hastalarinda serum beta-2 mikroglobulin
diizeyi ve hastalik aktivasyonu ile iliskisinin incelenmesi

Murat Torgutalp, Ayse Bahar Kelesoglu Dicer, Ercan {lyas Okatan,
Emine Uslu Yurteri, Enes Yayla, Giilay Kinikli, Murat Turgay,
Askin Ates

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Beta-2 mikroglobulin (B2ZMG) tiim ¢ekirdekli hiicrele-
rin hiicre zarinda bulunan sinif 1 HLA molekiillerinin hafif zin-



cir alt iinitesi olan diisiik molekiil agirliklt bir proteindir. HLA
molekiillerinin dongisii sirasinda HLA’dan ayrilarak kana ka-
rigmaktadir. Otoimmiin hastaliklarda lenfosit proliferasyonu ve
aktivasyonu nedeniyle serum B2MG seviyelerinde artis gozle-
nebilir. Literatiirde romatoid artritli (RA) hastalarin serum ve
sinoviyal sivilarinda, sjégren sendromlu hastalarin ise serum ve
tikiiriklerinde artmis B2MG seviyeleri oldugu gosterilmistir.
Bu ¢aligmanm amaci romatoid artrit hastalarinda yiiksek hasta-
lik aktivitesi ile serum B2MG seviyeleri arasinda iligki olup ol-
madigini aragtirmaktir.

Yontem: Bu calismaya 81 RA ve 21 kontrol olmak tizere top-
lamda 102 hasta dahil edildi. RA ve kontrol grubunun demog-
rafik ve temel klinik 6zellikleri Tablo 1 SS-05’de gosterilmistir.
Gruparin yas cinsiyet dagilimlart benzerdi. Gruplarin laboratu-
var ozellikleri incelendiginde; hemoglobin, ESR, CRP ve
B2MG diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi. RA hastalar1 DAS 28-CRP diizeylerine gore, remis-
yon ve hafif hastalik aktivitesi ile orta ve agir hastalik aktivitesi
olarak gruplandirildiginda; DAS<3.2 olan gruptaki hasta sayist
40 iken, 3.2 olan grupta ise 41 idi. Iki grupta da yas ve cinsiyet
dagilimlari ile RF pozitifligi, CCP pozitifligi, biyolojik ila¢ kul-
lanim sikliklar1 benzerdi. Sabah tutuklugu, konstitusyonel
semptom varligr ile ESR ve CRP diizeyleri, hastalik aktivitesi
yiiksek olan grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
olarak bulundu (Tablo 2 SS-05). Ortanca B2MG diizeyi diisiik
hastalik aktivitesine sahip hasta grubunda 2.6 (1.3), yiiksek has-
talik aktivitesine sahip grupta ise 2.9 (1.4) olarak saptandi
(p=0.039). B2MG diizeyi ve DAS-28 skoru arasindaki korelas-
yon spearman testi ile incelendiginde; pozitif yonde, orta dere-
cede ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi
(r=0.4. p<0.001) (Sekil SS-05).

Sonug¢: Romatoid artritte hastalik aktivitesi arttik¢a B2MG dii-
zeyleri artmaktadir. Bu nedenle; RA hastalarinda hastalik akti-
vitesinin degerlendirilmesinde BZMG diizeyleri faydali bir la-
boratuvar parametresi olarak kullanilabilir.
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Sekil (5S-05): B2MG ve DAS-28 arasinda Spearman korelasyon analizi.

Tablo 1 (SS-05): RA ve kontrol grubunun demografik ve laboratuvar
ozellikleri.

RA Kontrol p

(n=81) (n=21) degeri
Cinsiyet-kadin, n (%) 63 (77,8) 14 (66.7) 0.291
Yas 54.7+11 50.6+14.1 0.163
WBC (IQR) 6370 (3725) 6440 (2190) 0.524
Hb 12.5£1.5 14.3+£1.7 <0.001
Trombosit 286.1+£79.6 265.8+60.5 0.275
I9G 11.6+2.9 10.7+1.6 0.205
IgM (IQR) 1.1(1.0) 1.1(0.5) 0.459
I9A (IQR) 2.1(1.1) 2.0(1.1) 0.091
ESR (IQR) 21(21) 11 (5) 0.001
CRP (IQR) 5.3(10.3) 1.3(4.4) <0.001
B2-mikroglobulin (IQR) 2.8(1.3) 2.1(0.5) <0.001

Tablo 2 (SS-05): DAS28 degerine gore RA hastalarinin karsilastiriimasi.

DAS <3.2 DAS =3.2 p

(n=40) (n=41) degeri
Cinsiyet-kadin, n (%) 28 (70) 35 (85) 0.096
Yas 53.7+11.8 55.6+10.3 0.422
WBC (IQR) 6280 (3395) 7390 (3850) 0.650
Hb 12.9+14 12114 0.019
Trombosit 277.0+69.8 294.9+88 0.312
19G 10.7£2.9 12.4+2.7 0.006
IgM (IQR) 1.1(1.1) 1.3(1.1) 0.269
IgA (IQR) 1.9(1.4) 2.2(1.4) 0.037
RF pozitifligi, n (%) 15 (40) 16 (40) 0.962
CCP pozitifligi, n (%) 18 (46.2) 16 (41) 0.648
Biyolojik ilac kullanan, n (%) 29 (%73) 24 (59) 0.186
Sabah tutuklu varligi, n (%) 8 (20) 18 (44) 0.021
Kontitusyonel semptom, n (%) 2 (5) 9(22) 0.026
ESR (IQR) 12.5(18) 27 (15.5) <0.001
CRP (IQR) 3.2(7.1) 9.9 (12.4) <0.001
Beta-2 mikroglobulin (IQR) 2.6(1.3) 29(1.4) 0.039

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, B2 mikroglobulin, DAS-28

$S-06

Ankilozan spondilit ve non-radyografik axial spondilo-
artrit hastalarinda uzun dénem anti-TNF kullaniminda
ilagta sagkaliminin karsilastinlmasi: TURK-BIO veri
tabani sonuglari

Gercek Can', Nevsun Inan¢’, Ediz Dalkilic’, Servet Akar”,

Dilek Solmaz', Berna Goker’, Soner Senel’, Siileyman Serdar Koca’,

Ayse Cefle", Haner Di.ljeskeneliz, Merih Birlik', Berrin Zengin',
Sadettin Uslu', Fatos Onen', Nurullah Akkog’

"Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dal, [zmir;
*Marmara Universitesi Tip Fakiltesi, Romatoloji Bilim Dal, [stanbul:
Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa; *Katip
Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, izmir; *Gazi
Unirversitesi Tip Fakdltes;, Romatoloji Bilim Dall, Ankara; °Erciyes
Universitesi Tip Fakiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kayseri: “Firat Universitesi
Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Elazig; *Kocaeli Universitesi Tip
Fakiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli; °Serbest Doktor, [zmir

Amag: Non-radyografik aksiyel spondiloartrit (nr-axSpA) ve
ankilozan spondilit (AS) hastalarda anti-TNF sagkalimi deger-
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lendiren calisma azdir Bu calismada, TURKBIO veritabani kul-
lanilarak anti-TNF alan AS ve nr-axSpA hastalarinda, ilacta
sagkalimi degerlendirmek ve her iki hasta grubunda, infliximab
(INF), etanercept (ETN), adalimumab (ADA) tedavisini son-
landirma oranlarm kargilagtirmayr amacladik.

Yontem: Ekim 2011 ve Nisan 2017 tarihleri arasinda TURKBIO
veritabanma girilen AS ve nr-axSpA tanili biyolojik tedavi alan
tiim hastalar dahil edildi. AS tanisi igin modifiye NewYork kriter-
leri, nr-axSpA tanisi icin ASAS AxSpA siniflandirma kriterleri kul-
lanildi. Demografik ve klinik veriler, biyolojik tedavi baglama za-
mani, dozu-stkhgi, BASFI, BASDAI, BASMI, ASDAS skorlari,
ilacin kesilme nedeni ve tarihi ile ilgili bilgiler topland. Tlagta sag-
kalim, Kaplan-Meier metodu ile, iki grup arasinda tedavi sonlan-
dirma riskinin degerlendirilmesi Long Rank testi kullanilarak ya-
pildr.

Bulgular: 924 hasta ¢alismaya alindi (AS, n=871 ve nr-AxSpA,
n=53). AS’li hastalarin yaridan fazlas erkekti (AS %60.7 ve nr-ax-
SpA %34 erkekti). AS grubundaki hastalarin semptom stireleri nr-
axSpA grubuna gore daha uzundu (104.90+79.06 ve 75.11+45.29
ay, p<0.06). CRP ve ESH ortalama degerleri her iki grup icin ben-
zerdi (nr-axSpA; CRP: 27.03£34,71 ve ESR: 30.50+25.77), (AS;
CRP: 22.32+29.95, ESR: 35.40+22.91). BASFI, BASMI VE AS-
DAS skorlart da iki grup arasinda benzer bulundu. flk anti-TNF
alan hastalarda BASDAI skoru; nr-axSpA hasta grubunda AS’li
hastalara gore daha yiiksekti (58.65+18.21, 51.06+18.91 p=0.030).
Kiimiilatif ilagta sagkalim oranlart INF (59. ay %18.5), ADA (71.
ay %39.5) ve ETN (51. ay %24.2) alan nr-axSpA grubunda belir-
gin farklilhk gostermedi (p=0.699) (Sekil SS-06a). AS’li hastalarda
da ilagta sagkalim oranlar1 arasinda fark bulunmadi (INF; 78. ay
%38.1, ADA; 77. ay %52.4, ETN; 78. ay %39 (p=0.151) (Sekil
SS-06b). Kiimiilatif sagkalim oranlari, AS’li hastalarda (78. ay
%42.2) nr-axSpA’ll hastalarla (71.ay %28.2) karsilastirildiginda
anlamli gekilde yiiksek olarak bulundu (p<0.001) (Sekil SS-06¢).

Sonug: Yaptugimiz uzun doénem gozlemsel galigmamizda AS’li
hastalarda nr-axSpA’l1 hastalara kiyasla daha ytiksek sagkalim ora-
n1 tespit ettik. Calismamizin eksik yoniine bakildiginda sosyal si-
gorta sistemi nedeniyle nr-axSpA’li hastalarin sayisinin az olmasi
sayilabilir.

Anahtar sozciikler: ilacta sagkalim, SPA, AS

S$S-07

Ankilozan spondilitli hastalarda yapisal hasar
gelismesinde ve progresyonunda sigaranin roli:
Sistematik derleme ve metaanalizin ilk sonuclari
Servet Akar', Yusuf Cem Kaplan’, Serta¢ Ecemis',

Elif Keskin Arslan’, Onay Gergik', Sercan Giicenmez',
Mustafa Ozmen', Dilek Solmaz'

"lzmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal,
Izmir; ?lzmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Farmakoloji
Anabilim Dall, lzmir

Giris: Ankilozan Spondilitli (AS) hastalarda sigaranin hastalik
gelismesinin yani sira hastaligin siddetiyle de iligkili oldugu bi-
linmektedir. Daha 6nce yapilan bazi gozlemsel ve kesitsel calig-
malarda, sigaranin AS’de kiimiilatif radyografik hasar geligimi
ve spinal radyografik progresyona yol acan bagimsiz bir risk
faktori oldugu gosterilmistir.

Amag: Bu ¢alismada amaclanan AS’li hastalarda, sigaranin kii-
miilatif spinal radyografik yapisal hasar ve radyografik progres-
yon tizerindeki etkisini incelemekti. Bu amaca yonelik olarak
giniimiize kadar yapilmig ¢alismalar degerlendirilmis ve bunla-
rin sonuglari metanaliz yontemi ile sunulmusgtur.

Yontem: 21 Haziran 2016 tarihinde EMBASE, MEDLINE/
PubMed Cochrane Central Register of Controlled Trials veri-
tabanlarina kayith olan, sigara ve kiimiilatif spinal radyografik
yapisal hasar/spinal radyografik progresyon iliskisini inceleyen
tim gozlemsel ve kesitsel caligmalar geriye doniik olarak ince-
lendi. Kesitsel ¢alismalarda sindesmofit varlig, gézlemsel calig-
malarda ise radyografik progresyon hedef olarak degerlendiril-
di. Sistematik tarama, iki bagimsiz arastirmaci tarafinca gercek-
lestirildi. Kalite degerlendirmesinde The Agency for Healthca-
re Research and Quality (ARHQ) kontrol listesi ve Newcastle-
Ottawa scale kullanildi. Dahil edilen ¢alismalarm yayinlanma-
yan verilerini elde etmek i¢in yazarlarla iletisime gegildi. Tara-
ma sonucunda uygun c¢aligmalar degerlendirilmeye alindi ve
Odds orani (ORs) %95 giiven araligr (Cls) ile verildi. Analiz
icin Comprehensive Meta Analysis Software Version 3.3.070
kullanilds.
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Sekil (SS-06): (a) Nr-axSpA, (b) AS, (c) AS vs nr-axSpA.

RAED Dergisi / RAED Journal e Cilt / Volume 9 ¢ Ek Sayi / Supplement e Ekim / October 2017



Events Total Weight M-H, Random, 85% Cl Year

Odds Ratio

Odds Ratio
M-H, Random, 95% CI

160 [0.61, 4.17] 2011 T
2.98[1.27,7.01] 2011 ——
2.02[0.94, 4.34] 2013 e
3.73[2.07, 6.74] 2014 ——
134 (0,89, 2.03] 2014 -—
1.83 [0.67, 4.99] 2015 —1——
2.18[1.02,4.72] 2015 ——
1.71[0.75,3.81] 2015 _——

£

2.02[1.51, 2.70]

Exposed Control

Study or Subgroup  Events Total

Tuylu et al. ¥ M 8 23 78%
Solmaz et al. 50 B2 11 32 985%
Poddubnyy et al. 23 4 25 71 113%
Kiingberg et al. 5 83 33 104 168%
Joo et al. 114 201 81 164 26.0%
Sakallariou et al. 64 84 14 2 T2%
Rueda-Gotor et al, 3 65 16 50 11.3%
Betancur et al. 31 50 21 43 100%
Total (5% CI) 690 509 100.0%
Total events 410 210

Heterogeneity: Tau® = 0.04; Chi* =9.09, df = 7 (P = 0.25); P =23%
Test for overall effect: Z = 4.77 (P < 0.00001)

—— ——

l_ -
0.01 0.1 1 10 100
Favours [exposed| Favours [control]

Sekil (55-07): Calismaya dahil edilen 8 kesitsel calisma, sigara icen ve icmeyen hasta sayilari ve calismalarin Odds orani(ORs) sonuglari.

Bulgular: Calismaya dahil edilen sekiz kesitsel ¢aligmanin veri-
leri degerlendirildiginde sigara AS’li hastalarda kiimiilatif spinal
yapisal hasar gelismesi ile anlamli derecede iligkili bulundu (OR
2.02; 95%CI 1.51-2.70) (Sekil SS-07). Calismalar arasindaki
heterojenlik 6nemsiz olarak tespit edildi (p=0.25, 12=23.0).

Kisithliklar: Gozlemsel caligmalara ait veriler kisith oldugu igin
sigara ve spinal radyografik progresyon iligkisi net olarak deger-
lendirilemedi.

Sonug: Bu meta-analizin ilk sonuglar1 bize, AS’li hastalarda siga-
ranmn artmug kiimiilatif spinal yapisal hasar ile iliskili oldugunu
gostermistir. Bu sonug, romatoloji prati§inde hekimlerin AS has-
talarint sigaray1 birakma konusunda desteklemesi gerektigini ha-
trlatmakeadir.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, sigara, spinal hasar

$S-08

Bleomisinle olusturulmus deneysel skleroderma
modelinde epigallokatesin-3-gallat'in fibrozise
etkilerinin arastiriimasi

Ayse Kogak', Duygu Harmanci1, Merih Birlik’, Siilen Sarioglu’,
Osman Yilmaz’, Zahide Cavdar" Giil Giiner Akdogan’

"Dokuz Eylil Universitesi, Saglk Bilimleri Enstit(isti, Molekdiler Tip
Anabilim Dali, [zmir; 2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fak(iltesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji-immdinoloji Bilim Dal, [zmir;
*[zmir Ekonomi Universitesi Tip Fakdiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim
Dali, [zmir; “Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Patoloji
Anabilim Dali, izmir; *Dokuz Eylil Universitesi Saglik Bilimleri
Fakdiltesi, Laboratuvar Hayvanlari Bilimi, izmir

Skleroderma, patogenezi heniiz bilinmeyen fibrozis ile karakteri-
ze otoimmun bir hastaliktir. Hastalikta ekstrasellular matriks ya-
pisinda bir¢ok degisiklik olur ve kollajen artimi gergeklesir. Epi-
gallokatesin-3-gallat (EGCG) ise bir¢ok hastalik siirecinde etkisi
gosterilmis bir fenolik bilesiktir. Bu projenin amaci, bleomisinle
olugturulmug deneysel fare modelinde, epigallokatesin-3-gal-
lat'm fibrozis tizerine koruyucu etkilerinin aragtirilmasidir. Bu
amag dogrultusunda, deneyde otuz iki saglikl disi Balb-c fare tii-
rii (2245 g) kullamlmugtir ve rastgele dort gruba ayrilmigur: kon-
trol (n=8), Bleomisin (n=8), Bleomisin + EGCG (n=8) ve EGCG

(n=8). Deney sonunda bleomisin uygulanan cilt dokular1 toplan-
mugtir. Deri homojenatlarindan, MMP-1, MMP-8, MMP-13, p-
SMAD 2/3 ve SMAD 2/3 protein ekspresyon seviyeleri western
blotting yontemiyle dl¢iilmistiir. TGF-B1 gen ekspresyon sevi-
yesi i¢cin ¢PCR kullanilmistir. Ayni zamanda hem deney modeli-
nin dogrulamast hem de gruplar arasi olas1 degisikliklerin belir-
lenmesi i¢in formalinle fikse edilmis parafine gomiilii deri 6rnek-
lerinden immiinohistokimya (a-diiz kas aktin) ve histokimya
(masson trikrom ve Hematoksilen&FEozin) incelemeleri yapil-
mugtir. Deney ve kontrol grubu kargilagtirildiginda, deney grup-
larinda (EGCG ile tedavi edilen grup), masson trikromla boyan-
mug dermis alanlardaki bag dokusunda fibroz derecesi azalmustir.
Yine EGCG gruplarinda, hematoksilen&eozin olgiimlerine gore
dermal yiizey alanindaki fibrozda belirgin bir azalma gosterilmig-
tir. Western blotting sonuglarma gore ise, EGCG grubunda
MMP-1, MMP-8 protein diizeyleri artmis ve p-SMAD 2/3 pro-
tein diizeyi ve TGF-p mRINA ekspresyonu azalmistir. Ancak, de-
ney gruplarindaMMP-13 protein ekspresyonlar1 arasinda anlam-
It bir farklilik bulunmamugtir.

Anahtar sozciikler: Skleroderma, epigallokatesin-3-gallat, fib-
rozis, ekstraselliilar matriks

Sekil (SS-08): Masson trikrom &lctimleri. Bleomisin uygulanan farelerde
kollajen yogunlugu artmis, EGCG uygulanan farelerde ise azalmistir. (a)
Kontrol grubu, (b) BLM grubu, (¢) BLM+EGCG grubu, (d) EGCG grubu.
Orijinal blyUtme 20x.
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$S-09

Sistemik skleroz hastalarinda iki non-invaziv yontem ile
gastrointestinal tutulum ve malnutrisyon siddetinin
degerlendirilmesi: Hasta 6l¢ekli anketler ve tirnak dibi
video-kapillaroskopi

Yasemin Y:alglnkayaﬂ Zeynep Ertiirk', Ozlem Pehlivan’,

Ali Ugur Unal', Sema Kaymazl, Pamir Atagiindiiz',

Haner Direskeneli', Nevsun Inang'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; ?Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Istanbul

Amag: Gastro-intestinal (GIS) tutulum, sistemik skleroz (SSk)
hastalarinda %90’lara varan siklikta goriilen ve morbidite ve
mortaliteyi etkileyebilen bir tutulum tipidir.

Yontem: ACR/EULAR smiflandirma kriterleri (2013)’ne gore
SSk tanisi konulmus hastalar galismaya dahil edildi. GIS tutulumu
‘UCLA SCTC GIT 2.0 (Khanna D.) (reflii, sigkinlik, fekal inkon-
tinans, diare, sosyal islevsellik, emosyonel iyilik hali ve kostipasyo-
nu degerlendiren 34 madde)’ anketi ile degerlendirildi. Beslenme
durumlarina yonelik ‘malnutrition universal screening tool
(MUSTY (viicut kitle indeksi, son 3-6 aydaki kilo kayb: ve akut
hastalik etkisi degerlendirmeleri) skorlar1 hesapland:. Bu bulgula-
rin, es zamanli yapilan tirnak dibi video-kapillaroskopisi (TVK) ile
belirlenen skleroderma bulgular: (erken/aktif/ge¢) ve kapillar say1
(1 mm’lik alanda) ile iligkisi aragtirildi.

Bulgular: Yiizyirmialn SSk (115 kadimn) hastasinda ortalama yag
50+12, takip siiresi 53+58 ay, Raynaud semptomu stiresi 10+9 yil
idi. Yaygin deri tutulumu 32 (%25), ANA 48 (%83) ve anti-Scl70
37 (%32) hastada mevcuttu. Telanjiektazi 102 (%81), dijital tilser
55 (%44), akciger fibrozisi 49 (%40), fleksiyon kontraktiirii 18
(%15) hastada goriildi. TVK’ye gore erken bulgu 31 (%25), ak-
tif 18 (%14), gec 68 (% 54) hastada mevcuttu, 9 (%7) hastada nor-
mal bulgu saptandi. Cilt, telanjiektazi, hastalik aktivite ve UCLA
SCTC GIT 2.0 total, reflii ve sigkinlik skorlarmmin ge¢ TVK bul-
gusu olanlarda anlaml olarak yiiksek oldugu gériildii (Tablo SS-
09). Kapiller say1 <5 olan hastalarda UCLA SCTC GIT 2.0 total
ve reflii alt skorlari, cilt, telanjiektazi, hastalik aktivite ve siddet

skorlarinin yiiksek oldugu goriildii (p<0.001). MUST skoru =1
(n=18) olanlardan 16 hasta gec, 1 hasta akdif, 1 hasta erken ve 1
hasta normal bulguya sahipti.

Sonug: Hastalik aktivite ve siddetine benzer olarak GIS tutulu-
munun siddeti ve yasam kalitesine etkisinin ge¢ TVK bulgusu ve
kapiller kayb: siddetli olan hastalarda daha fazla oldugu saptan-
mugtir. Beslenme durumunda bozulma daha ¢ok ge¢ TVK bulgu-
su olanlarda goriilmiistiir. TVK GIS tutulumu ve beslenme duru-
munun siddetini 6ngérmede ve takipte faydal olabilir.

Anahtar sozciikler: Sistemik skleroz, gastro-intestinal tutulum,
tirnak dibi video-kapillaroskopi

S$S-10

Sistemik skleroz hastalarinda dogal oldiiriicii hiicre
immunoglobulin benzeri reseptor (KIR) genlerinin
dagihmi

Ozlem Kudas', Eren Erken', Ozlem Gériiroglu Oztiirk’,

Suzan Dinkgi', Ipek Tiirk’

'Cukurova Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji-immunoloji Bilim Dali, Adana; *Cukurova Universitesi Tip
Fakdltesi, Balcali Hastanesi Merkez Laboratuvari, Adana, *Osmaniye
Devlet Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Osmaniye

Amag: Sistemik skleroz (SSc) etyolojisi tam olarak bilinmeyen
multisistem bir hastaliktir. Skleroderma patogenezi kompleks
ve hala anlagilamamigtir. SSc hastalarinin lenfosit alt gruplarin-
dan (aktive, sitotoksik T hiicreleri), NK hiicreleri, yardimer T
hiicreler, endotele artmis oranda yapigma egilimindedirler. Bu
durum mononiikleer hiicrelerin endotel hiicre disfonksiyonun-
da, fibroblast artisinda ve kollajen sentezinde artiga neden oldu-
gunu diistindiirmektedir. Dogal 6ldiiriicti hiicre immunoglobu-
lin benzeri reseptorler (killer cell immunoglobulin-like recep-
tors, KIR) NK hiicrelerinde ve CDS8 sitotoksik T lenfositlerde
bulunan ve bu hiicrelerin fonksiyonlarini “reseptor-ligand” ilig-
kisiyle diizenleyen molekiillerdir. KIR reseptorleri kendinden
olan hiicreleri insan 16kosit antijenleri (human leukocyte anti-
gens, HLA) sinif I molekiilleri ile tanirken, yabanci hiicreleri bu
molekiillerin olmamasi ile ayirt eder. KIR genleri ve KIR li-

Tablo (SS-09): SSk hastalarinda hastalik aktivite ve siddet olcttleri ile UCLA SCTC GIT 2.0 skorlari.

TVK (Normal) TVK (Erken) TVK (Aktif) TVK (Geg) p
MRSS 2.2+2.5 3.9+4.6 7.3£59 9.63+6.9 p<0.001
Telanjiektazi skoru (Shah) 1.1+1.6 2.4+2.6 4.9+2.5 5.6+3.4 p<0.001
Hastalik aktivite skoru (Valentini) 1.1+£0.7 0.7+0.9 1.2£1.0 1.6+£1.4 p=0.010
Hastalik siddeti indeksi (Medsger) 3.3+1.2 45+59 47422 5.9+2.7 AD
UCLA SCTC GIT 2.0 0.08+0.11 0.09+0.12 0.21+0.24 0.33+0.31 p<0.001
Reflu 0.26+0.36 0.35+0.39 0.57+0.50 0.85+0.65 p<0.001
Siskinlik 0.17+0.42 0.06+0.20 0.20+0.41 0.50+0.84 p=0.015
Fekal inkontinans 0+0 0+0 0+0 0.18+0.49 AD
Diare 00 0.10+0.40 0.31+0.62 0.23+0.52 AD
Fonksiyonel islevsellik 0.04+0.11 0+0 0.06+0.19 0.14+0.31 AD
Emosyonel iyilik 0.02+0.07 0+0 0.13+0.30 0.10+0.28 AD
Konstipasyon 0.22+0.46 0.15+0.42 0.18+0.34 0.15+0.36 AD

AD: anlamli degil
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gandlarinin otoimmiin hastaliklara karsi koruyuculukla veya
yatkinlikla iligkili olabilecegi bildirilmistir. Bu ¢aligma ile Tiir-
kiye popiilasyonundaki SSc hastalarinda hastaligin patogene-
zinde rol oynayabilecek immunogenetik belirteclerden 16 fark-
11 KIR genini degerlendirmeyi amagladik.

Yoéntem: SSc’li 113 (101 kadin, 12 erkek, yas ort: 47.9) hasta ve
saglikli 190 (106 kadin, 184 erkek, yas ort: 47.8) bireyde 16
farkli KIR geninin tiplendirmesi Sequence Spesific Oligonuc-
leotid Probes (SSOP) yontemiyle yapilmistir. KIR genotipleri-
nin dagilimi “www.allelefrequencies.net” bilgi bankasindan el-
de edilmigtir. Her iki grubun KIR genlerinin oranlar1 direk say-
ma yontemiyle bulunmus, gruplarin birbirleriyle kargilagtirma-
st ise Fisher Exact testi ile yapilmustir.

Bulgular: KIR2DL4 ve KIR3DL2 inhibit6r genlerinin hasta
grubunda (101/113 ve 106/113) kontrol grubuna (188/190 ve
189/190) gore belirgin diisiik oldugu gozlendi (p=0.000 ve
p=0.005). Psodogen ve aktivator KIR genlerinin frekanslarinda
hasta ve kontrol grubunda anlamli fark yoktu. Farkli popiilas-
yonlarda yapilmis olan caligmalar KIR2DS1, KIR2DS2,
KIR2DL2 genlerinin SSc'ye yatkinlik ve koruyucu rollerine
dikkat ¢cekmektedir. Caligmamizda, saglikli kontrollerin SSC’li
hastalara kiyasla NK hiicre sitotoksisitesini inhibe eden
KIR2DL4 ve KIR3DL2 genlerine daha yiiksek frekansta sahip
oldugunu gosterdik.

Sonug: Bu sonuglar, KIR2ZDL4 ve KIR3DL2 genlerinin SSc ge-
lisimine kars1 koruyucu bir etkisinin olabilecegini gostermekte-
dir, ancak verilerimizi dogrulamak i¢in daha ileri caligmalar yapil-
malidir.

Anahtar sozciikler: Sistemik skleroz, dogal 6ldiiriicii hiicre im-
munoglobulin benzeri reseptorler (killer cell immunoglobulin-li-
ke receptors, KIR), NK hiicresi

SS-11

Ege Romatoloji inflamatuar myozit kohortu ve
sagkalim degerlendirmesi

Elif Er Giilbezer', Figen Yargucu Zihni’, Gonca Karabulut”
Gokhan Keser’, Yasemin Kabasakal’

'Zonguldak Atatlirk Devlet Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Zonguldak;
*Ege Universitesi fc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, izmir

Amag: Inflamatuar myozitler sistemik tutulum ve tedavi iligkili
komplikasyonlarla birlikte ciddi morbidite ve mortalite yarata-
bilen, nadir bir hastalik grubudur. Bu ¢alismada merkezimizde
tani alan inflamatuar myozitli olgularin klinik 6zellik ve sagka-
limlarinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Yontem: Ege Universitesi Romatoloji Klinigi'nde 2000-2014
yillar1 arasinda inflamatuar myozit [polimyozit (PM), dermatomi-
yozit (DM), Anti-Jol sendromu] tanisi almig hasta kayitlart ince-
lendi. Demografik verileri, klinik 6zellikleri ve 01/01/2017 tarihli
son durumlar1 kaydedildi. Primer sonlanim noktas: tiim nedenle-
re bagh 6liim olarak kabul edildi. Kiimiilatif mortalite hiz1 hesap-
lanmasinda Kaplan-Meier testi kullanilirken, alt gruplar aras: sag-
kalim farkliliklar1 Log Rank (Mantle-Cox) testiyle kargilagtirildi.

Bulgular: Doksaniki hasta saptandi, kayitlarina ulagilabilen 74
hasta (19PM, 28DM, 27Anti-Jol sendromu) analize alindi. Tiim
grubun 61’1 kadin (%82.4), 13"t erkekti (%17.6). Medyan tani ya-
147 (min: 17, max: 75), medyan takip siiresi 93 ayd: (min: 4, max:
311). Dort hastada malignite saptandi ve bu hastalarin tiimii kadin
DM olgulariyd:. Takip sonunda hastalarin 55°i (%74.3) hayattay-
ken, 197u (%25.7) herhangi bir nedenle 6lmiistii. Ondokuz PM
hastasinin 15’1 kadin, 6’s1 erkek, medyan tam yaglar1 45 (min: 22,
max: 74) ve medyan takip siireleri 88 aydi (min: 5, max: 204).Yir-
misekiz DM hastasinin 24’4 kadin, 4t erkek, medyan tani yaglart
52 (min: 17, max: 75) ve medyan takip siireleri 80 aydi (min: 4,

Tablo 1 (SS-10): Sistemik skleroz hastalarinda ve saglikli kontrol grubunda KIR genlerinin frekansl.

SSc hasta SSc hasta Kontrol grubu Kontrol grubu p
(n=113) (n=113) (n=190) (n=190) degeri
Gen Sayi % Sayi %
inhibitar KIR 2DL1 108 95.6 184 96.8 0.546
2DL2 61 54.0 99 52.1 0.812
2DL3 96 85.0 152 80.0 0.355
2DL4 101 89.4 188 98.9 0.000
2DL5 66 58.4 110 57.9 1.000
3DL1 96 85.0 174 91.6 0.087
3DL2 106 93.8 189 99.5 0.005
3DL3 113 100.0 189 99.5 1.000
Aktivator KIR 2DS1 43 38.1 72 37.9 1.000
2DS2 62 54.9 100 52.6 0.722
2DS3 39 345 62 326 0.801
2Ds4 99 87.6 175 92.1 0.227
2DS5 42 37.2 73 384 0.903
3DS1 39 345 78 41.1 0.274
Psédogen 2DP1 106 93.8 183 96.3 0.397
3DP1 113 100.0 189 99.5 1.000
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Tablo 1 (SS-11): 2000-2014 arasl izlenen 74 inflamatuar myozit (polimyozit [PM], dermatomyozit [DM], Anti-Jo1 sendromu) olgusunun klinik 6zel-
likleri ve sagkalim oranlari.

Toplam PM DM Anti-Jo1 sendromu
Hasta Sayisi 74 19 (%25.7) 28 (%37.8) 27 (%36.5)
Medyan tani yasi 47 (17-75) 45 (22-74) 52 (17-75) 50 (22-63)
Medyan takip stresi* 93 (4-311) 88 (5-204) 80 (4-288) 117 (5-311)
Kadin 61 (%82.4) 15 (%78.9) 24 (%85.7) 22 (%81.5)
Erkek 13(%17.6) 6 (%21.1) 4(%14.3) 5(%18.5)
Malignite 4t 0 4t 0
Olim 19 (%25.7) 4(%21.1) 5(%17.9) 10 (%37)
1 yillik sagkalim %91 %88 %88 %96
5 yillik sagkalim %83 %82 %80 %88
10 yillik sagkalim %76 %82 %80 %74.5

*Ay, T2 meme invaziv duktal adenokanseri, 1 over kanseri, 1 kuiguk hiicreli disi akciger kanseri

max: 288). Yirmiyedi anti-Jo1 olgusunun ise 22’si kadin, 5’i erkek,
medyan tant yaglar1 50 (min: 22, max: 63), ve medyan takip siire-
leri 117 ay (min: 5, max: 311) olarak saptandi. Ttim grubun 1, 5
ve 10 yillik sagkalim oranlar1 ayr1 ayri hesaplandiginda sirasiyla
%91, %83, and %76 oldugu goriildii. Sagkalim agisindan sirasty-
la tani, cinsiyet ve yag gruplart arasinda anlamli fark yoktu
(p=0.734), (p=0.503), (p=0.112).Ancak myozit tan siiresi 8 yildan
daha kisa olan grupta sagkalim orani, tan: siiresi 8 yildan daha
uzun olan gruba gore, belirgin olarak daha diisiiktii (p=0.000).

Sonug: Bu caligma, 7.7 yillik median takip siiresi ve 74 inflamatu-
ar myozitli olguyla Tirkiye’de degerlendirilmis en biiyiik hasta
kohortudur. Sagkalim oranlar: literatiirle benzer oranda saptan-
mugtir. Mortalite genellikle tanidan sonraki ilk yillarda beklen-
mektedir.

Anahtar sozciikler: Anti-jol sendromu, dermatomyozit, infla-
matuar myozit, polimyozit

$S-12

idiopatik inflamatuvar miyopatiler: 110 hastanin klinik
ozellikleri, sag kalim analizi ve kotii prognoz fakorleri
Emin Oguz, Murat Erdugan, Bahar Artim Esen, Ahmet Giil,
Lale Ocal, Murat Inang

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: {diopatik inflamatuvar miyopati (IMP) tanisiyla klinigi-
mizde izlenen hastalarin klinik 6zellikleri,kotii prognoz faktor-
leri ve sagkalim analizlerinin bir protokol ¢ercevesinde retros-
pektif olarak degerlendirilmesi ama¢lanmistir.

Yontem: 2000-2016 arasinda klinigimizce en az 6 ay takip edi-
len, Bohan ve Peter kriterlerinin 3 veya 4"ini dolduran 110
IMP hastasinin; demografik verileri, klinik 6zellikleri, serolojik
durumu, tedavisi ve sonuglarini gosteren bir ¢alisma yapilmis-
tir. Sag kalim Kaplan-Meier analizi ile hesaplanmis mortalite
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Sekil (SS-11): (@) Tum imflamatuvar myozit olgularinin ve (b) tani gruplarinin®* sagkalim oranlari. *1: Polimyozit, 2: Dermatomyozit, 3: Anti-Jo1 sendromu.
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tizerinde etkili faktorlerin ¢oklu analizinde “Cox” regresyon
analizi uygulanmistir.

Bulgular: 110 hastanin %68 kadin, yas ortalamast 46 (SD 15.2)
ve ortalama takip siiresi 77.5 aydi. Hastalik % 54 monofazik %29
tekrarlayict %17 kronik seyretti. Hastalarin %68 dermatomiyozit
(DM), %26 polimyozit (PM),%6 nekrotizan otoimmiin miyopati
(NOM) ve inkliizyon cisimcigi miyozitin’den (ICM) olusmaktay-
di. DM hastalarinda en stk deri bulgusu heliyotrop dokiintii ve
Gottron belirtisi/papiilii idi (%77). IMP hastalarinda sistemik be-
lirtiler, periungal eritem, artrit, disfaji, respiratuar kas tutulumu ve
interstisyel akciger hastaligi (IAH) sikliklari sirayla %56, %22,
%24, %32, %11, %30’unda saptandi. Hastalarin %23.6’sinda es-
lik eden malignite belirlendi. Tan1 6ncesi, tan1 sirasinda ve takip
siiresince ortaya ¢itkan malignite oranlari sirastyla %3.6, %11.8,
%38.2 idi. En sik saptanan malignite meme karsinomuydu. Diger
sik goriilen maligniteler siklik sirasina gore gastrointestinal sis-
tem, akcifer ve genitotiriner sistem karsinomlariydi. Hastalarin
%36’sinda ANA ve %12’sinde anti-Jo-1 antikor pozitiflii saptan-
di. Giinliik ortalama prednisolon dozu 7.5 mg, ortalama kullanim
stiresi 35.5 ay, ortalama toplam doz 9 g olarak saptandi. Avaskiiler
nekroz orani %9’idi. Mortalite %18.2 bulundu. En stk 6lim ne-
denleri aspirasyon pnomonisi-sepsisi (%50) ve malignite (%25)
idi. Sistemik belirtiler, periungal eritem, repiratuar kas tutulumu,
disfaji, malignite bulunmas ile mortalite arasinda iliski saptand:
(p: 0.003; p: 0.04; p: 0.003; p: 0.002; p<0.001). ANA negatif olan
hasta gurubunda mortalite daha yiiksekti (p<0.001). 5 yillik sagka-
lim %83.7; 10 yillik sagkalim %74.9 bulundu (Sekil SS-12). 5 yil-
lik sag kalim orami respiratuar kas tutulumu olan hastalarda
%37.5; olmayanlarda %89 (p<0.001), disfajisi olanlarda %68, ol-
mayanlarda %92 (p: 0.029) bulundu. Coklu analiz modelinde ma-
lignitenin ve sistemik semptomlarin bulunmast mortaliteyi artiran
faktorler olarak belirlenmistir.

Sonug: Kliniginigimizde izlenen IMP’lerin ¢ogu DM ve kadind:.
IAH %30’unda, malignite %24’unde saptand:. Malignitelerin ¢o-
gu tan sirasinda/takipte saptand: (%20). Prednizolon giinliik or-
talama dozu, total dozu ve kullanim siiresi yiiksekti. AVN hastala-
rin %9 mevcuttu. Mortalite orani yiiksekti ve en sik neden enfek-
siyondu. 10 yillik sag kalim %74.9 olarak hesaplandi. IMP hasta-

larinda eglik eden malignite, respiratuar kas tutulumu, disfaji ve
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Sekil (SS-12): Kaplan-Meier analizi.

ANA testinini negatif olmasi sagkalimi olumsuz yonde etkilemek-
tedir.

Anahtar sozciikler: Idiopatik inflamatuvar miyopatiler, maligni-
te, sag kalim analizi

§S-13

Takayasu arteritinde hastalik aktivitesinin
saptanmasinda gorintilemenin énemli bir katkisi
vardir: “ITAS-A-Rad” bilesik skorlamanin gelistirilmesi
ve degerlendirilmesi

Gokee Kenar', Sedanur Karaman Giilsaran’, Pinar Cetin’,
Handan Yarkan Tugsgll, Berrin Zengin', Gergek Can',

Merih Birlik', Fatos Onen'

'Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, [zmir; *Edirne Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi,
Edirne; *Dumlupinar Universitiesi Tip Fakiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kiitahya

Amag: Takayasu arteritinde (T'A), aktivite degerlendirmesinde
net bir parametre yoktur. Amag¢ ITAS-A’ya goriintilleme yon-
temleriyle elde edilen sonuglarin eklenmesiyle olusturulmusg bi-
lesik bir skorlamanm (ITAS-A-Rad) TA hastalik aktivitesine
karar vermedeki roliinti aragarmakar.

Yontem: 52 TA hastas: tiim vizitlerde hastalik aktivitesi, hekim
global degerlendirme (PGA), Kerr kriterleri ve ITAS2010/
ITAS-A skorlar ile degerlendirildi. Hastalarda 3-6 ay aralarla
B-mod/Doppler ultrasonografi (USG) ve 6-12 ay aralarla man-
yetik rezonans anjiyografi (MRA) uygulandi. Radyolojik aktivi-
te skoru (Rad), 3 parametreden herhangi birinin varlig: ile ta-
mimlandi: Herhangi bir goriintiileme yontemiyle (DSA, USG
veya MRA) saptanmig yeni damar tutulumu (5 puan), USG’de
damar duvar kalinlik artig1 olmasi (3 puan) veya MRA’da damar
duvarinda 6dem olmasi (3 puan). Sonra Rad skorlar1 ITAS-A
skoru ile kombine edilerek bir aktivite skoru olusturuldu:
TTAS-A-Rad (Tablo 1 SS-13). ITAS-A-Rad skorlamasinda 4
puan tizerindeki degerler aktif hastalik olarak tanimlandi.

Bulgular: 52 TA hastasinin (ort. yas: 50.7 y1l, x: %92.3) toplam
410 viziti degerlendirmeye alindi. Radyolojik aktivite degerlen-
dirmesi 359 vizitte yapilabildi (USG’yle 271, MRA’yla 190).
Hastalarin toplam vizitlerinden 194 tanesi (%47.4) PGA’ya go-
re, 72 tanesi (%17.5) Kerr kriterlerine gore aktif degerlendiril-
di; aralarindaki uyum orta diizeydeydi (%66, x:0.29). Radyolo-
jik aktivite degerlendirmesi yapilan 359 vizitin 105’inde hasta-
lik, radyolojik olarak aktif degerlendirildi (%29.2). Radyolojik
aktivite ile Kerr kriterleri arasmdaki uyum %83 (x:0.58) ve
PGA arasindaki uyum %76 (k:0.52) olarak bulundu. Ortalama
ITAS-A-Rad skorlari, hem PGA hem Kerr kriterlerine gore ak-
tif hastalarda, inaktif hastalara gére daha yiiksek saptandi (Tab-
lo 2 SS-13). ITAS-A-Rad skoru; ITAS2010 (A), AFR gibi diger
tim aktivite parametreleri ile korelasyon gosterdi. USG veya
MRA’la yeni damar tutulumunin saptandigi 43 vizit bulundu.
PGA ve Kerr kriterlerine gore aktif hastalik saptanmasina rag-
men bu vizitlerden % 50’sinde CRP; %49’unda ESH normaldi.
ITAS2010 ve PGA arasindaki uyum orta diizeyde (%69, k:0.38)
bulundu, TTAS2010’a AFR eklendiginde (ITAS-A), uyum dii-
zeyinde degisiklik izlenmedi (%68, k:0.34). Fakat goriintiileme
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Tablo 1 (SS-13): ITAS-A-Rad skorunun tanimi

Tanim Yontem

Skor

ITAS2010 Klinik

20

ITAS-A

ITAS2010 + akut faz reaktanlari (ESH veya CRP) ESH

ITAS skoru +:
ESH<20 mm/h ise O,
21-39ise 1,

40-59 ise 2,

>60 ise 3

CRP

ITAS skoru +:
CRP<5 mg/L ise O
6-10ise 1,

11-20 ise 2,

>20 ise 3

ITAS-A-Rad* ITAS-A + Rad

Herhangi bir teknikle yeni damar tutulumu
B-mod USG ile damar duvar kalinhiginda artis
MRA ile damar duvari 6demi varligi

ITAS-A skoru + 5
ITAS-A skoru + 3
ITAS-A skoru + 3

*Aktif hastalik: ITAS-A-Rad >4

skorlar1 eklendiginde (ITAS-A-Rad) hem PGA (72%. x:0.50)
hem de Kerr kriterleriyle (%82, k:0.56) uyumun belirgin daha
yiiksek oldugu goriildii. Tek bagina USG (ITAS-A-USG) veya
tek bagina MRA (ITAS-A-MRA) kullanildiginda, PGA ile
uyum yiksek diizeydeydi (%73, :0.45 ve %76, k:0.52). ITAS-
A-Rad skorunun degisime yanitin1 degerlendirmek amaciyla se-
ri vizitler degerlendirldiginde; 11 seri vizitin 9’unda ITAS-A-
Rad skorunun PGA’ya gore aktiviteyle uyumlu oldugu izlendi
(Sekil SS-13).

Tablo 2 (SS-13): ITAS-A-Rad skorunda degisime olan yanit, seri vizitlerde
ortalama ITAS-A-Rad skorlari.

ITAS-A-Rad Skoru

(ortalamaxSD)

Vizit sayisi PGA aktif PGA inaktif p degeri
1 16.72+6.3 5.25+4.9 <0.001*
2 6.23+4.6 1.92+3.8 <0.001*
3 511+3.3 1.40+1.63 <0.001*
4 4.11+2.47 1.60+1.72 <0.001*
5 6.36+5.6 1.36+1.7 <0.001*
6 3.20+2 2.95+39 0.29

7 4+2.3 1.76+2.7 <0.001*
8 5.3+3.8 1.3+1.77 <0.001*
9 4.33+6.02 1.21+2.3 0.02*
10 6.67+4.5 1.5+2.3 0.06
11 4+2.7 1.10+0.99 0.028*

*Istatistiksel anlamli.

Sonug: Calisma, ITAS-A skorunun goriintileme yontemlerin-
den elde edilen skorlarla birlestirilerek elde edilmis sekli olan,
ITAS-A-Rad skorunun, TA’da aktivite degerlendirilmesinde de-
gerli bir izlem parametresi oldugunu diistindiirmektedir.

Anahtar s6zciikler: Takayasu arteriti, hastalik aktivitesi, radyoloji

vizit no

T T T T T T T T T T
first second thind  fourth fitth sixth seventh eighth ninth  tenth eleventh

Sekil (5S-13): ITAS-A-rad skorunda degisime olan yanit; seri vizitlerde
ortalama ITAS-A-rad skorlari.

SS-14

Vena kava superior sendromu olan Behcet hastalarinda
obstriiktif uyku apne sendromu sikligi

Aycan Goktirk', Sinem Nihal Esatoglu’, Yesim Ozgiiler’,

Ersan Atahan’, Benan Miisellim’, Vedat Hamuryudan’,

Hasan Yazic’, Emire Seyahi’

'stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dal, Istanbul: ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dal, Romatoloji Bilim Dal, Istanbul; *istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiltes;, G6giis Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Vena kava superior sendromu (VKSS) acil tan1 ve deger-
lendirmeyi gerektirebilecek bir durumdur. Behget sendromunda
(BS) vena kava superior ve/veya vena jugularis interna trombozu
sonucu gelisebilmektedir. Maligniteler ile goriilenin aksine, BS ile
iligkili VKSS selim bir seyir gosterir ve nadiren hemoptizi, plevral
efiizyon ve silotoraks ile komplike olur. Poliklinikte izlenen VKSS
tanili BS hastalarinda uyku bozukluklari, horlama ve uykuda apne
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Tablo 1 (SS-14): Hastalarin demografik 6zellikleri ve obstruktif uyku apne sendromu ile iliskili parametreler.

Grup 1 Grup 2 (VKSS disi Grup 3 (Deri-mukoza Grup 4 p
(VKSS-BS)  damar tutulumu-BS) tutulumu -BS) (Saglikli kontroller) degeri
(n=28) (n=80) (n=59) (n=80)
Yas, ortalama (SS), yil 44.3+9.7 42.1+7.8 419459 42.7+9.7 0.61
Hastalik suresi, ortalama (SS), yil 18.7+9.4 14.6+7.7 12.5+6.5 0.002
Hipertansiyon, n (%) 4(14.3) 6(7.5) 2(3.4) 4 (5) 0.24
VKI, ortalama (SS) 26.8+4.7 26.4+3.9 26.2+3.3 27.0£3.5 0.57
QUAS agisindan yuksek riskli, n (%) 16 (57.1) 12 (15) 5(8.5) 9(11.3) <0.001

SS: Standart sapma, VKi: Viicut kitle indeksi, OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BS: Behcet sendromu, VKSS: Vena kava superior sendromu

gibi obstriiktif uyku apne sendromunu (OUAS) distindiiren ya-
kinmalarin varhigin gozlemliyorduk. Bu calismada VKSS olan BS
hastalarinda OUAS sikligina, uygun kontroller ile kargilagtirarak
bakmak istedik.

Yontem: VKSS olan kadin hasta (n=2) sayist az oldugu icin ¢alis-
maya sadece erkekler alindi. Yirmi-sekiz VKSS™u olan BS hastast
(Grup 1), 80 VKSS dist damar tutulumu olan BS hastast (Grup 2),
59 mukokiitan6z tutulumu olan BS hastast (Grup 3) ve 80 saglik-
Ii kontrol (Grup 4) ¢aligildi. OUAS taramasi icin 6zgiilliigi yiik-
sek fakat duyarlilign daha diisiik olan Berlin anketini kullandik.
Berlin anketinde yiiksek riskli bulunan hastalara polisomnografi
testi yapildi.

Bulgular: Gruplar ortalama yas, viicut kitle indeksi ve hipertan-
siyon siklig1 agisindan benzerdi (Tablo SS-14). VKSS olan BS
hastalarmm %57.1°i (16/28) Berlin anketine gére OUAS acisin-
dan yiiksek riskliydi. Damar (Grup 2: %15) ve deri-mukoza tutu-
lumu (Grup 3: %8.5) olan BS hastalarinda bu oranlar saglikli
kontroldekine (Grup 4: %11.3) benzerdi. Simdiye kadar Berlin
anketine gore yiiksek riskli bulunan toplam 12 kisiye polisomnog-
rafi yapildi: 3 VKSS ve 1 VKSS digi damar tutulumu olan BS has-
tast ile 4 saglikli kontrolde OUAS saptandi. 2 VKSS hastast ve 2
saglikli kontrolde ise saptanmadi.

Kisithliklar: OUAS tanst i¢in altin standart olan polisomnogra-
fi sadece Berlin anketinde siipheli bulunanlara yapilmigtir. BS di-
st hastaliklarla iligkili VKSS olan hastalar kontrol grubu olarak
almmamugtir.

Sonug: Bu calisma ile VKSS olan BS hastalarinda OUAS sikligi-
nin oldukgea artugin gordiik. Vena kava superior trombozu sonra-
sinda gelisen venoz kollateral damar agimn ist solunum yoluna
digtan basisinin bu duruma yol agtyor olabilecegini diisiinmekteyiz.
Anahtar so6zciikler: Behcet sendromu, obstriiktif uyku apne sen-
dromu, vena kava superior sendromu

S$S-15

HLA-B*51 ekspresyonundaki artis endoplazmik retiku-
lum stresi ile iliskili olabilir

Fulya Cosan', Zeliha Emrence’, Hiilya Azakli’, Sema Sirma?,
Neslihan Abacr’, Esin Cetin’, Aysim Alpman', Giinnur Deniz,
Duran Ustek’

'Bahcesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri
Enstittisti, DETAE Genetik Anabilim Dali, Istanbul; *Istanbul Universitesi
Saglik Bilimleri Enstittisti, DETAE immunoloji Anabilim Dali, istanbul

S12

Amag: Endoplazmik retikulum, hiicre ici proteinlerinin katlan-
dig1 ve paketlendigi organeldir. Proteinlerin katlanmas ile ilgi-
li sorunlar ER stresine yol agarak, katlanmamig protein yaniti-
na ve “unfolded protein response” (UPR) molekullerinin artigi-
na yol acar. HLA-B*27’nin yavas katlanmasinin ER strese yol
actigina dair kanitlar meveuttur. HLA-B*51 de HLA-B*27 ile
ortak olarak HLA-Bw#4 yapisi icerdiginden, aymi katlanma pa-
ternine sahip olabilir. HLA-B*51’in ER stres ile iliskisi bilinme-
mektedir. Bu calismada HLA-B50’in ER stres ile iligkisinin
aragtirilmasi hedeflenmigtir.

Yontem: HLA-B*51 eksprese Th1 monosit hiicre dizisinde ba-
zal ve stimule kogullarda (tunikamisin, LPS, ATP, LPS+ATP,
IFN, LPS+IFN) ER stres ile iligkili IRE1, PERK, ATF6, BIP
ve XBP1’in rt-PCR ile ekspresyon diizeylerine bakilmistir. Ay-
rica HLA-B*51 (+) ve negatif PBMC kiiltiirlerinde ve pozitif
kontrol olarak HLA-B*27 (+) ve negatift PBMC kiiltiirlerinde
UPR molekiillerinin uyaranlarla olan degisimine bakilmistir.
Ek olarak Th1 hiicre dizisi ve PBMC kiiltiirlerinde makrofaj
doniisiimii saglandiktan sonra UPR yaniti degerlendirilmistir.

Bulgular: Monosit hiicre dizisinde HLA-B*51 ekspresyonun-
daki artisin UPR molekiillerinden IRE1(r(12)=0.957.P.0.01),
PERK (r(12)=0.974.p.0,01), ATF6(r(12)=0.952, p<0.01),
BIP(r(12)= 0.610, p<0.05) molekiilleri ile korelasyon gosterdigi
saptandi. Makrofajlarda, HLA-B*51 ile BIP (r(12)=0.808,
p<0.01) ve ATF6 (r(12)=0.626, p<0.05) arasinda iligki bulundu.
HLA-B*51 (+) PBMC kiiltirinde HLA-B*51 ile PERK
(r(12)=0.535, p<0.05) ve ATF6 (r(12)= 0.622, p<0.05) arasinda
korelasyon saptandi. HLA-B*51 (-) PBMC kiiltiiriinde, HLA-
B*51 (+) PBMC kiiltiirtindeki kuvvetli UPR yanmit1 saptanmad.
HLA-B*51 (+) PBMC kiiltiiriinden elde edilen makrofajlarda,
HLA-B*51 ile IRE1 (r(12)= 0.746, p<0.01), PERK (r(12)=
0.696, p<0.01) ve ATF6 (r(12)= 0.558, p<0.05) arasinda iligki
saptand1. Pozitif kontrol olan HLA-B*27 (+) PBMC kiiltiirtin-
de, HLA-B*27 ile PERK (r(12)= 0.903, p<0.01) ve ATF6
(r(12)=0.706, p<0.01) arasinda korelasyon saptandi. HLA-B*51
ve HLA-B*27 (-) kiiltiirlerde, uyaranlara kuvvetli UPR yanit1
gozlenmedi.

Sonug: Thl hiicre dizisi monositlerinde uyaranlarla kuvvetli
HLA-B*S1 ekspresyon artist ve korele olarak IRE1, PERK,
ATF6 ve BIP diizeylerinde artig saptanmigtir. Makrofajlarda ise
B51 ekspresyonunu ile birlikte BIP ve ATF6 diizeylerinde artig
saptanmigtir. HLA-B*51 (+) PBMC’de (-) PBMC’ye gore uya-
ranlarla kuvvetli UPR yanit izlenmistir. HLA-B*51 ekspresyo-
nu ile PERK ve ATF6 arasinda korelasyon saptanmigtir. Mak-
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rofajlarda ise, B51 ile IRE1, PERK ve ATF6 arasinda korelas-
yon saptanmustir. Bu calismada, B51 pozitifliginin hiicrelerde
kuvvetli UPR yanitina neden oldugu gésterilmis olup, HLA-
B*51 ekspresyonu ile UPR molekiillerindeki ekspresyonlar ara-
sinda korelasyonlar saptanmigtir. ER stresin HLA-B*51 ile ilig-
kisinin aragtirilmast icin daha ¢ok hasta igeren ileri ¢aligmalara
ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar sézciikler: Endoplazmik retikulum stresi, HLA-B*51,
unfolded protein response

S$S-16

Siklofosfamid kullanan Behcet hastalarinin
uzun dénem prognozu

Mert Giircan', Sinem Nihal Esatoglu’, Vedat Hamuryudan’,
Caner Saygin', Didem Uzunaslan', Serdal Ugurlu’, Emire Seyahi’,
Izzet Fresko’, Melike Melikoglu’, Sebahattin Yurdakul’,

Hasan Yazicr’, Giilen Hatemi’

'stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dal, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Son yillarda, siklofosfamid (CYC) kullanimuyla iligkili
yan etkiler nedeniyle vaskiilit tedavisinde rituksimab gibi diger
biyolojik tedaviler 6ne ¢ikmustir. Behcet sendromunun (BS) ha-
yat tehdit eden tutulumlarda ise halen 6nemli bir tedavi sece-
negi olarak yerini korumaktadir. Bu ¢aligmada, BS hastalarinda
CYC tedavisinin kisa ve uzun dénem yan etkilerini belirlemeyi
amacladik.

Yontem: 1972-2006 yillar1 arasinda oral ve/veya intravendz
CYC kullanmis olan hastalarin dosyalar1 incelendi. Hastalarin
demografik 6zellikleri, CYC kullanim endikasyonlari, kiimiila-
tif ilag dozu, tedavi yaniti ile kisa ve uzun dénem yan etkileri
not edildi. Hastalarin son durumlari klinige ¢agrilarak deger-
lendirildi. Takip stireleri ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik (CAA)
seklinde verildi.

Bulgular: Doksan dokuz (E/K:92/7) hasta degerlendirildi. Yir-
mi yedi (%27) hasta 4 yil (0-10) sonra hayatin1 kaybetmisti
(Tablo SS-16). On ii¢ (%13) hasta 2.5 yil (0-11) sonra takipten
¢ikmisti. CYC tedavisinin kullanim siiresi ve kiimtilatif dozu si-
rastyla 12 ay (3-26) ve 16 g (6-63) idi. On iki (%12) hasta kisa
dénemde ciddi yan etki yagamigti: Hemorajik sistit (n=3), infek-
siyon (n=5), kardiovaskiiler olay (n=2), anafilaktik reaksiyon
(n=1) ve epileptik nébet (n=1). CYC tedavisi 30 (%30) hastada
yeterli yanit alinamadig icin ve 13 hastada (%13) i major/mi-
nor yan etkilere bagli olarak sonlandirilmisti. Geri kalan 56
(%56) hastada CYC tedavisine yanit alinmisti. CYC tedavi bag-
langicindan 18 yil (12-26) sonra 28 (%28) hastada malinite
ve/veya kardiyovaskiiler hastalik goriilmiigtii. Mesane kanseri
ve lenfoma 2’ser hastada, tedavi iliskili myelodisplasitk sen-
drom/akut myeloid 16semi, hepatoselliler karsinom, kolon
adenokarsinomu, skuaméz hiicreli karsinom ve prostat adeno-
karsinomu ise 1’er hastada goriilmiistii. On alt hastada kardi-
yovaskiiler olay ve 3 hastada serebrovaskiiler olay meydana gel-
misti.

Kisithliklar: Benzer 6zelliklere sahip ancak CYC kullanmamug
bir kontrol grubunun olmamas.

Tablo 1 (SS-16): Siklofosfamid tedavisi alan 99 Behget hastasinin 27'sinde
gorulen 6lim nedenleri

Oliim nedeni n
Pulmoner arter anevrizmasi 7
Abdominal aort anevrizmasi 2
Budd-Chiari sendromu 3
t-MDS/AML 1
Hepatoseltler karsinom 1
Lenfomaya bagli VKSS 1
Pnémoni 1
Tuberkuloz 1
Serebrovaskuler olay 1
Trafik kazasi 1
Bilinmeyen 6

t-MDS/AML: Tedavi iliskili myelodisplasitk sendrom/akut myeloid I6semi; VKSS: vena
kava superior sendromu

Sonug: CYC tedavisi, hastalarin yaklagik yarisinda bagarili sonug-
lanmigti. Kisa dénemde ciddi yan etkiler hastalarin %12’sinde,
uzun dénemde ise %28’sinde goriilmiistii. Bu sonuglar, diger vas-
kiilitlerde oldugu gibi BS’da da daha giivenli ilaglarin ihtiyacin
isaret etmektedir.

Anahtar sozciikler: Behget sendromu, siklofosfamid, prognoz

S$S-17

Kolsisin direncli ailevi Akdeniz atesine bagl sekonder
amiloidozu olan hastalarda interlokin 1 antagonistlerinin
etkinlik ve glivenlikleri

Abdurrahman Tufan, Ozkan Varan, Hamit Kiiciik, Hakan Babaoglu,

Serdar Can Giiven, Mehmet Akif Oztiirk, Seminur Haznedaroglu,
Berna Goker

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara

Amag: Kolsisine direngli ailevi Akdeniz atesi (crFMF) hastalarin-
da interlokin-1 (IL-1) antagonistlerinin ataklar1 énlemedeki etkisi
gosterilmigtir. Kolsisin sekonder amiloidozun 6nlenmesinde et-
kinligi kanitlanmug ve bu endikasyonda onay olan tek ilactir. Kol-
sisin direngli veya tolere edemeyen amiloidoz hastalarinda IL-1
antagonistlerinin etkinlik ve giivenligine dair bilgiler smirhidir. Bu
calismada crFMF ve amiloidozu olan genis bir hasta serisinde IL-
1 antagonistlerinin etkinlik ve giivenligi retrospekdf olarak ince-
lenmistir

Yontem: ctFEMF ve amiloidoz olan 17 hastanin (8 erkek, 9 kadin);
ortanca yas 39 (min 25-max 59 yas) anti-IL-1 6nce ve sonrast C-
reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), serum
kreatinin ve idrar protein atilimlari incelendi. Diyaliz hastalarinin
yanit degerlendirmesinde klinik 6zellikler ve akut faz reaktan: dii-
zeyleri degerlendirmeye alindi. Kolsisin tiim hastalarda maksi-
mum tolere edilen dozda devam edildi ve tiim hastalar optimal
nefrolojik tedavilerini aliyorlards.

Bulgular: Tiim hastalarda baslangicta IL-1 antagonisti olarak
anakinra kullanildi. Anakinray tolere edemeyen veya etkisiz 6
hastada canakinumaba geg¢ildi. Ortanca anti-IL-1 kullanim sii-
resi 16 ay (min 3—max 60 ay) olarak saptandi. Akut faz reaktan-
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lar1 tiim hastalarda azald (tablo). Proteiniiri 1.4 g/giinden 0.52
g/giine geriledi (p=0.018) ve serum albiiminde artma goriildi
(p=0.074). Gastrointestinal amiloidoz nedeniyle siddetli diyare-
si olan bir hastanin diyaresi 6 aylik tedavi sonrasinda diizeldi.
Anakinra kullanmakta olan 2 hastada (200 mg/giin dozda) akut
faz degerleri ve hastalik aktivitesi baskilanamadigindan prote-
intiride artma gorildi. Bu hastalardan birinde proteiniiri 150
mg/ay canakinumab ile stabilize olurken diger hastada 300
mg/ay canakinumab ile proteiniiri progrese olmaya devam etti.
Anakinra ve canakinumab iyi tolere edildi. Tlacin kesilmesi ana-
kinra alan 6 hastada (3 enjeksiyon yeri, 1 lokopeni, 2 etkisizlik)
gerekdti.

Sonug: crFMF amiloidoz hastalarinda ataklarin ve inflamasyo-
nun kontroliinde etkili ve giivenli goriinmektedir. Serum kre-
atinini yiiksek hastalarda dahil proteiniiride azalma gézlenmek-
le beraber glomeruler filtrasyon hizinda anlamli diizelme goz-
lenmemistir. Ancak rezidiiel renal fonksiyonu korumadaki ve
son doénem bobrek yetmezligini 6nlemedeki etkilerini deger-

lendirmek i¢in longitudinal fazla hastay1 iceren prospekdif calig-
malara ihtiyag vardir.

Tablo 1 (SS-17): IL-1 antagonist dnce ve sonrasi tedavi degerlendirmeleri.

n anti- IL-1 anti-IL-1 p
oncesi sonrasi

ESR, mm/saat 17 52 (17) 21 (18) 0.001
CRP, mg/L 17 15.8 (31) 3.6 (5) 0.007
Serum albdmin, mg/dL 17 3.85(0.68) 417 (1.15)  0.074
Serum kreatinin, mg/dL 9 0.95 (0.56) 0.89 (0.61) 0.08
24 saatlik idrar protein 9 1419 (2026) 515 (1581) 0.018
atiimi, mg/guin

[drar protein/kreatinin orani 9 1.72 (1.96) 0.5(2.17) 0.012

Anahtar sézciikler: Amiloidoz, direng, kolsisin, ailesel Akdeniz
atesi
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Poster Sunumlar
(PS-001 — PS-248)

PS-001

Ailevi Akdeniz atesi tanisi ile takip edilen ¢ocuk
hastalarda vitamin B12 diizeylerinin degerlendirilmesi
Ozge Basaran, Nermin Uncu

Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari, Hematoloji Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Romatoloji Béliimd, Ankara

Amac: Akdeniz atesi (AAA), tekrarlayan ates ve poliserozit ataklart
ile karakterize otoinflamatuvar bir hastaliktr. Diizenli olarak kulla-
nilan giinliik kolsisin tedavisi ile AAA ataklar1 azalmakta ya da ta-
mamen ge¢mektedir. Kolsisin kullammmu ile AAA’nin en ciddi
komplikasyonu olan amiloidoz olusumuna da engel olunmaktadir.
Bu ¢alisma ile pediatrik AAA hastalarinda serum vitamin B12 di-
zeylerinin degerlendirilmesi, kolsisin tedavisinin stiresi ve dozu ile
vitamin B12 diizeyi arasinda iligki olup olmadigmin aragtirilmasi
planlanmustir.

Bulgular: En az bir yildir diizenli kolsisin tedavisi alan AAA ta-
nili 98 cocuk hasta ile yag ve cinsiyet olarak benzer 6zellikteki
49 saglikh birey ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarinin ve kon-
trol grubunun tam kan sayimlarina ve serum vitamin B12 di-
zeylerine bakilmistir. Hastalar almakta olduklar: kolsisin siiresi-
ne (<3 yil ve >3 yil) ve kolsisin dozuna (<1 mg/giin ve > mg/giin)
gore iki gruba ayrilmigtir.

Sonug: Hastalarin yag ortalamasi 11.9+4.0 yil, kontrol grubunun
ise 11.3+4.0 yild1. Hasta ve saglhikli bireyler arasmda vitamin B12
duzeyleri arasinda istatiksiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(295.14£171.62 pg/mL ile 301.55£148.86 pg/mL. p=0.66). 3 y1l ve
daha az siiredir kolsisin tedavisi alan hastalar (310.22+141.5 pg/ml)
ile 3 yildan daha uzun siiredir kolsisin tedavisi alan hastalarin
(281.81£170.47 pg/ml) vitamin B12 diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamstir (p=0.589). 1 mg/giin ‘den faz-
la miktarda kolsisin tedavisi alan hastalarmn medyan vitamin B12
diizeyleri, 1 mg/giin ve daha az miktarda kolsisin tedavisi alan has-
talarin medyan vitamin B12 diizeylerine gore anlamli olarak diigiik
bulunmugtur (197 pg/ml ile 275 pg/ml. p=0.04). Tam kan sayim
parametleri kargilastirldiginda tiim gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamugstir. Yiiksek doz kolsisin tedavisi
alan hastalarimizda anlamh diizeyde daha disiik serum vitamin
B12 diizeylerinin saptanmig olmast nedeniyle 6zellikle yiiksek doz
kolsisin tedavisi alan hastalarda vitamin B12 diizeylerinin 6l¢iilme-
si ve eksikligin yerine konulmas faydali olabilir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, kolsisin, vitamin B12

PS-002

Ailevi Akdeniz atesi hastalarinda eslik eden hastaliklarin
hastalik siddeti Gizerine etkisi

Rabia Miray Kisla Ekinci', Sibel Bale', Derya Ufuk Altintag’,
Mustafa Yilmaz'

'Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dall,
Adana; *Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Allerji ve
immunoloji Bilim Dali, Adana

Ailevi Akdeniz atesi (AAA) tekrarlayan ates yiiksekligi ve serozit
ataklart ile seyreden, sik goriilen monogenik bir otoinflamatuar
hastaliktir. 16. kromozomun uzun kolunda, pirin proteinini
kodlayan MEditerrenean FeVer (MEFV) geninde mutasyonla-
rin otozomal resesif gecisi ile hastaliga yol actugi ilk defa 1997
yilinda bildirilmigtir. Pirin proteinin inflamatuar yolaklarda ne-
gatif diizenleyici oldugu, mutant pirin molekiillerinin inflama-
zom aktivasyonuna ve interlokin 1, iiretilmesi ile proinflamatu-
ar sitokin sentezi ile otoinflamasyona yol a¢tig1 diistiniilmekte-
dir. Bu ¢alismada klinigimizde takip ettigimiz ailevi akdeniz
atesi olgularinda eslik eden inflamatuar hastaliklari tanimlamak,
genotipin bu birliktelikler tizerine etkilerini ve eslik eden hasta-
liklarin AAA seyri tizerine etkilerini incelemek amaglanmistir.
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Romatoloji Bolii-
miinde takip edilmekte olan 494 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
AAA tanist icin Tel Hashomer tani kriterleri, hastaligin siddeti
icin ise Tel Hashomer siddet skoru kullanildi. Hastalik siddet
skoru 2-5 arasi hafif, 6-10 aras1 orta derecede ve 10’un iizerin-
de ise agir hastalik olarak degerlendirildi. Genetik analiz sonu-
cuna gore hastalar M694V mutasyonu olanlar (Grupl) ve bas-
ka mutasyonu olanlar (Grup 2) olarak ikiye ayrildi. Bu iki grup,
eslik eden hastaliklar a¢isindan kargilagtirildi. Hastalarin MEFV
mutasyonlarinin eslik eden hastaliklar tizerinde etkisi incelendi-
ginde, istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi. Ayrica, eslik
eden hastalig1 olanlar ve olmayanlar hastalik siddet skorlar1 agi-
sindan incelendi. Eglik eden hastalik varligina gore hastalarin
siddet skorlar1 kargilagtirilmigtir. Ortalama hastalik siddet skor-
lar1 ek hastalik olan grupta 6.76£1.86. olmayan grupta 6.34+
1.62 idi. Hastalar eslik eden hastaliklar agisindan Astim, He-
noch Shonlein Purpura (HSP), periyodik ates-afto stomatit-fa-
renjit-adenit (PFAPA) sendromu ve diger olarak siniflandirildi-
ginda AAA+JIA’li olgularda astim ve HSP’li olgulara gore daha
yiiksek hastalik siddet skoru, HSP'li hastalarda daha yiiksek doz
kolsisin kullanimi gosterilmistir. AAA’li ¢ocuklarin yonetimin-
de hastaligin siddetini arturabilecek komorbid durumlarin tize-
rinde durulmas: gerekmektedir.

Tablo (PS-002): Eslik eden hastalik tipinin hastalik siddeti Gzerine etkileri.

Ek hastahk Ortalama hastalik Ortalama kolsisin
siddet skoru dozu (mg)
AAA+IIA 7.89+1.98 2.96+0.80
AAA+AStIM 5.94+1.48 2.75+0.93
AAA+HSP 5.83+1.69 3.17+0.83
AAA+PFAPA 5.83x+1.16 1.83+0.98
AAA+DIGer 6.75+1.56 2.50+0.98

ANOVA, p=0.001
Tukey ile JIA> Astim,
HSP (p=0.004; p=0.007)

ANOVA, p=0.021
Tukey ile HSP>
PFAPA (p=0.031)

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, cocuk, komorbid, sid-
det skoru
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PS-003

Ailevi Akdeniz atesine ikincil amiloidozu olan
olgulardaki tocilizumab tedavisinin kesilmesine
miiteakip tekrarlayan proteiniiri

Sedat Yilmaz, Emre Tekg6z, Muhammet Cinar

Saghk Bilimleri Universitesi Giilhane Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Tkincil amiloidoz (amiloid A tipi),genellikle bir akut faz
belirteci olan serum amiloid A (SAA) protein fibrillerinin doku-
larda birikimi olarak tanimlanabilir. Otopsi insidansi genel po-
piilasyonun %0.86 kadar yiiksek olmasina ragmen,klinik uygu-
lamada semptomatik vakalarin orani ¢ok daha dusiiktiir. Roma-
toid artrit, ankilozan spondilit ve juvenil idiopatik artrit gibi
kronik inflamatuvar hastaliklar, AA amiloidozlu hastalarin ne-
redeyse yarisini olugturmaktadir. Ote yandan, Ailevi Akdeniz
Atesi (AAA)’nin yaygin oldugu tlkelerden biri olan Tirkiye’de,
AA tip amiloidozun %60'indan AAA sorumlu tutulmaktadir.
Higbir tedavi protokolii AA tip amiloidoz i¢in yaygin olarak ka-
bul edilmesede kolsisin, azatioprin, anti-TNF ajanlar, IL-1 ve
IL-6 antagonistleri degigken etkinlikle giderek kullanilmakta-
dir. Tocilizumab tamamen humanize bir monoklonal antikor-
dur ve IL-6 fonksiyonlarin: inhibe eder. Bu ajan ¢esitli inflama-
tuvar hastaliklar icin onaylanmis olsa da, amiloidoz tizerindeki
olumlu etkisi olgu sunumlarindan kaynaklanmaktadir. Bu olgu-
larimizda AAA tanisi ile takip edilen, amiloidoz ve sebat eden
proteiniiri sebebi ile tocilizumab baglanilan iki hastamizda, pro-
teintiri ve diger amiloidozla iligkili semptomlarin normallesme-
si sonrasi tocilizumab tedavisini kestik. Ne yazik ki tedavinin
kesilmesine miiteakip proteiniiri yeniden olustu.

Olgu 1: 34 yagindaki bir kadin hasta tocilizumab ile 16 ay teda-
vi edildi.Baglangi¢ proteiniirisi 6810 mg/giin’den 84 mg/giin’e
diistii. Sonra tocilizumab kesildi ve hasta oral kolsisin ile takip
edildi. 3 y1l sonra,1450 mg/gtin proteiniiri ile hastaneye bagvur-
du.

Olgu 2: 76 yagindaki bir erkek hasta tocilizumab ile 24 ay teda-
vi edildi. Baglangi¢ proteiniirisi 4368 mg/giin’den 180
mg/giin’e, kreatinin dizeyi ise 4.22 mg/dl’den 2.1 mg/dl’ye
diistii. Hem rektal hem de bobrek biyopsisi yapilarak tani konu-
lan ve rektal biyopsi izlemi yapurilarak takip edilen hasta takip-
lerinde, amiloidoz bulgusu saptanmamasindan dolay1 tocilizu-
mab kesildi. Hasta oral kolsisin ile takip edildi. 9 ay sonra nef-
rotik sendrom ve artmus kreatinin diizeyleri nedeniyle hastane-
ye bagvurdu.

Sonug: Amiloidoz ciddi morbiditeye ve hatta mortaliteye ne-
den olabilir ve biyolojik tedavilerden 6nceki nihai sonucu, diya-
liz veya transplantasyon gerektiren bobrek yetmezligidir.Bu-
nunla birlikte, AAA’ya ikincil olarak gelisen AA tipi amiloidoz
tedavisi konusunda tam bir fikir birligi yoktur. Tocilizumab bu
konuda umut verici bir ajan gibi gozitkmekle birlikte olumlu bir
yanit alindiginda, normal protein seviyelerine sahip hastalarda
bile hekimin tedaviyi durdurmast icin acele etmemesi gerektigi-
ni unutmamalisiniz.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, amiloidoz, tocilizu-
mab

PS-004

Ailevi Akdeniz atesi klinigi lizerinde r202q gen
polimorfizminin 6nemi: Tek merkezli kesitsel bir calisma
Sedat Yilmaz', Emre Tekgoz', Fatma Ilknur Cinar’,

Muhammet Cinar'

'Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari

Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; ?Saglik Bilimleri
Universitesi Giilhane Hemsirelik Yiiksekokulu, Ankara

Amag: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) atesin eslik ettifi, tekrarla-
yan,serdz membranlarin inflamatuvar tutulumu ile seyreden, oto-
zomal resesif gecisli genetik bir hastaliktir. AAA'da 16. kromozo-
mun kisa kolundaki MEFV geni etkilenir. Bu gen “Pyrin” ad1 ve-
rilen bir proteini kodlamaktadir. MEFV mutasyonlari nedeniyle
hatali sentezlenen “Pyrin” proteini, inflamasyon sonrasi siireci
kontrol edemez. AAA’da genotip-fenotip iligkisini belirlemek i¢in
birgok ¢aba olsa da, bu iligki heniiz tam olarak gosterilememistir.

Yontem: Bu calismada AAA klinik bulgular: ile MEFV gen
mutasyonlar1 arasindaki iligki aragtirilmigur. Caligmaya bir
tiglincii basamak romatoloji merkezinde AAA tanisi ile takip
edilen 158 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri ile MEFV gen mutasyonlar1 “Hasta Degerlendirme
Formu”na kaydedildi. Hastaligin siddet seviyesi FMF siddet
skoru-2 (F-SS-2) ile degerlendirildi. Klinik 6zellikler ile gene-
tik mutasyonlar arasindaki iligkiler Pearson ki-kare testi ile de-
gerlendirildi.

Bulgular: Calismaya katlan hastalarin 155’1 (%98.1) erkeksi.
Hastalarin ortalama yags1 24.3£5.1 yil ve ortalama tam gecikme
stiresi 5.6+6.3 yild1. Diizenli olarak kolsisin kullandiklarini be-
lirten hastalarin sayis1 136 (%86.1) ve ortalama kolsisin dozu
1.4+0.3 mg/giindii. En sik goriilen mutasyon M694V (%76.6)
idi. R202Q.M680I ve E148Q mutasyonlar: ise sirasiyla
%60.8.%19.0 ve %13.9 oranlarinda bulundu. M694V mutasyo-
nu tagtyan hastalarda F-SS-2 skoru daha yiiksek bulundu
(p=0.01) (Tablo 1 PS-004). M694V mutasyon siklig1 negatif ai-
lesel 6ykii olanlar ile kargilagtirildiginda,pozitif aile 6ykiisti olan
hastalarda daha siku (%82.0 ile %67.2, p=0.035). Ayrica,
M694V mutasyonunun artrit ile iligkili oldugu bulundu
(p=0,045). E148Q mutasyonu orsit oykist ile iligkiliydi
(p=0.029). E148Q mutasyonu ile klinik bulgular arasindaki en
onemli iligki ailede hemodiyaliz 6ykistiydii (p=0.005). Periyo-
dik olmayan miyalji prevelansi %34.2 idi ve bu semptom
V726A mutasyonu tagtyan hastalarda mevcut degildi (p=0.005).
En sik goriilen birlesik heterozigot mutasyon M694V/R202Q
idi ve 16 hastada (%10.1) mevcuttu. M694V/R202Q birlesik
heterozigot mutasyonu miyalji ve peritonit ataklar1 ile daha az
iligkiliydi ve bu mutasyonu tagtyanlarda kolsisin yamiti daha
yiiksekti (Tablo 2 PS-004).

Sonug: R202Q polimorfizminin varhigi AAA ile iliskilidir ve
hastaligin rutin genetik analizinde dikkate alinmalidir. Bu ¢alig-
mada, R202Q mutasyonunun M694V ile birlikte bulunmast iyi
kolsisin yanitina ve siddetli hastalik seyri ile iligkili oldugu bili-
nen M694V mutasyonu tagtyanlarda hastalik siddetinin hafifle-
mesine neden oldugu gorilmektedir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, MEFV gen mutas-
yonlari, R202q
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Tablo 1 (PS-004): MEFV Mutasyon tipi ve FMF-siddet skoru (F-SS-2) arasindaki iliski.

MEFV mutasyonu MEFV mutasyonu FMF-siddet skoru FMF-siddet skoru FMF-siddet skoru p
Negatif/Pozitif (F-SS-2) (F-SS-2) (F-SS-2)
Hafif, n (%) Orta,n (%) Siddetli,n (%)

M694V Negatif 12 (32.4) 6(16.2) 19 (51.4) 0.010
Pozitif 14 (11.6) 32 (26.4) 75 (62.0)

R202Q Negatif 13 (21.0) 13 (21.0) 36 (58.1) 0.427
Pozitif 13(13.5) 25 (26.0) 58 (60.4)

E148Q Negatif 21(15.4) 33 (24.3) 82 (60.3) 0.693
Pozitif 5(22.7) 5(22.7) 12 (54.5)

M680I Negatif 23 (18.0) 30(23.4) 75 (58.6) 0.567
Pozitif 3(10.0) 8(26,7) 19 (63.3)

Herhangi bir bilesik heterozigotluk Negatif 20 (15.6) 31(24.2) 77 (60.2) 0.844
Pozitif 6 (20.0) 7 (23.3) 17(56.7)

M694V/R202Q Negatif 23(16.2) 34 (23.9) 85 (59.9) 0.954
Pozitif 3(18.8) 4 (25.0) 9 (56.2)

PS-005 da tutmaya yarayan pyrin proteinini kodlamaktadir ve bu gen-

Ailevi Akdeniz atesi tanili hastalarda inflamatuar

hastalik siklig

Giilgin Otar Yener', Hiilya Tiirkmen’, Zahide Ekici Tekin',

Selcuk Yiiksel'

"Pamukkale Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Saghdi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, Denizli; 2Pamukkale
Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Saglidgi ve Hastaliklari Anabilim Dall,

Denizli

Giris: Otozomal resesif gegisli olan ailevi Akdeniz atesi (AAA)
hastaligina neden olan MEFV geni, inflamasyonu kontrol altin-

de olugacak mutasyonlar pyrinin gérevini yapamamasina ve inf-

lamasyon kontroliiniin bozulmasina neden olur. Bu nedenle ¢e-

sitli inflamatuar hastaliklarin ailevi Akdeniz atesi hastalig: ile

iligkili oldugu bildirilmigtir.

tuar hastaliklarin sikligini ve tiirtintin aragtirilmasidir.

Amag: Bu calisgmanin amaci cocuklarda AAA ile iligkili inflama-

Yoéntem: Pamukkale Universitesi ¢ocuk romatoloji bolimii-

miizdeki son bes yilda takip ettigimiz AAA tanili hastalarin dos-

Tablo 2 (PS-004): MEFV Mutasyon tipi ile klinik bulgular arasindaki iliski.

hastaliklar1 olan hastalar caligmaya dahil edildi.

yalar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. AAA ve eslik eden

Klinik bulgular KlinikBulgular MEFV Mutasyonu MEFV Mutasyonu p
Yok/Var M694V negatif M694V pozitif
FMF aile 6ykusu Yok 19 (32.8) 39 (62.7) 0.035
Var 18 (18.0) 82 (82.0)
Artrit Yok 14 (35.0) 26 (65.0) 0.045
Var 23(19.5) 95 (80.5)
E148Q negatif E148Q pozitif
Orsit Yok 109 (89.3) 13(10.7) 0.029
Var 27(75.0) 9 (25.0)
Hemodializ aile 6ykust Yok 127 (88.8) 16 (11.2) 0.002
Var 9 (60.0) 6 (40.0)
V/726A negatif V726A pozitif
Periyodik olmayan miyalji Yok 91 (87.5) 13(12.5) 0.005
Var 54 (100.0) 0(0.0)
M694V/R202Q negatif M694V/R202Q pozitif
Peritonit Yok 11 (64.7) 6 (35.3) <0.001
Var 131(92.9) 10 (7.1)
Miyalji Yok 68 (84.0) 13(16.0) 0.016
Var 74 (96.1) 3(3.9
Kolsisin yaniti Yok 26 (96.3) 1(3.7) 0.012
Kismi 90 (92.8) 7(7.2)
Tam 26 (76.5) 8(23.5)
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Bulgular: AAA tanisiyla izlenen 322 hastanin 26’sinda (%7.8)
eslik eden hastalik tespit edildi. Bu hastaliklardan sakroileit 10
(%38.5) hastada (en sik), vaskiilit 5 (%19.2), oligoartikiiler ju-
venil idiopatik artrit 2 (%7.7), poliartikiiler juvenil idiopatik ar-
trit 1 (%3.8), juvenile psoriatik artrit 1 (%3.8), periyodik ates-
aft- farenjit- adenoid sendromu (P-FAPA) 3 (%11.5), inflama-
tuar bagirsak hastaligi (IBH) 1 (%3.8) ve ¢olyak hastahgi 1
(%3.8) hastada tespit edildi. AAA ve vaskulit tanili 5 hastanin
(%19.2) 4t henoch schonlein purpurast (HSP), 1’i hipokomp-
lentemik tirtikeryal vaskulit tanist aldi. Ayrica 2 hastada takip si-
rasinda eritema nodosum geligti. Ek hastaligi olan 26 AAA has-
tasinin 15’inde (%57.6) MEFV geninde M694V mutasyonu
saptand1. Bu hastalarin 3’tnde (%11.5) M694V mutasyonu ho-
mozigottu (1 hasta poliartikuler JIA, 1 hasta sakroileit, 1 hasta
HSP). Hastalarin timii kolsisin tedavisi alirken ayni zamanda
ek hastaligina bagl ilave ilag tedavisi almaktayd: (Tablo PS-

005).

Tablo (PS-005): AAA tanili hastalarin eslik eden hastaligi, MEFV gen mu-
tasyonu ve aldigi ilave ilaclar.

Tani MEFV gen mutasyonu Aldigi ilave ilag
Poliartikuler JIA M694V homozigot Tosilizumab
Sakroileit M694V homozigot -
HSP M694V homozigot -
Sakroileit M694V heterozigot+ Etanercept
M680I heterozigot
Sakroileit M694V heterozigot+ Metotreksat
M680I heterozigot
Sakroileit M694V heterozigot Metotreksat+
Indometazin+Sulfasalazine
Sakroileit M694V heterozigot Indometazin+Sulfasalazine
Sakroileit M694V heterozigot Etanercept
HSP M694V heterozigot -
HSP M694V heterozigot -

Oligoartikuler JIA

M694V heterozigot

Intraartikuler steroid
tek doz

Oligoartikuler JIA

M694V heterozigot

P-FAPA

M694V heterozigot

P-FAPA

M694V heterozigot

Eritema nodosum

M694V heterozigot

Ulseratif Kolit

M680I homozigot

Sulfasalazine

HSP

V726A heterozigot

Eritema nodosum

V/726A heterozigot

Sakroileit E148Q heterozigot Indometazin+Sulfasalazine
Sakroileit R202Q heterozigot Indometazin+Sulfasalazine
Sakroileit R202Q heterozigot Metotreksat

Vaskdlit R202Q heterozigot -

P-FAPA R202Q heterozigot -

Colyak hastaligi R202Q heterozigot -

Psoriyatik JIA Gen negatif Metotreksat

(klinik mevcut)
Sakroileit Gen negatif -

(klinik mevcut)

Sonug: Ailevi akdeniz atesi ile birlikte juvenil idyopatik artrit,
P-FAPA, vaskiilit, ¢colyak ve IBH dahil baz1 inflamatuvar hasta-
liklar daha sik saptanmustir. Cocukluk cagi AAA hastalarinda
M694V mutasyonu varligy, iliskili hastaliklar i¢in bir duyarlilik

faktorii olabilir. AAA nin yaygin oldugu tlkemizde diger infla-
matuar hastaliklar acisindan rutin takip edilmelidir.

Anahtar sozciikler: MEFV geni, pyrin proteini, sakroileit

PS-006

Ailevi Akdeniz atesinde homozigot/heterozigot
mutasyon oranlari ve klinik bulgulara etkileri

Abdulvahhap Aktas', Miirsel Karadavut', Déndii Uskiidar Cansu’,
Cengiz Korkmaz’

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Heterozigot mutasyonlarin ailevi Akdeniz atesindeki
(AAA) roli, klasik hastalik belirtilerine yol agma yaninda, yakin-
masiz bir seyire ya da degisik hastalik belirtilerine egilim yarat-
ma seklinde olabilir. Bu ¢alismanin amaclari AAA hastalarinda
homozigot-heterozigot mutasyona sahip hasta oranlar1 ve bun-
lar arasinda klinik farklilik olup olmadigini ortaya koymak, has-
talik siddeti tizerinde mutasyonlarin roliini belirlemek ve eglik
eden yandag inflamatuvar hastaliklarin sikligina ve mutasyon-
larla iligkisine bakmakt1.

Yontem: Calismaya, Tel-Hashomer 6lciitlerine gére AAA ta-
nist konulan hastalar alindi. Hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri yaninda AAA nedeniyle diyalize girme ve bobrek yet-
mezligi, 1. derece akrabalarda AAA ve diger inflamatuvar hasta-
liklarin olup olmadigi, tedaviye diren¢ durumlari kaydedildi.
Tel Hashomer siddet skoru hesaplandi.

Sonug¢: 259 AAA hastasmnnin 143’4 kadin, yas ortalamalar
33.58£12.36 yil idi. 259 hastanin 12’sinde mutasyon bakilmadi,
8inde mutasyon negatif gelirken 239’unda mutasyon pozitif
saptandi. Mutasyon saptanan 239 hastanin 79?unda (%33.1)
homozigot mutasyon, 160’ inda (%66.9) heterozigot ya da bir-
lesik mutasyonlar saptandi. Homozigot mutasyona sahip hasta-
larda hastalik daha erken yagta ortaya ¢ikmug (8.4 yila kars1 13.6
yil; p<0.0001) ve tan1 daha erken yasta konmustu (23.3 yila kar-
s1 28.6 yil). Hafif ve orta hastalik siddetine sahip hasta sayist he-
terozigot ve birlesik heterozigot mutasyona sahip olanlarda da-
ha yiiksek iken (p<0.05, p<0.001), homozigot mutasyona sahip
olanlarda giddetli hastaliga sahip hasta sayis1 daha fazlayd:
(p<0.001). Homozigot mutasyonlularda, heterozigot+birlesik
heterozigot olanlara gére EBE goriilme orani daha yiiksek iken
(p<0.0001) diger klinik bulgular acisindan fark bulunamadi. 259
hastanin 24’tinde (%9.3) ankilozan spondilit (AS), 13’iinde
(%5) amiloidoz, 8’inde (%3) Behget hastalig1 saptandi. Homo-
zigot mutasyonlularda heterozigotlara gore (heterozigot+birle-
sik heterozigot) amiloidoz daha fazla gortuldi (9’a karst 4;
p<0.01). AS hasta sayis1 M694V mutasyonu olanlarda diger mu-
tasyonlulara gore daha fazlaydi (21’e kars1 2; p<0.008). Diger
hastaliklar a¢isindan farklilik bulunamadi. Sonug olarak, homo-
zigot mutasyona sahip olanlarda hastalik daha erken yagta orta-
ya ¢ikmakta, siddetli hastaliga sahip hasta sayist daha ¢ok ol-
makta ve amiloidoz daha sik goriilmektedir.

Anahtar sézciikler: Ailevi Akdeniz atesi, gen analizi, M694V
mutasyonu, genotip fenotip iligkisi, homozigot-heterozigot
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PS-007

Heterozigot MEFV tasiyicilarinin uzun siireli izlemi
Balahan Makay, Nesrin Giilez
Behcet Uz Cocuk Hastanesi, Cocuk Romatoloji Klinidgi, izmir

Amag: Ailesel Akdeniz atesi (AAA) tanust klinik bulgular ve hasta
izlemiyle konur. Tanmm konmast i¢in hastalarin atak sirasinda ve
ataklar arasinda gozlenmesi gerekir. Otozomal resesif kaliuldig
disiiniilen MEFV mutasyonlar1 hastaligin genetik sebebidir. Bu-
nunla birlikte bazi heterozigotlar hastalik fenotipini gosterip te-
daviye ihtiya¢ duyabilirler. AAA’ni andiran bulgulart olan baz1 bi-
reyler, riskli toplumlardaki yiiksek tagtyicilik orani nedeni ile ko-
insidental olarak MEFV heterozigot bulunabilirler. Giintimiize
dek literatiirde AAA tan: 6lgiitlerini kargilamayan heterozigot bi-
reylerin nasil izlenecegine dair bir ¢alisma yoktur.

Yontem: MEFV tagtyicilarinin uzun dénem izlem deneyimini
paylagmak

Bulgular: Heterozigot variant saptanan 240 ¢cocugun dosyalari in-
celendi. 119’u AAA ve 10’u PFAPA tani 6lgtitlerini doldurduklart
icin, ayrica 42’si izlemlerine devam etmedigi icin caligmaya dahil
edilmedi. Boylece, 69 ¢ocuk ¢aligmaya dahil oldu. Boliim protoko-
limiize gore ailelere bir AAA giinliigii tutmalar1 ve ayrica bu
semptomlarin siirelerini yazmalari salik verilmisti. En az 6 saat ya-
kinmanin devami durumunda akut faz reaktanlar1 ol¢tilmek tizere
hastaneye bagvurmalari 6nerilmisti. Ayrica tiim ¢ocuklar 6 ay ara-
larla rutin romatoloji poliklinik kontroliine ¢agrilmigti. Her vizit-
te serum amyloid A (SAA), C-reakdif protein (CRP) ve eritrosit se-
dimentasyon hiz1 (ESH) ve rutin idrar analizi degerlendirilmisti.
Ttm vizitlere ait akut faz reaktanlarinin ortalamalari hesaplandi.

Sonug: 39 cocukta patojenik mutasyon ve 30 cocukta anlamsiz
oneme sahip MEFV varyanti mevcuttu. Ortalama izlem siiresi
3.2£1.6 (min: 2 max: 6 yil) y1l idi. Ortalama SAA diizeyi 3.5 (3—
38) mg/L,CRP diizeyi 0.1 (0.01-1.8) mg/dl ve ESH 11.3£5.4
(5-27) mm/saat idi. Patojenik mutasyona sahip ¢ocuklar anlam-
siz 6neme sahip MEFV varyanti tagiyanlara gore daha yiiksek
SAA diizeyine sahipken (p=0.018), CRP ve ESH diizeyleri ben-
zerdi. Hicbir hastada persistan proteiniiri saptanmadi. Sadece 2
cocuga izlemleri sirasinda AAA tanmi 6lgiitlerini doldurduklar
kolsisin baslandi. Bu hastalarin rutin 6 aylik izlemleri sirasimda
yiiksek akut faz reaktan diizeyleri gozlenmedi.

Sonug: Calisgmamizin sonuglart MEFV tagtyicilarinin izlemin-
de rutin klinik degerlendirmenin yararli oldugunu, fakat rutin
periyodik laboratuvar degerlendirmenin gerekli olmadigini dii-
stindirmistiir.

Anahtar sozciikler: Ailes] Akdeniz atesi, MEFV, heterozigot
tagtyict, izlem

PS-008

Tekrarlayan makrofaj aktivasyon sendromlu bir olgu
Balahan Makay', Salih Gézmen’, Yilmaz Ay’, Tugba Hilkay Karapinar’,
Yesim Oymak’, Nesrin Giilez', Canan Vergin’

'Behcet Uz Cocuk Hastanesi, Cocuk Romatoloji Klinigi, izmir;

Behcet Uz Cocuk Hastanesi, Cocuk Hematoloji Klinigi, [zmir

Amag: Tekrarlayan makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) na-
diren bildirilmistir.
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Yéntem: Sistemik baglangicli jiivenil idiopatik artrit (JTA) tani-
styla izlenen, HLH-2004 protokoliine ragmen 3 kez tekrarla-
yan MAS epizodu geciren ve heterozigot UNC 13D mutasyo-
nu saptanan 14 yagindaki bir hastayr sunmak

Bulgular: Dokuz yaginda iken ates, eklem agrisi ve dokiintii ile
basvurusu sonrasinda sistemik JTA tanist alan hastada 9 yaginda ve
13 yaginda iken MAS tablosu gelisti. Her iki atakta da HLH-2004
protokolii ile tedavi edildi. Genetik analizinde heterozigot UNC
13D mutasyonu (pK867E, hastalik yapict mutasyon ve pR928C,
anlamsiz varyant) saptandi. Perforin and STX 11 mutasyonlar
negatif bulundu. Son MAS atagini 14 yaginda iken gecirdi. Bu
atakta puls steroid ve anakinra baglandi. Anakinra sonrasi ciddi
anjioddem gelismesi tizerine anti-IL 1 tedavi kanakinumab (4
mg/kg/4 hafta) ile degistirildi. Hasta hala metotreksat ve kanaki-
numab almakta olup 6 aydir tam remisyonda izlemektedir.

Sonug: Hastanin tekrarlayan MAS ataklarinin sebebi sistemik
JiA ile heterozigot UNC 13D mutasyonunun bir arada olusuna
baglanmigur. Bu hastanin bulgulari, tekrarlayan MAS geciren
hastalarda HLH genlerindeki mutasyonlarin taranmasi gerekti-
gini diigtindtirmiistir.

Anahtar sozciikler: Makrofaj aktivasyon sendromu, hemofago-
sitik lenfohistiositoz, rekiirrens, sistemik jiivenil idiopatik artrit

PS-009

Eriskin ailesel soguk otoinflamatuvar sendrom olgusu
Sercan Giicenmez', Ozge Altug Giicenmez’, Onay Gergik',
Dilek Solmaz', Mustafa Ozmen', Servet Akar'

'Katip Celebi Universitesi Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, izmir; 2Behcet Uz
Cocuk Hastaliklari Hastanesi, Cocuk Hastaliklari Anabilim Dall,
Cocuk Romatoloji Bilim Dali, [zmir

Amag: Otoinflamatuar hastaliklar goriiniirde higbir uyar1 yok-
ken, kontrolsiiz olarak ortaya ¢ikan uzamis inflamasyon ve ateg
ataklarr ile birliktedir. Bu ataklara cilt dokiintiileri, poliserozit ve
eklem bulgulari eslik edebilir. Bu grup hastaliklart en ¢ok diisiin-
diiren en onemli klinik veri ise atesle birlikte olan birbirine ben-
zeyen klinik bulgularin yer aldig1 yineleyen ataklarmn olmasidir.
Bu grup hastaliklarda ciddi nérolojik tutulum da gozlenebilir.

Yontem: 38 yaginda kadin hasta, yaklagtk 20 yil 6nce baglayan,
2-3 haftada bir gelen, 2-3 giin siiren karin agris1 yakinmasi ta-
mmliyor. Karm agrist ile birlikte 2 giin siiren sar1 renkli, sulu is-
hal tarifliyor. Beraberinde bulanti ve kusmada eslik ediyor. Karin
agrisi sonrasi atesi ¢ikiyor ve 24 saat sonra genelde ates diigtiriici
ile geciyor, her karin agrisi oldugunda ates olmuyor, fakat tigiime,
titreme oluyor. Hasta beraberinde goz kapaklarinda gisme, du-
daklarda morarma da tarifliyor. Atak esnasinda 3 defa bayilma ta-
rifliyor. Daha ¢ok soguga maruz kaldiginda atak tarifliyor. Baz1
ataklarinda tonsillit tablosu oluyor ve steroid tedavisi ile iyilegi-
yor. Soygecmisinde annesinde de benzer ataklar oldugu ve 56 ya-
sinda ates, konusamama ve norolojik tablo sonucu tan1 konulama-
dan kaybedildigi 6grenildi. Ataklar esnasinda akut faz yamitlari
yiiksek saptantyor. 8 yil dnce ailesel akdeniz atesi tanist konularak
kolsisin tedavisi baglanmug. Baglangicta ataklarin siklig1 bir miktar
azalmig, son 1 yildir ataklar kolsisin tedavisine ragmen devam et-
mis. FMF (ailesel Akdeniz atesi) mutasyon analizi negatif olarak

S19




saptandi. Yeni nesil dizi analizi NLRP12: heterozigot saptandi.
Hastaya mevcut bulgularla Kriyopirin Iliskili Periyodik Sen-
dromlar (CAPS) icinde bir grup olan, Ailesel Soguk Otoenflama-
tuar Sendromu (FCAS) tanisi diisiiniildii. Bu taniyla hastaya IL-1
antagonisti tedavisi baglandi.

Sonug: FMF dis1 otoinflamatuvar hastaliklar nadir gorilmekte-
dir. Ozellikle erigkin yaslarda daha nadir oldugundan tanida ak-
la gelmemektedir. Tipik FMF atag1 olmayan, atak sirasinda se-
rozit ve ateg diginda ekstra bulgular: olan, kolsisin tedavisine di-
rengli olgularda FMF dis1 otoinflamatuvar hastaliklar akilda bu-
lundurulmalidir.

Anahtar sézciikler: Ailesel soguk otoinflamatuvar sendrom,
NLRP12, otoinflamatuvar hastaliklar

PS-010

Tirkiye'de ailevi Akdeniz atesi tanisindaki problemler

Mustafa Erdogan, Yesim Ozgiiler, Giizin Karatemiz, Elif Dingses,
Giil Giizelant, Sinem Nihal Esatoglu, Serdal Ugurlu,

Giilen Hatemi, Huri Ozdogan, Hasan Yazici, Emire Seyahi
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari

Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (AAA) tanisy, Tiirkiye gibi endemik
bir bélgede dahi atlanabilir veya gecikebilir. Bu ¢aligmada, 2000
yili ve sonrasi tan1 gecikmesi ve gecikme ile iligkili problemleri

degerlendirdik.

Yontem: Ocak 2017 — Nisan 2017 tarihleri arasinda Romatoloji
poliklinigimizde AAA tansiyla takip edilen, ardigik 177 (104 ka-
din, 73 erkek) hasta ¢caligmaya dahil edildi. Baglangi¢c semptomla-
r1, AAA oncesi aldiklart tanilar ve tedavileri iceren sorulardan
olusan standardize bir anket hazirlandi ve hastalara uygulandi.
Toplanan veriler hastalarin semptom baglangic zamanmna gore

Tablo (PS-010): Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

2000 y1li 6ncesi (Grup 1) ve sonrasi (Grup 2) olmak tizere iki gru-
ba ayrilarak kiyaslandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yagt 33 (IQR: 26-43) yildi. Bag-
langi¢ semptomlari siklik sirasina gore karimn agrist (n= 156, %88),
ates (n=139, %79), artrit (n=123, %69), plorotik agr1 (n=53, %30)
ve diger (n=14, %9) idi. Semptomlarm baslangi¢ yas1 medyan 8
(IQR: 5-14) y1l ve tan1 gecikme siiresi medyan 11 yil [IQR: 4-18)
olarak hesaplandi. Tami gecikmesi ikinci grupta [medyan 4 yil
(IQR:1-9)] birinci gruba kiyasla [medyan 15 yil IQR: 8-22)] da-
ha kisaydi (Tablo PS-010). AAA tanist 6ncesi 146 hastaya (%82)
bagka hastalik veya sendrom tanisi konmugtu (Tablo). Bu hasta-
liklar arasinda en sik olanlar apandisit, akut romatizmal ates ve
gastrointestnal hastaliklar idi. Yanlig tan1 koyma orani Grup 1’de
%85, Grup 2’de %76 idi, (p=0.013). Kolsisin tedavisi 6ncesi 88
hasta penisilin bagta olmak iizere uzun siireli bagka ilaglar kullan-
mugtt (Tablo). Kirksekiz hastaya (%27) 53 cerrahi islem yapildig
tespit edildi (Tablo PS-010). AAA tanisini onaylamak icin, tani
oncesi MEFV mutasyon varligt 69 (%39) hastada degerlendiril-
misti ve beklendigi tizere Grup 2’de (%51) Grup 1’e gore(%34)
daha sikti. 73 hastada (%41) AAA tanisinin, hastanin bir yakinina
ayn1 tan1 konulduktan sonra konuldugu tespit edildi. Bu oranlar
her iki grupta benzer saptandu.

Kisithliklar: Ge¢mise yonelik anket verileri kullanilmistir, bu
veriler dogrulanamamigtir ve yanhilik (yanls, eksik ya da fazla
hatirlama) yadsinamaz.

Sonug: Tiirkiye gibi endemik bir bélgede AAA tamisindaki gecik-
me ve hatalar zaman igersinde azalma egilimi gosterse de, hala
hatirt sayilir miktardadir.Bu durum AAA’nin uniform bir hastalik
olmadigini, semptomlarin hastadan hastaya degisebilecegi gibi,
hasta icinde de déniistim gosterdigini disiindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, gecikme, tani

Grup 1 Grup 2 p
(n=128) (n=49)

Erkek/Kadin 48/80 25/24 -
Mevcut yas, med [IQR] 40 (31-51.5) 32 (24.5-38) <0.001
Tani gecikmesi, med [IQR] 15 (8-22) 4 (1-9) <0.001
Yanlis tani, n (%) 109 (85) 37 (76) 0.013

Apandisit, n (%) 59 (46) 20 (41)

ARA, n (%) 54 (42) 11 (9)

Gastrointestinal hastalik, n (%) 30 (23) 12 (9)

Inflamatuvar artrit, n (%) 22 (17) 6(12)

Uriner sistem tasi, n (%) 15 (12) 3(6)

Jinekolojik hastalik, n (%) 11(9) 4 (8)

Diger, n (%) 14(11) -
Tani éncesi cerrahi, n (%) 37 (30) 11 (22) 0.3

Apendektomi 34 (27) 11 (22)

Gastrointestinal cerrahi 6 -

Jinekolojik cerrahi 1 -

Diger 1 -
Penisilin tedavisi, n (%) 43 (34) 5(10) 0.002
Yakini sonrasi tani almak, n (%) 50 (39) 23 (47) 0.5
Tani 6ncesi MEFV gen analizi istenmesi 44 (34) 25(51) 0.035

IQR: Ceyrekler arasi aralik; Grup 1: Semptomlarin 2000 6éncesi basladigi grup; Grup 2: Semptomlarin 2000 sonrasi basladigi grup.
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PS-011

Takibinde makrofaj aktivasyon sendromu gelisen ADA 2
eksikligi ve anti-TNF tedaviye yaniti: Olgu sunumu
l?idem__Sahinl, Ender Kalact', Siikrii Alper A¢ikgopz’, Sevgi Colak’,
Umit Olmez’, Goksal Keskin’

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara,
*Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Immiinoloji ve Allerji Bilim Dali, Ankara

Amag: Poliarteritis nodosa tani kriterlerini kargilayan, gluko-
kortikoid ve siklofosfamid tedavisi ile kliniginde diizelme olma-
yan 26 yasindaki erkek hastada ADA 2 eksikliginin olabilecegi
distintildi. CECRI1 geninde G47R mutasyonu homozigot po-
zitif olarak saptanan hastaya ADA 2 eksikligi tanis1 konuldu.

Yontem: Hastanin hikayesinde c¢ocukluk yillarindan itibaren
ekstremitelerde dokiintii ve agri, ates, karin agrisi, néropatik ya-
kinmalar, testikiiler agr1 ve gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO)
oldugu 6grenildi. Aralikli olarak sistemik steroid tedavisi aldig
ancak kismi yanit alindig1 6grenildi. Raynaud benzeri cilt bulgu-
lar1 ve dijital tilserlerle tarafimiza bagvuran hastanin hipertansif
oldugu ve hepatosplenomegalinin oldugu gézlendi. Immiinolojik
degerlendirmesinde CRP yiiksekligi ve IgG disiikligi diginda
patoloji saptanmadi. 1990 ACR klasifikasyon kriterlerine gore
PAN olarak kabul edildi. 1 mg/kg/giin metilprednizolon ve aylik
siklofosfamid bagland. 3 kiir siklofosfomid sonrasinda dijital il-
serleri sebat eden hastaya parmak ampiitasyonu yapildi. Ancak
hepatosplenomegalisinin olmasi, ¢ekilen kranial MRG’sinde la-
kuner enfarkt varlig1 ve immiinsiipresif tedaviye yanit alinama-
masi nedeni ile ADA 2 eksikligi olabilecegi diistinildii.

Bulgular: Tanisal degerlendirme devam ederken hastada makro-
faj aktivasyon sendromu (MAS) klinigi gelisti. 1mg/kg/giin’den
steroid baglandi. Aferez trombosit siispansiyonu ve taze donmug
plazma destegi ile MAS klinigi diizeldi. Yapilan genetik analizde
CECRI geninde G47R mutasyonu homozigot pozitif saptandi
ve ADA 2 eksikligi olarak kabul edildi. Hastaya 04/2017’den bu
yana etanercept 50 mg/haftalik uygulanmaktadir. Takiplerinde
ekstremitelerde yeni ilser gelisimi olmadi, iskemik agrilar1 geri-
ledi, antihipertansif ihtiyact ortadan kalkt. Tedavi 6ncesi ve son-
rasi laboratuvar degerleri tabloda belirtilmigtir.

Tablo (PS-011): Tedavi 6ncesi, makrofaj aktivasyon sendromu klinigi esna-
sinda ve etanercept tedavisi altinda laboratuvar degerleri.

Basvuru MAS Tedavi

sirasinda sonrasinda
Lokosit (4.5-11x1079/L) 11.95 417 8.12
Trombosit (150-400x10/9/L 299 4 240
Hb (13.2-17.3 g/dl) 147 1.4 13.6
Sedim (0-25 mm/saat) 24 12 7
CRP (0-5 mg/L) 97.8 143 1.1
Albumin (3.2-4.8 g/dI) 4.1 2.5 4.6
Trigliserid (<150 mg/dl) 116 349 132
I9G (7.51-15.6 g/L) 7.45 2.87 5.45
IgM (0.46-3.04 g/L) 0.908 0.48 1.14
IgA (0.82-4.53 g/L) 1.03 0.52 0.44
Ferritin (22-322 ng/ml) 141 2715 10.5
Fibrinojen (2-3, 93 g/L) 5.66 1.72 2.02

Sekil (PS-011): Sol ayak 1., 2. ve 3. parmaklar, dijital nekroz.

Sonug: ADA 2 eksikligi 2014 yilinda tanimlanmis otoinflama-
tuar bir hastaliktir. Vaskiilopati, livedo retikiilaris, SSS tutulu-
mu, hepatosplenomegali ile karakterizedir ve klinik goriintimi
cok degiskenlik gosterebilir. Genellikle ¢ocukluk yillarinda kli-
nik bulgular1 ortaya ¢tkmaktadir. Ancak ilk semptom ve bulgu-
lar erigkinlik déneminde de goriilebilir. Klinik olarak PAN tani
kriterlerini de kargilayabilen bu hasta grubunda ADA 2 eksikli-
gi tamsinin akla gelmesi uygun tedavinin verilebilmesi icin
onemlidir. Ancak ADA 2 eksikligi tedavisi i¢in bir konsensus
bulunmamaktadir. Calismalarda anti-TNF ajanlarmmn etkin
olabilecegine dair veriler bulunmaktadir.

Anahtar sozciikler: ADA 2 eksikligi, anti-TNF, makrofaj ak-
tivasyon sendromu, poliarteritis nodosa

PS-012

Cocukluk cag kolsisine direncli ailesel Akdeniz atesi
olgularinda opakalsiyum, anakinra ve kanakinumab
yanitinin degerlendirilmesi

Kenan Barut, Amra Adrovig, Sezgin Sahin, Asli Kaplan,
Ozgiir Kasapcopur

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakilltes|, Cocuk Saglidi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Ailesel Akdeniz atesi (AAA) serozit ve artrit ataklari ile
seyreden otoenflamatuvar bir hastaliktir, Tedavisindeki ana ilag
kolsisindir. Kolsisin tedavisini etkin ve yeterli dozda kullanma-
larina kargin bazi olgular halen atak gecirmekte ve ataklar ara-
sindaki dénemlerde akut faz yanitlar1 yiiksek olarak saptanabil-
mektedir, bununla birlikte %40 civarinda sadece parsiyel klinik
yanit gosterdigi bildirilmekte ve bu olgularin iginde de kolsisin
direnci oraninin % 5-10 civarinda oldugu bilinmektedir.

Amag: Klinigimizde izledigimiz AAA olgular icinden direncli
AAA olgular1 oranimizi saptamak, direncli AAA hastalarinda
kullandigimiz opakalsium kolsisin, anakinra ve kanakinumab et-
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kinligini FMF50 yaniti, total ve parsiyel klinik yanit ayrica total
ve parsiyel laboratuvar yanit tanimlamalari tizerinden kargilag-
tirmaktir.

Yontem: AAA tansi ile izledigimiz olgular icerisinden opacal-
cium colchicine, anti-IL1 kullanan olgular saptandi, Son ti¢ ay
icinde ayda en az bir atak gegirenler direngli olarak tanimlandi.
Standart kolsisin preparati ve sonrast kullandiklar1 diger ilac ile
FMF50 yanitlar1 degerlendirildi

Bulgular: Caligmamiza 839 AAA olgusu alindi, bu olgular ara-
sindan direncli olgularin 49/839 (%5.8) oraninda oldugu saptan-
di. Ortalama yas 14.44, 7 ortalama hastalik baglangic yas1 2.81, 7
yil olarak degerlendirildi. En sik saptanan mutasyon M694V/
M694V 39 (%79.6) idi. Sadece bir olguda amiloidoz saptand.
Olgularmmizin 30 (%61.2)’u opakalsium kolsisin, 6 (%12.2)’s1
anakinra, 13 (%26.5)’i kanakinumab kullanmaktaydi. Standart
kolsisin preparati ile hastalarda sadece 4/49 (%8.2) oraninda
FMFS50 yanit1 saglandi. Direngli olan bu olgularda kullanilan di-
ger ilaclardan, opakalsium kolsisin ile 14/30 (%46.7) hastada,
anakinra ile 5/6 (%83.3) olguda, kanakinumab ile 12/13 (%92.3)
olguda FMF50 yanit1 alindig1 saptandi. Aralarindaki bu fark ista-
tistiksel olarak ileri derecede anlamli bulundu, (p<0.005). Kolsi-
sin maksimum dozda kullanildiginda en ¢ok ishal 17 (%34.6),
transaminaz yiiksekligi 3 (%06) gibi yan etkiler gorilmistiir.
Sonug: Kolsisine direngli AAA olgularinda kullanilan opakalsi-
um kolsisin tedavisine hasta uyumu standart kolsisine gore da-
ha iyi saptanmugtir, fakat yine de opakalsium kolsisin tedavisi ile
hastalarin biyiik bir kisminda FMF50 yamit elde edilememis-
tir. Anti-IL1 kullanan hastalarda yiiksek oranda FMF50 yamit
elde edilmis ve direngli AAA olgularinda kullanimmin etkin ol-
dugu gosterilmistir.

Anahtar sozciikler: Ailesel Akdeniz atesi, opakalsium kolsisin,
anti-IL1 tedavi, pediatrik romatoloji

PS-013

Kolsisin tedavisi FMF hastalarinda ventrikiiler aritmi
riskini azaltabilir
Aslt Gozek Ocal', Liitfii Ocal’, Nesrin Sen', Mehmet Engin Tezcan'

'Kartal Dr. Litfi Kirdar EGitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul;
*Kartal Kosuyolu Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Aile Akdeniz atesi (FMF), Tiirkiye’de sik rastlanan oto-
inflamatuar bir hastaliktur. Kolsisin, FMF’de ataklar1 6nlemede
ve amiloidoz profilaksisinde kullanilmaktadir. FMF hastalarin-
da proaritmik elektrokardiyogram (EKG) bulgularinin sikligi-
nin artmug olabilecegine dair celigkili yayinlar mevcuttur. Ayri-
ca Kolsisin tedavisinin, FMF olmayan hastalarda, atriyal fibri-
lasyonu 6nleyebildigine dair yaymlar da bulunmaktadir. Ancak,
kolsisin tedavisinin, FMF hastalarinda, aritmi riski ile iligkili
proaritmik EKG bulgulari tizerine etkisi ile ilgili caligma bulun-
mamaktadir. Bu ¢alismada, FMF tanist yeni konmug hastalarin,
bazal ve kolsisin tedavisi kullandiklar1 halde birinci yil EKG pa-
rametreleri degerlendirilerek, kolsisin tedavisinin, aritmi riski
iizerine etkileri incelenmistir.

Yontem: Calismaya Modifiye Tel-hashomer kriterlerine gore
FMF tanist yeni konan 28 hasta dahil edildi. Hastalarin tedavi
oncesi ve kolgisin tedavisinin birinci yilinda atriyel aritmi riski

icin EKG’de P dispersionu ventrikiiler aritmi i¢inse ventrikiiler
repolarizsyon parameterleri olan Tp-E, Tp-E/Qt, Tp-E/Qtc (2)
bakildi. P dispersiyonunun =40 ms olmasi atriyel aritmi i¢in risk
kabul edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar pa-
rametreleri ve hastalik ile iligkili 6zellikleri de eszamanli deger-

lendirildi.

Bulgular: Tedavi 6ncesi ve tedavinin birinci yilinda aritmojenik
P dispersiyonuna sahip hasta sayisinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Tp-E (p=0.022), Tp-E/Qt (p=0.014) degerle-
rinde ise tedavi ile anlamh diisme gozlendi. Hastalarin klinik
ozellikleri Tablo 1 PS-013’de, EKG parametreleri Tablo 2 PS-
013’de gosterilmigtir.

Tablo 1 (PS-013): FMF hastalarinin tedavi 6ncesi demograifk, laboratuvar
ve hastalikla iliskili parametreleri.

Hasta (n=28)

Cinsiyet (E/K) 8/20
Yas 31.4+ 8.2
Ik atak yasi 6.2+3.7
Sigara 7 (25.0%)
Atak sikligr (/yil) 10.6+£7.0
Atak stresi (gin) 3.3+15
CRP (mg/L) 19.17+£31.97
Sedimentasyon (mm/saat) 23.75+16.60
Spot idrar protein/kreatinin 0.14+0.11

Tablo 2 (PS-013): Tedavi 6ncesi ve tedavinin birinci yilinda EKG ve hastalik
parametreleri.

Tedavi Tedavi

oncesi sirasinda p

(n=28) (n=28)
Tp-E interval (ms) 69.93+14.68 66.21+14.35 0.022
Tp-E/Qt orani 0.21+0.04 0.19+0.03 0.014
Tp-E/Qtc 0.17+0.37 0.16+0.03 0.507
P dispersiyonu (ms) 31.64+11.67 32.93+10.33 0.437
P dispersiyonu =40 ms n(%) 7 (25.0%) 10 (35.7%) 0.207
CRP (mg/L) 19.17+31.97 9.46+17.12 0.059
Sedimentasyon hizi (mm/h) 23.75+16.60 16.79+14.93 0.006
Atak sikigr (yil) 10.60+7.00 0.80+1.24 <0.001
Kolsisin dozu (mg) 1.23+0.31

Kisithliklar: Calismada saglikli ve/veya hastalikli kontrol alin-
mamugtir. Hasta sayist, tim FMF hastalarina genelleyebilmek
igin kisithdir.

Sonug: Calismada degerlendirilen FMF hastalarinda, kolsisin
tedavisinin atriyal aritmi tizerine herhangi bir etkisi gozlenme-
migstir. Ancak, ventrikiiler repolarizasyon parametrelerindeki
olumlu etkisi nedeni ile ventrikiiler aritmi riski ve ani kardiyak
olim tizerinde olumlu etkisi olabilecegi tespit edilmigtir

Anahtar so6zciikler: Ailevi Akdeniz atesi, aritmi, elektrokardi-
yografi, kolsisin
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PsS-014

Cocuklarda ailesel Akdeniz atesi ve sakroiliit

Fatma Aydin', Zeynep Birsin Ozcakar', Nilgiin Cakar',

Nermin Uncu’, Banu Celikel Acar’, Elif Celikel', Fatos Yalcinkaya'
"Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dal,
Ankara; “Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji-Onkoloji
Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Romatoloji B6limd, Ankara

Amag: Ailesel Akdeniz atesi (AAA) tekrarlayan ates ve serozit
ataklari ile karakterize otozomal resesif bir hastaliktir. Farkli
hastaliklarin AAA ile birlikteligi bildirilmistir. Bu ¢aligmanin
amaci cocuk AAA hastalarinda sakroiliitin sikligini ve 6zellikle-
rini aragtuirmaktir.

Yéntem: Ankara Universitesi ve Ankara Cocuk Saghg ve Has-
taliklar1 Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi'nde
cocuk romatoloji béliimlerinde takip edilen AAA hastalarmin
dosyalar1 geriye doniik olarak degerlendirildi ve MRI ile sakro-
iliit tanis1 almig olanlar ¢aligmaya dahil edildi.

Bulgular: 650 AAA hastasinin 17’sinde (11 kiz, 6 erkek; ortala-
ma yas: 13.32+4.24 y1l) (%2.6) sakroiliit saptandi. 11 (%65) has-
ta sakroiliit tanisindan énce, 6 (%35) hasta ise es zamanli veya
daha sonra AAA tanisi almigti. 10 hastada izole sakroiliit, 7 has-
tada eslik eden bagka hastaliklar (5 entezit iligkili artrit, 1 psori-
yatik artrit, ve 1 ilseratif kolit) vardi. Artrit (%59), artralji
(%77), bacak agris1 (%71), topuk agrist (%41) en sik bulunan
semptomlardr. Sakroiliyak hassasiyet hastalarin 77%’sinde ve
M694V mutasyonu yaklasik %90’1inda saptandi. 14 hastada kla-
sik AAA ataklari varken, 2 MEFV mutasyonu tagtyan 3 hastanin
atipik semptomlari vardi. Hastalarin hepsi kolsisin tedavisi ali-
yordu. Ek olarak 14 hasta steroid dis1 anti-inflamatuar, 10 has-
ta sulfasalazin ve 7 hasta biyolojik ajan almaktayd.

Sonug: Cocukluk ¢agindaki AAA hastalarinda sakroiliit gortile-
bilir. M694V mutasyonu sakroiliit gelisimine yatkinlik olugtur-
maktadir. Inflamatuar sirt agrisi, bacak-topuk agrisi sakroiliit
icin uyarict olmalidir. Sakroiliyak eklem degerlendirmesi AAA
hastalarinda fizik muayenenin bir pargas: olmalidir.

Anahtar sozciikler: Sakroiliit, ailesel Akdeniz atesi, M694V,
cocuk

PS-015

Biyolojik tedavi alan jiivenil idyopatik artrit tanili
hastalarda enfeksiyon sikhgi

Deniz Aygun', Amra Adrovic’, Sule Bektag’, Sezgin Sahin’,
Kenan Barut’, Haluk Cokugras', Yildiz Camcioglu',

Ozgur Kasapgopur’

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltes|, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Enfeksiyon Bilim Dali, Istanbul;
*[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghdi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Jiivenil idyopatik artrit (JIA) cocukluk cagmin en sik go-
rillen kronik romatizmal hastahgidir. JIA’li ¢ocuklarda eklem
fonksiyonunu korumak, sistemik komplikasyonlar1 azaltmak ve
normal biiytime ve gelismenin saglanmasi icin biyolojik ajanlar
siklikla kullanilmaktadir. Eriskin hastalarda, biyolojik tedavi kul-
lanimu sirasinda enfeksiyon sikligr ile ilgili caligmalar bulunmak-

tadir. Cocuklarda bildirilmis yeterli veri yoktur. Bu calismada,
bir yillik dénem siiresince JIA tanist konan ve biyolojik tedavi
kullanan hastalardaki enfeksiyon siklig1 degerlendirilmistir.

Yontem: Biyolojik tedavi (etanersept, adalimumab, anakinra,
infliksimab, kanakinumab, tosilizumab) almakta olan JIA tanili
hastalar bir yillik siire icinde her iki ayda bir ¢ocuk enfeksiyon
hastaliklar1 uzmani tarafindan enfeksiyon riski agisindan deger-
lendirildi. Tim hastalara detayli anamnez ve fizik muayene ya-
pildi. Pozitif enfeksiyon bulgusu olan hastalarda laboratuvar
tetkikleri ve PA akciger grafisi incelendi.

Bulgular: Calismamiza 307 [171 (%55.7) kiz] JIA tanili hasta
alindr: sistemik 60 (%19.5), seronegatif poliartikiiler 83 (%27),
seropozitif poliartikiiler 18 (%5.8), oligoartikiiler 96 (%31), ji-
venil psoriyatik artrit 10 (%3), jiivenil spondiloartropati 21
(%6.8), entezit iligkili artrit (ERA) 19 (%6). Hastalarin 189’u
(%61.5) etanersept, 60"1 (%19.5) adalimumab, 22’si (%7) ana-
kinra, 11’i (%3.5) infliksimab, 12’si (%3.9) kanakinumab, 13’4
(%4) ise tosilizumab almaktaydi. Bir yil sonunda, % 57 (n:175)
hastada enfeksiyon gelisti. Enfeksiyon orani en sik infliksimab
(%92) ve tosilizumab (%94), en diisiik etanersept (% 50.8) teda-
visi sirasindaydi. Enfeksiyonlarm ¢ogunlugu 67 (42.7%) iist so-
lunum yolu enfeksiyonu (USYE) idi. Sadece 3 (%1.9) yatis ge-
rektiren enfeksiyon gozlendi.

Sonug: Calismamiz sonucunda en sik gézlenen enfeksiyon US-
YE idi. Olgularimizda gelisen ciddi enfeksiyonlarin hepsi, agisiz
saglikli cocuklarda da gelisebilecek enfeksiyonlardi. Sonug ola-
rak JTA tanili hastalarda kabul edilebilir bir hayat kalitesi icin bi-
yolojik tedavi kullanimi etkinligi kanitlanmig ve giivenilir bir te-
davi yontemidir.

Anahtar s6zciikler: Adalimumab, etanersept, enfeksiyon, inf-
liksimab, jiivenil idyopatik artrit, tosilizumab

PS-016

Eriskin ailesel Akdeniz atesi hastalarinda psoriasis
sikligi artmis midir?

Sema Kaymaz Tahra', Ziileyha Ozgen’, Aysun Aksoy',
Ummiigiilsim Gazel', Fatma Alibaz Oner', Yasemin Yalginkaya',
Nevsun Inang', Pamir Atagiindiiz', Tiilin Ergun’,

Haner Direskeneli'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Dermatoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Ailesel Akdeniz atesi (AAA) otoinflamatuar bir hastalik
olarak, tekrarlayici erizipel-benzeri eritem geklinde cilt lezyon-
lartyla karakterizedir. AAA ile benzer olarak nétrofillerin uya-
rildig1 psoriasis toplumda %2 civarinda goriilmektedir, ancak
psoriasis-AAA birlikteligiyle ilgili sinirh literatiir vardir. Bu ¢a-
lismada AAA hastalarinda goriilen bagta psoriasis olmak {izere
cilt lezyonlarinin sikliginin ve cesitliliginin degerlendirilmesi
amaglanmigtir.

Yontem: Calismamiza AAA tanili ardigik 45 hasta ile kontrol
grubu olarak ankilozan spondilit (AS) tanili 34 hasta alindi.
Hastalarin demografik, klinik verileri, aile anamnezleri incelen-
di. Cilt bulgular1 Dermatolog tarafindan degerlendirildi. Bagta
psoriasis olmak tizere, erizipel benzeri lezyon, eritema nodo-
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sum, oral aft, vaskiilitik lezyonlar kaydedildi. AAA hastalarinda
Uluslararast Skorlama Sistemi (ISSF) kullanilarak hastalik sid-
deti, Otoinflamatuar Hastalik Hasar Indeksi (ADDI) kullanila-
rak hasar degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yast AAA grubunda median 32 (20-59), AS
grubunda 42.5 (25-64) saptandi. AAA grubunun %58’ini, AS
grubunun %50’sini kadimlar olugturdu. AAA grubunda hastalarin
tamamu kolsisin, 6 hasta (%13) anti-IL-1; AS grubunda 20 hasta
(%58) anti-TNF almaktaydi. Psoriasis AAA grubunda 4 (%9),
AS grubunda 1 hastada (%3) goriildii, ancak gruplar arasi istatis-
tiksel fark saptanmadi (p=0.28). Hastalarm AAA grubunda 6
(%13), AS grubunda 6’sinda (%18) ailede psoriasis Gykiisti mev-
cuttu. AAA ve AS tanilarinin her ikisini de alan 5 hasta ayr1 de-
gerlendirildiginde hicbirinde psoriasis saptanmadi. AAA grubun-
da ISSF skoruna gore 9 hastada (%20) hafif, 28 hastada (%62) or-
ta ve 8 hastada (% 18) siddetli hastalik belirlendi. AAA hastalarin-
da median hasar skoru 1 (min-max: 0-6) idi. AS grubunda BAS-
DAI 24 olan 6 hasta (%17.1) mevcuttu. AAA grubunda siddetli
hastaliga sahip hastalarda hafif-orta hastalik siddeti olan hastala-
ra gore psoriasis stkhiginda fark saptanmadi (p=0.42). Benzer se-
kilde AS grubunda ise BASDAI 24 olan hastalarda <4 olanlara
gore psoriasis sikiginda fark izlenmedi (p=0.36).

Tablo 1 (PS-016): Hastalarin demografik 6zellikleri.

AAA (n=45) AS (n=34) p*
Yas 32 (20-59) 42.5 (25-64) <0.01
Cinsiyet (K/E) 26/19 1717 0.49
Hastalik stresi (ay) 210+118 147+75.4 0.05
ESH 13 (4-93) 16 (4-79) 0.39
CRP 3.2(0.01-41.9) 3.5(0.3-40) 0.92
Vicut-kitle indeksi 24+ 4.4 26+4.3 0.08
Bel cevresi 89.5+13.4 93.0+12.3 0.20
*p degeri <0.05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir.
Tablo 2 (PS-016): Hastalarin cilt bulgular.

AAA (n=45) AS (n=34)

Psoriasis n (%) 4(9) 1(3)
Ailede psoriasis n (%) 6 (13) 6(18)
Erizipel-benzeri eritem n (%) 0(0) 0(0)
Eritema nodozum n (%) 2@ 1(3)
Vaskdlit n (%) 1(2) 0(0)
Oral aft n (%) 11 (24) 8 (24)
Diger* 20 (44) 14 (41)

*Saptanan egzema, seboreik dermatit, atopik dermatit, nevus, solar lentigo, li-
ken amiloidoz, pitriazis versicolor, rozasea, sarkoidoz diger cilt lezyonlari olarak
tanimlandi.

Sonug: Calismamizin 6n sonuglarma gore AAA hastalarinda
psoriasis siklig1 genel topluma gore daha yiiksektir. Bu bulgu
otoinflamatuar ve MHC-simuf I iligkili hastaliklar arasinda dogal
immiin sistem aktivasyonuna bagh patogenetik bir iligki varligi-
1 digtindirmektedir.

Anahtar sozciikler: Ailesel Akdeniz atesi, psoriasis, otoinfla-
matuar hastalik

PS-017

Ailevi Akdeniz atesi hastalarinda gebelik sonuclari ve
korunma yontemi tercihleri

Nazife Sule Yasar Bilge', Seda Kili¢’, Ugur Bilge’, Hiiseyin Balcioglu’,
Timugin Kagifoglu', [Thami Unliiogh’

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir; *Cayiralan Aile Saghgi Merkezi,
Yozgat; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Eskisehir

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (FMF) kendi kendini smnirlayan se-
rozit ve ateg ataklariyla karakterize otoinflamatuar bir hastalik-
ur. Genellikle dogurganlik cagindaki bireyleri etkilediginden
hastaligin ve tedavinin gebelik sonuglarina etkileri hakkinda so-
ru isaretleri mevcuttur. Bu noktadan yola ¢ikarak FMF hastala-
rinin gebelik sonuglarmi ve korunma yoéntemi tercihlerini de-
gerlendirmeyi hedefledik.

Yoéntem: Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ro-
matoloji Klinigi'nde 01.10.2015-01.01.2016 tarihleri arasinda
takipli 62 kadin FMF hastas1 degerlendirildi. Hastalarin gebelik
sonuglar1 ve korunma yéntemleri hastane dosyalarindan retros-
pekdif olarak incelendi ve eksik bilgileri telefonla ulagilarak sor-
guland.

Bulgular: Calismaya dahil olan 62 kadin FMF hastasinin orta-
lama yagt 40.34 (x9.92) idi (min 26-max 65). Rahim i¢i arag ve
tiip ligasyonu FMF hastalarinin en ¢ok tercih ettikleri korunma
yontemleridir (Tablo PS-017). 62 hastanin 25’inde toplam 39
gebelik saptandi. 10 hastada abortus (%25.6), 1 hastada (%2.6)
ektopik gebelik goriildi. Hastalarin 2’sinin gebeligi (%5.1) kii-
retaj ile sonlandirildi. Kalan 26 hasta (%66.7) normal dogum
yapmustir (2 hasta preterm, digerleri term). Tiim hastalar kolsi-
sin tedavisi almakta idi ve kolsisin dozunun gebelik sonuglarina
etkisi yoktu (ki kare: 5.475, p:0.708).

Tablo (PS-017): FMF hastalarinin tercih ettikleri korunma yontemleri ve
sikliklari.

Korunma yontemi n %

Oral kontraseptifler 2 33
Rahimici arac 11 18.3
Kondom 9 15

Koitus interruptus 10 16.7
TUp ligasyonu 11 18.3
Korunmasiz iliski 17 283

Sonug: FMF ve kolsisin tedavisi gebelik acisindan giivenlidir ve
kolsisin kullanimi kromozomal anomalide artisa sebep olmaz. Ay-
rica 2014 yilinda yaymlanmug olan Hacettepe Universitesi Halk
Saglig Bolumii calismasinin Tiirkiye genelindeki verileri ile calig-
mamuz sonuclart kargilagtirildiginda; hastalarm FMEF tanist olmast
veya kolsisin kullanmalarmin korunma yontemi tercihini etkile-
medigi saptanmistir. Literatiirden farkli olarak bizim ¢aligmamiz-
da term gebeliklerin daha fazla oldugu saptanmig olup bununda
calisgma grubunun diizenli takip edilen ve kolsisin kullanmakta
olan hastalardan olusmasina bagl olabilecegi diistiniilmiigtiir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, gebelik, kontrasepsiyon
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Tablo 1 (PS-018): Hastalarin demografik ve klinik ¢zelliklerin ézeti.

Grup 1 Grup 2 P
(semptomlarin baslama yasi 20) (semptomlarin baslama yasi >20)
n=1633 n=613
Cinsiyet (K/E) (%) 53.5% / 46.5% 52.9% /47.1% 0.798
Semptomlarin baslama yasi [medyan (25-75)] 11 (7-16) 27 (23-33) <0.001
Tani yasi [medyan (25-75)] 21 (16-29) 33 (27-40) <0.001
Tanida gecikme suresi (yil) [medyan (25-75)] 10 (3-18) 3(1-9) <0.001
Klinik bulgular, n (%)
Ates 1532 (93.8) 532 (86.8) <0.001
Peritonit 1568 (96) 558 (91) <0.001
Plorit 840 (51.4) 235 (38.3) <0.001
EBE 439 (26.9) 93(15.2) <0.001
Artrit 710 (43.5) 185 (30.2) <0.001
Miyalji 212 (13) 81(13.2) 0.0885
Vaskdlit 82 (5) 41(6.7) 0.122
Amiloidoz 143 (8.8) 50 (8.2) 0.651
Bobrek yetmezligi 85 (5.2) 26 (4.2) 0.746

PS-018

Ailevi Akdeniz atesinde yasin hastaligin seyrine
etkisi olabilir mi?

Nazife Sule Yasar Bilge', Ismail Sart’, Dilek Solmaz’, Soner Senel’,
Hakan Emmungil’, Levent Kili¢’, Sibel Yilmaz Oner®, Fatih Yildiz/,
Sedat Yilmaz’, Duygu Ersézlii Bozkirli’, Miige Aydin Tufan’,

Sema Yimaz'", Veli Yazsiz"', Yavuz Pehlivan”, Cemal Bes",

Gozde Yildirim Cetin", Siikran Erten”, Emel Goniillii',

Fezan Sahin®, Servet Akar’, Kenan Aksu®, Umut Kalyoncu’,

Haner Direkeneli’, Eren Erken’, Mehmet Sayarlioghu",
Muhammet Cinar®, Timugin Kasifoglu'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dal,, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir; 2Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir;
*Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Romatoloji Bilim Dali, Kayseri; “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, izmir; *Hacettepe Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatolaji Bilim Dall, Istanbul; "Cukurova Universitesi Tip Fakdltesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana; *Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali, Ankara; “Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,

tomlar1 20 yas alt ve 20 yas istiinde baglayan FMF hastalarinin
klinik ve genetik 6zelliklerini kiyaslamakt.

Yontem: Tiirkiye’nin gesitli cografi bolgelerinden 15 farkli ro-
matoloji kliniginden hastalarin kaydedildigi 2246 hastalik FMF
veri tabant kullanildi. Hastalar erken (20 yas ve alunda; Grup 1)
ve geg (20 yasin istiinde; Grup 2) klinik baglangic gésteren ol-
mak tizere ikiye ayrildi. Hastalarin demografik, klinik ve gene-
tik 6zellikleri analiz edildi.

Bulgular: Veri tabanma kayith 2246 hastanin 1633
(%72.7)tiniin semptomlar1 20 yas ve alunda (Grup 1) baglar-
ken, 613’tiniin 20 yas ve tizerinde baglamisti (Grup 2). Ates, pe-
ritonit, plérit, erezipel benzeri eritem (EBE), artrit, ailede FMF
ve amiloidoz Gykiisti Grup 1’de daha fazla idi. Her iki grup cin-
siyet dagilimi, tanida gecikme, amiloidoz sikhigi, vaskiilit ve
bébrek yetmezligi acisindan kiyaslandiginda fark saptanmad.
(Tablo 1 PS-018). Homozigot ve heterozigot M694V mutasyo-
nu Grup I’de daha sik iken heterozigot E148QQ mutasyonu
Grup 2’de daha sik goriilmekteydi (Tablo 2 PS-018).

Tablo 2 (PS-018): MEFV mutasyonlari sikliginin gruplar arasi kiyaslanmasi.

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana; °Selcuk MEFV mutasyonu Grup 1 Grup 2 p
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji n (%) n (%)
f/’””t’ ?/f/" KAO”}’Z{/,”&g’ /E“;fj/ Eg’;”;’ YEB,‘/\,’ a§gr’;"’a/":asza’;ei"6 le . Homozigot M694V 342209 71(116)  <0.001
astaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; *Gaziantep .
. .. L .. . Het t M694V 194 (11.9 99 (16.2 0.011
Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji MZ;Z)\/Z/I\%;GA g5 (5 5 ) 41( 6 7) 0.197
Bilim Dali, Gaziantep; “Abant lzzet Baysal Universitesi Tip Fakdiltesi, 62 67) :
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bolu; **Kahramanmaras M694V/M680I 109 (6.7) 356.7) 0.3%0
Sttcti imam Universitesi Tip Fakultesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, Heterozigot E148Q 40 (2.4) 31(5.1) 0.007
Romatoloji Bilim Dali, Kahramanmaras, '*Ankara Egitim ve Arastirma M694V/E148Q 57 (3.3) 38 (6) 0.017
Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Romatoloji Bolimu, Ankara; '*Eskisehir Heterozigot M680I 45 (2.8) 19 (3.1) 0.671
Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Eskisehir Homozigot M68OI 40 (2.4) 12 (2) 0.468
o . . o . V726A/M680I 45(2.8) 28(46) 0053
Amag: Ailevi Akdeniz z}te§1 (FMF), en mkgf)rulen otoinflama- Heterozigot \V726A 3723) 120 0.645
tuar hastaliktir. Hastaligin en 6nemli 6zelligi erken yagta bagla- .
o , . K Diger 123(7.7) 59 (12.1) 0.123
mast olup hastalarin %901 ilk ataklarini 20 yagin altinda geci-
X . . Mutasyon saptanmayan hastalar 106 (6.5) 48 (7.8) 0.282
rirler. Literatiirde erken ve ge¢ baslangich FMF hastalarinin .
Mutasyon analizi olmayan hastalar 410 (25.1) 117 (19.1) 0.002

klinik 6zelliklerini kiyaslayan az sayida ¢alisma vardir. Bu ¢alig-
mada bizim amacimiz genis bir hasta popiilasyonunda semp-
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Sonug: Klinik bulgular1 20 yas altinda baslayan FMF hastala-
rinda semptomlar daha siddetli seyreder ve homozigot M694V
mutasyonu erken baglangich hastaliktan sorumlu olabilir. Bu
konuda yapilacak prospektif caligmalar erken baslangich FMF
hastalarinin olusturdugu bir alt grubun tanimlanmasini saglaya-
bilir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, yag, prognoz

PS-019

MEFV gen mutasyonunun 2 ya da 10. ekzonda olmasi
ailevi Akdeniz atesi hastaliginin seyrinde etkili midir?

Nazife Sule Yasar Bilge', Ismail Sart’, Dilek Solmaz’, Soner Senel’,
Hakan Emmungil’, Levent Kili¢’, Sibel Yilmaz Oner®, Fatih Yildiz/,
Sedat Yilmaz’, Duygu Ersézlii Bozkirli’, Miige Aydin Tufan’,

Sema Yimaz", Veli Yazsiz"', Yavuz Pehlivan”, Cemal Bes",

Gozde Yildirm Cetin”, Siikran Erten"”, Emel Goniillii',

Fezan Sahin", Servet Akar’, Kenan Aksu®, Umut Kalyonct’,

Haner Direkeneli’, Eren Erken’, Mehmet Sayarlioghu”,
Muhammet Cinar®, Timugin Kasifoglu'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir; 2Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir;
*Erciyes Universitesi Tip Fak(ltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Romatoloji Bilim Dal,, Kayseri; “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, [zmir; *Hacettepe Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ’Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana; ¢Gdilhane
Askeri Tip Akademisi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali, Ankara; °Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana; °Selcuk
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Konya, "'Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, istanbul; *Gaziantep
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dall, Gaziantep; *Abant lzzet Baysal Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bolu; **Kahramanmaras
Siitcti imam Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Kahramanmaras; '*Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Romatoloji Blimd, Ankara; "*Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dall,
Eskisehir

Tablo 1 (PS-019): Hastalarin demografik 6zellikleri.

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (FMF) otozomal resesif gecis goste-
ren otoinflamatuar bir hastaliktir. Sorumlu olan MEFV (Medi-
terranean fever) geni 16. kromozomun kisa kolunda yerlesiktir.
Hastalarin %80’den fazlasinda ekzon 10 bélgesinde yerlesik
mutasyonlar saptanirken, E148Q, R202Q ve T2671 gibi bazi
mutasyonlar ekzon 2 bolgesine yerlesiktir. Ekzon 2’deki mutas-
yonlarin daha hafif klinik seyir ile iligkisi oldugunu bildiren ya-
yinlar vardir. Burada amacimiz ekzon 2 ve ekzon 10°da yerlesik
mutasyonlarin FMF seyri tizerindeki etkisini degerlendirmek-
tir.

Yontem: Calismada Tiirkiye’nin gesitli bolgelerinden 15 ayri
merkezden toplanmig olan 2246 FMF hastasinin kayitlar: ret-
rospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Veri tabanma kayith 1719 hastanin MEFV mutasyon
analizi mevcuttu. Hastalar sadece ekzon 2 (E148Q, R202Q)
(Grup 1), sadece ekzon 10 (M694V, V726A, M680I, M694I,
R761H, K695R) (Grup 2) ve hem ekzon 2 hem de ekzon 10
mutasyonu (Grup 3) olanlar olarak 3 gruba ayrilarak demogra-
tik ve klinik 6zellikleri degerlendirildi. Grup 2’de semptomlarin
baglama yagt Grup 1 ve 3’ten daha erken olup bu fark anlamli
idi (p<0.001). Hastalarin klinik bulgular1 karsilastirildiginda eri-
zipel benzeri eritem (EBE) ve artrit Grup 2’de diger iki grup-
tan fazlaydi (p<0.001). Ayrica amiloidoz, ailede FMF ve ailede
amiloidoz goriilme sikhigi da Grup 2’de fazla idi (sirasiyla
p:0.014, <0.001, 0.005) (Tablo 1 ve 2 PS-019).

Kisithliklar: Ekzonlarda nadir géziiken bazi mutasyonlarin
analiz edilememesi ¢aliymamizin kisitlihigidir.

Sonug: Ekzon 10 mutasyonlar1 FMF semptomlarinin erken
baslamasina ve amiloidozun daha sik goriilmesine sebep olur.
Ekzon 2 mutasyonlari olanlar ise daha ge¢ baglangich ve amilo-
idozun daha az goriildiigii gruptur ve bizim ¢alismamizda ekzon
2 mutasyonlarinin %86.5’ini heterozigot E148Q mutasyonu
olusturmaktadir. Bu da daha 6nce yapilan ¢aligmalarda elde edi-
len E148Q’nun daha hafif seyirli hastaliga sebep oldugu sonu-
cunu destekler. Ekzon 10 mutasyonu olan grupta ailede FMF
ve amiloidoz 6ykiisii daha siktir. Ekzon 10 mutasyonu olan has-
talarm aile bireylerinin yakin takibi, FMF ve en 6nemli komp-
likasyonu olan amiloidoz tanisinin erken koyulmasini saglayabi-
lir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, MEFV, ekzon

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p Coklu karsilastirma
(ekzon 2 (ekzon 10 (ekzon 2 ve 10 sonuglari
mutasyonu olanlar) mutasyonu olanlar) mutasyonu olanlar) (Dunn’s Post
n:82 n:1304 n:140 Hoc Tests)
Semptomlarin baslama yasi* 20 (13-26) 14 (8-21) 19 (13-25) <0.001 2-3: <0.001
2-1: <0.001
1-3:0.931
Tani yasi* 26.5(19.75-37) 24 (18-34) 27.5(21.25-37.75) <0.001 2.3: <0.001
2-1:0.112
1-3:1

*Surekli degiskenler median (%25-%75) ile ifade edildi.
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Tablo 2 (PS-019): Hastalarin klinik dzelliklerinin karsilastiriimasi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=82 n=1304 n=140
Cinsiyet (K/E) 54/28 (65.9/34.1) 674/630 (51.7/48.3) 60/80 (60/57.1) 0.003
Ates* 71 (86.6) 1196 (91.7) 128 (91.4) 0.274
Peritonit* 78 (95.1) 1232 (94.5) 131(93.6) 0.871
Plorit* 37 (45.1) 653 (50.1) 68 (48.6) 0.660
EBE* 3(3.7) 351 (26.9) 24.(17.1) <0.001
Artrit* 2 (26.8) 594 (45.6) 45 (32.1) <0.001
Miyalji* 2 (14.6) 199 (15.3) 9(13.6) 0.863
Vaskulit* 2(2.4) 100 (7.7) 5(3.6) 0.490
Amiloidoz* 3(3.7) 133(10.2) 6 (4.3) 0.014
KRY* 1(1.2) 69 (5.3) 3(2.1) 0.75
Ailede FMF* 32 (39) 780 (59.8) 73 (52.1) <0.001
Ailede amiloidoz* 5(6.1) 267 (20.5) 25(17.9) 0.005
Ailede KRY* 3(3.7) 79 (6.1) 7 (5) 0.606

*Kategorik degiskenler n (%) ile ifade edildi.

PS-020

R202 polimorfizmi bazi atipik inflamatuar hastaliklarla
iliskili olabilir mi?

Feride Sinem Akgiin', Resat Dabak’, Fatih Oner Kaya’,

Giilbiiz Sezgin’, Elcin Alagehir’, Oya Bayramicli’, Selim Nalbant

2

'Maltepe Universitesi Tip Fakdltesi, Acil Anabilim Dall, Istanbul;
*Maltepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
[stanbul; Litfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimlidi
Klinigi, Istanbul; *Maltepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali, [stanbul

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (AAA) periyodik inflamatuvar has-
taliklarin prototipidir. Bugiine kadar, 6zellikle ekzon 10’da gen-
lerin degisiklikleri AAA’deki fenotipi olusturdugu diisiintilmiis-
tir. Ancak diger mutasyonlarin da uzun siiredir farkli veya ati-
pik inflamatuar fenotiplere neden olabilecegi uzun siiredir di-
stiniilmektedir. Bunlar i¢cinde de R202Q polimorfizmi 6zellikle
dikkat cekmektedir. Bi de bu ¢alismamizda R202Q polimorfiz-
mi olan hastalarin klinik 6zelliklerini degerlendirmeyi amagla-
maktadir.

Tablo (PS-020): Genel 6zellikler.

Yontem: MEFV gen mutasyonu olan hastalarin tibbi kayitlar:
retrospektif olarak incelendi. 31 erkek ve 36 kadin olmak tizere

toplam 67 hasta dahil edildi.

Bulgular: R202Q mutasyonlar1 bulunan toplam 25 hasta alin-
di. Klasik ailesel Akdeniz atesi (FMF) fenotipi 14 hastada mev-
cuttu: M694V mutasyonu olan 10 hasta ve diger mutasyonlarla
4 hasta. R202Q tek mutasyonlu hastalarin hicbiri klasik FMF
fenotipi ile birliktedir. T'ek R202QQ mutasyonu olan hastada ati-
pik inflamatuvar fenotip (4 perikardit, 1 plorezi, 1 artrit, 1 pso-
riyatik artirit) géraldi. Ayrica, klasik FMF fenotipi ve R202Q
mutasyonuna sahip hastalar daha yiiksek kolsisin ihtiyact ve
proteiniiri ile birlikte idi.

Sonug: R202Q polimorfizmi olanlarda otoinflamatuar hastalik-
lara egilimi olabilir veya mevcut inflamasyonu arturabilir. Bu-
nunla birlikte, R202Q) ile klinik bulgular ve hastaligin siddeti
arasindaki iligkiyi daha ayrintil aragtirmak icin prospektif kap-
samli ¢caligmalara ihtiyac vardir.

Anahtar sézciikler: Ailesel Akdeniz atesi, R202Q), inflamas-
yon, M694

Mutasyonlar n AAA Relapsing Perikardit  Plorezi Artrit  Behcet Psoriyatik Proteindiri Colchicum
polychondritis artrit dozu
(mg/giin)
Tek M694V mutasyonu 14 14 - - - - - 1 1.4+0.38
(600 mg/gtin)
5 R202Q + M694V 10 10 2 2 1 2 - 3 1.5+0.43
g mutasyon* (718.3+151 mg/guin)
>
§ Tek R202Q 5 0 - 4 1 - 1 - 1.3+0.27
:E’ mutasyonu*
S R202Q + diger 10 4 - - - - - 1 1.0+0.0
& mutasyonlar (840 mg/guin)
Toplam 39 28 2 6 2 2 1 5

*Toplam sayi 5 ancak bazi hastalar bir kag klinik tabloya sahiptir.
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PS-021

Kanakinumab tedavisi altinda tersiyer sifiliz gelisen
traps hastasi: Olgu sunumu

Duygu Temiz Karadag, Senem Tekeoglu, Ozlem Ozdemir Isik,
Ayten Yazict, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakdltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Sifiliz, Treponema Pallidum’un etken oldugu cinsel yolla
bulagan bir infeksiyon hastaligidir. Edinsel sifilizin primer, sekon-
der ve tersiyer olmak tizere ti¢ evresi bulunur. Tedavi edilmemis
primer sifiliz hastalarmin yaklagik ti¢te birinde primer enfeksi-
yondan 3-5 yil sonra tersiyer sifiliz semptomlar: gelisebilir.

Olgu: Elli dért yaginda kadin hasta tekrarlayan ates, dokiinti,
peri-orbital 6dem ve gezici tarzda kas agrilar1 nedeniyle ilk kez
2007 yilinda klinigimize bagvurdu.Hasta, ataklarin cocukluk ¢a-
gmdan bu yana oldugunu, son yillarda ayda bir ortaya ¢iktigini,
yaklagik 3 hafta siirdiigiint ve kendiliginden gegtigini séyledi.
Ataklar sirasinda ESH ve CRP yiiksek saptanmigti. Hastaya kol-
sisin ve metilprednizolon tedavisi baglandi. Ancak ataklarin sik-
l1g1 ve siddetinde degisiklik olmadi. Hastanin iki oglunda ben-
zer sikayetler vardi. Tekrarlayan, kendini sinirlayan ataklar ve
bu sirada goriilen semptomlar ve eslik eden akut faz yaniti ne-
deniyle TNF receptor-associated periodic syndrome (TRAPS)
6n tanist ile hasta ve iki ogluna genetik test yapildi. Test sonu-
cu hastalarin ti¢iinde de TNFRSF1A geninde heterozigot mu-
tasyon saptandi. 2010 yilinda etanercept (ETN) ve 2016’da
Anakinra tedavisi baglandi. Ancak her iki ilag ile injeksiyon yeri
reaksiyonu olmasi iizerine kesilerek Kanakinumab’a gecildi.
Kanakinumab tedavisi altinda ataklarin sayis1 azaldi. Tedavinin
baglangicindan 6 ay sonra hasta, karimn ve her iki st ekstremite-
de agrisiz subkutan nodiiller sebebiyle bagvurdu. Laboratuvar
testleri normal saptandi. Lezyondan yapilan biyopsi sonucu
epiteloid hiicreler ve Langhans tipi multiniikleer dev hiicrelerin
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hakim oldugu ¢iplak graniilomlar goriildi (Sekil PS-021). Zi-
ehl-Neelsen boyama ve mantar kiiltiirleri negatif sonucland.
Toraks BT ve BAL sonucu Sarkoidoz agisindan anlamli bulgu
saptanmadi. Serum ACE diizeyi normaldi. Balgam kiiltiirlerin-
de ARB, TB PCR ve kiiltiir negatifti. HBV, HCV, HIV1-2 ne-
gatif saptandi. Sifiliz acisindan bakilan VDRL-RPR hafif pozi-
tif ve TPHA 3 kez pozitif saptandi. Hasta sorgusunda primer ya
da sekonder sifiliz ile uyumlu semptomlarin hi¢ olmadigini s6y-
ledi.Eginde TPHA testi pozitif ¢ikti. Hastaya tersiyer sifiliz ta-
nisiyla Seftiriakson baglandi ve tedaviden 14 giin sonra cilt bul-
gular1 tamamen kayboldu. Antibiyotik tedavisinin bitiminden 3
hafta sonra Kanakinumab tedavisine devam edildi.

Sonug: Vaka, IL-1 antagonist tedavisi ile bildirilmis tek tersiyer
sifiliz vakasi olmasi acisindan énemlidir.

Anahtar sézciikler: Tersiyer sifiliz, TNF receptor-associated
periodic syndrome (TRAPS), Anakinra

PS-022

Cocuklukta mutasyon negatif ailesel Akdeniz atesi
hastalarinin degerlendirilmesi

Elif Celikel', Zeynep Birsin Ozgakar', Nilgiin Cakar',

Semanur Ozdel', Fatma Aydin', Ozge Basaran’, Nermin Uncu’,
Atilla Halil Elhan’, Fatog Yal¢ikaya'

'Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dal,
Ankara; Ankara Cocuk Sagligi, Hematoloji, Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Romatoloji Klinigi, Ankara; *Ankara
Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Ankara

Amagc: Ailesel Akdeniz ates; otozomal resesif bir hastalik olarak
tanimlansa da, hastalarin yaklasik%25’inde yalnizca bir MEFV
mutasyonu oldugu ve %10-20’sinde mutasyon bulunmadigi
bildirilmigtir. Bu ¢aligmanin amaci, MEFV mutasyon negatif
hastalarinin mutasyona maruz kalmig hastalarla olan klinik, de-
mografik ve laboratuvar 6zelliklerini kargilagtirmaktir.

Sekil (PS-021): (a, b) Epiteloid hiicreler ve Langhans tipi multinukleer dev
htcreler iceren grantlomlar, (¢) multintkleer dev htcreler.
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Yontem: Ocak 2013-Haziran 2016 tarihleri arasinda FMF tanist
alan hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. Has-
talar ti¢ gruba ayrildy; 1. grup mutasyon negatif hastalardan, 2. ho-
mozigot M694V mutasyonu olan hastalardan, 3. heterozigot mu-
tasyonu olan hastalardan olugsmakta idi. Hastalik siddet; ¢cocuklar
icin diizenlenmis Pras ve Mor kriterlerine gore hesaplanmustir.

Bulgular: Seksen ti¢ mutasyon-negatif; 121 homozigot M694V
ve 110 heterozigot mutasyonu olan hasta ¢alismaya dahil edildi.
Mutasyon negatif hastalarda hastalik baglama yag1 ve tan1 yagi di-
ger iki gruba gore anlamh derecede yiiksekti (p<0.001) Ates, ka-
rin agrisy, artrit gibi klasik klinik bulgularin sikliklar tiim gruplar-
da benzer bulundu. Bununla birlikte, mutasyon negatif hastalarda
hastalik siddet skorlart diisiik olarak tespit edildi (p<0.001). Ozel-
likle, bacak agris1, topuk agrisi, artrit, artralji ve miyalji gibi kas-
iskelet bulgulari, homozigot M694V mutasyonu olan hastalara
kiyasla, mutasyon negatif hastalarda daha az siklikta idi (p<0.001).
Ayrica, mutasyon negatif hastalarin hicbirinde kolsisin direnci
yokken, homozigot M694V olan grupta %7 ve heterozigot mu-
tasyonlu hastalarda %3 kolsisin direnci saptandi.

Sonug: Mutasyon negatif FMF hastalari;tipik Ailevi akdeniz
atesi ataklarina sahiptir. Bununla birlikte, homozigotM694V ve
heterozigot mutasyonu olan hastalara kiyasla gec baslangich ve
hafif hastalik seyri gosterirler.

Anahtar sozciikler: FMF, MEFV, mutasyon negatif

PS-023

Ailesel Akdeniz atesi hastalarinda “A” kan grubu sikligi
artmistir ve “0” kan grubu kolsisin direnci ile

iliskili olabilir

Abdulsamet Erden', Ezgi Deniz Batu’, Berkan Armagan’,

Hafize Emine Sénmez’, Alper Sart, Selcan“Demirl, Emre Bilgin’,
Esra Firat', Levent Kili¢', Yelda Bilginer’, Omer Karadag',
Umut Kalyoncu', Sedat Kiraz'

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Ankara; *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi,
Pediatri Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Kolgisin, ailesel Akdeniz atesi (AAA) tedavisinde temel
ilagtir. Bununla birlikte, AAA hastalarinin % 5-10"unda kolsisin
direnci goriiliir. Kolsisin direncinin nedeni ise belirsizligini koru-
maktadir. ABO genleri, sosyoekonomik gruplar arasinda farkl:
sekilde dagilir ve sosyoekonomik statii AAA’de hastalik siddeti ile
iligkili risk faktorlerinden biridir. Amacimiz AAA hastalarinda
kan gruplar1 ve kolsisin direnci arasindaki iligkiyi aragtirmakuir.
Giiniimiize dek bu iligki heniiz ele alinmadi.

Yontem: Tek merkezli, kesitsel bir ¢alisma olup Ocak—Aralik
2016 tarihleri arasinda erigkin ve ¢ocuk romatoloji poliklinikle-
rinde degerlendirilen 385 AAA hastanin 297’sinin kan grubu
(ABO ve Rh) verileri mevcuttu. Kontrol grubu olarak 2015 y1-
linda Tiirk Kizilay1 Ankara subesine bagvuran 1000 goniilliiniin
kan grubu sonuclar1 belirlendi. Her hasta icin demografik ve
klinik verileri toplandi. Kolsisin yanit1 iki uzman tarafindan de-
gerlendirildi (YB ve UK). Hastalar iki gruba ayrildi: kolsisin-
hassas grup (grup-KH) ve kolsisin-yanitsiz (grup-KY) grup.
Bulgular: Calismaya 297 hasta dahil edildi. Beklendigi gibi akut
faz reaktanlar yiiksekligi, artrit/artralji, ploretik gogts agrist ve
erizepel-benzeri eritem sikligt KY grubunda anlaml olarak daha
yiksekti (p<0.05). AAA hastalarinda kontrol grubuna gore “A”
kan grubu anlamh gekilde daha skt (152/297 (%51.2)-420/1000
(%42.0), p=0.006). “A” kan grubunda AAA gériilme riski “non-A”
kan grubuna gore anlaml olarak yiiksek saptandi, [OR 1.50 (95%
CI 1.11-1.87)], bu riski 6zellikle “A Rh (+)” kan grubu varlig: ar-
tirmaktayd: [OR 1.47 (95% CI 1.13-1.91)]. Bunun yani sira “A”
kan grubuna sahip AAA hastalarinda kolsisin yanit “non-A” kan
grubuna gore belirgin olarak daha iyi saptandi [OR 2.21 (%95 CI
1.15-4.27)]. Aksine, “0” kan grubu belirgin olarak kolsisin-yanit-
sizhigiyla iligkildendirildi (Tablo PS-023).

Sonug: A kan grubunun bazi kanser tiirleriyle, 6zellikle mide
kanseri ile iliskili oldugu iyi bilinmektedir. Inflamatuar hastalik-
larlada iligkili olabilecegi yoniinde veriler mevcuttur. Sonugla-
rimiz kan gruplarinin ve inflamatuar hastaliklarin iligkisini des-
tekleyebilir. Ayrica, kan subgruplari ile kolsisin yanitida ortaya
konulmus oldu. ABO kan grubu fenogruplar kolsisin direnci
agisindan yiiksek riskli AAA hastalarinin belirlenmesinde diger
risk faktorleriyle kombine olarak kullanilabilir.

Anahtar s6zciikler: Ailesel Akdeniz atesi, kan grubu, kolsisin
direnci

PS-024

Kolsisine direncli ailesel Akdeniz atesi hastalarinin
saptanmasinda hangi tanimlama kullaniimalidir?

Abdulsamet Erden', Ezgi Deniz Batu’, Alper Sart,

Hafize Emine Sénmez’, Berkan Armagan’, Selcan Demir’,
Esra Firat’, Levent Kili¢', Yelda Bilginer’, Sule Aprag Bilgen',
Omer Karadag', Umut Kalyoncu', Sedat Kiraz', Thsan Ertenli,
Seza Ozen’, Ali Akdogan'

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi,
Pediatri Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe
Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Tablo (PS-023): Kolsisin-hassas ve kolsisin-yanitsiz ailesel Akdeniz atesi hastalarinin (AAA) karsilastiriimasi.

ABO / Rh kan gurubu Kolsisin-yanitsiz Kolsisin-duyarl Odds orani p
AAA hastalar AAA hastalari (95% CI)
n=46 n=251
0 21 (45.7) 71 (28.3)
2.12 (1.12-4.04) 0.019
Non-0 25 (54.3) 180 (71.7)
0 Rh (-) 6 (13.0) 7 (2.8)
5.31(1.69-16.62) 0.002
Non-0 Rh (-) 40 (87.0) 244 (97.2)
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Tablo 1 (PS-024): Ailesel Akdeniz atesi (AAA) hastalarinda kolsisin direncinin literattrdeki tanimlamalari.

Tanim 1 e 2 mg/gun kolsisine ragmen ayda en az 1 atak gortlmesi
Tanim 2 e 2 mg/gun kolsisine ragmen 3 ayda 1'den fazla klinik atak gortlmesi
Tanim 3 e 2 mg/gun kolsisine ragmen son 6 ayda 3 veya daha fazla atak gorilmesi
Tanim 4 e Cocuklarda yeterli, eriskinlerde ise 2 mg/giin kolsisin dizuna gikarilmasina ragmen son 3 ayda her ay en az 1 atak gértlmesi ve
ylksek ESH ve/veya CRP ve/veya SAA diizeyleri
e Amiloidoz varligi
o Steroid gerektiren uzamis febril myalji varligi
e Persistan artrit varligi
Tanim 5 e Yeterli kolsisin dozuna ragmen 4-6 ayda 3'den fazla veya yilda 6'dan fazla tipik atak olmasi
o Ataklar arasinda akut faz reaktanlarinin en az ikisinde (CRP, ESH ve SAA) yukseklik tespit edilmesi
Tanim 6 e En az 6 ay maksimum kolsisin kullaniimasina ragmen ayda 1 veya daha ¢ok atak gortlmesi
® ve/veya amiloidoz varligi
Tanim 7 e 2 mg/gun kolsisine ragmen ayda en az 1 atak gortlmesi
e Persistan AFR yuksekligi
e Organ tutulumu (6zellikle bébrek)
e |s kaybi veya okula devam edememem
Tanim 8 e 2 mg/kg kolsisine (veya tolere edilebilen maksimum doza) ragmen ayda an az 1 atak gortlmesi
® 2 mg/gun kolsisine (veya maksimum tolere edilen doza) ragmen semptomlarin devam etmesi
o Ataklar arasinda SAA, ESH ve CRP duizeylerinde Ust limitin 1.5 kati yukseklik saptanmasi
Tanim 9 ® 2 mg/gun kolsisine ragmen ayda en az 2 atak gérulmesi ve ataklar arasi CRP ve/veya SAA yuksekligi saptanmasi

AFR: Akut faz reaktanlari, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, AAA: Ailesel Akdeniz atese, SAA: Serum amiloid A.

Amag: Kolsisin, ailesel Akdeniz atesi (AAA) tedavisinde ana ilag-
tir; bununla birlikte, AAA hastalarinin % 5-10"u kolsisine direnc-
lidir. Giincel literatiirde kolsisin direnci; gegerli ve standardize
olarak tanimlanmamustir. Mevcut literatiirde bulunan kolsisin di-
renci tanimlarini eriskin ve ¢cocuk AAA hastalarinda kargilagtira-
rak kolsisine direngli hastalar1 en iyi sekilde saptayabilecek tanim-
lamay1 yapmak.

Yontem: AAA tanist olan 385 hasta degerlendirildi ve anti in-
terlokin-1 (IL-1) tedavi alan hastalar caligmaya dahil edildi. 9
farkli tanimlama (PubMed veri tabaninda “AAA hastalarinda
kolsisin direnci” aratilarak bulundu) (Tablo 1 PS-024) tiim has-
talara uygulandi. Sonuglar, klinik atag: bulunmayan fakat per-
sistan akut faz reaktan yiiksekligi (AFR) ve/veya amiloidoz bu-
lunan hastalar diglandiktan sonra tekrar analiz edildi.

Bulgular: Toplam 385 hastanin 60’1 (40 eriskin, 20 ¢ocuk) kol-
sisin-direncli olarak belirlendi. AAA hastalarinin %95.3’i tanim

5’i kargilarken, tanim 9 en diisiik performans: gosterdi (%28)
(Tablo 2 PS-024)). Tanim 4 ve 6, anlamli olarak kolsine diren-

cini, eriskin hastalarda pediatrik hastalara gore daha iyi tanim-
ladi (sirasiyla; %87.5-%50, p=0.002;%75-%40.p=0.008)
(Tablo 2 PS-024). Klinik atagi olmayan hastalar diglandiktan
sonra tanim 2 en yiksek yiizdede hastayr tanimlayabildi
(%94.4). Tamim 2’nin atak sikligr tanimi (her 3 ay i¢in 1’den
fazla tipik atak olmasi) ve tanim 5’in amiloidoz varligi ve AFR
yiiksekligi tanimi (3 akut faz reaktanindan [C-reaktf protein,
eritrosit sedimentasyon hizi ve serum amiloid A] en az ikisinin
ytiksekligi) kombine edilerek, yeni bir tanimlama olusturuldu.
Bu yeni tanim hastalarm 59 (%98.3) hastay1 kargilad.

Sonug: Kolsisin direnci tanimi tartismali durumunu stirdiir-
mektedir. Klinik ve laboratuvar kriterleri olan tanimlamalar, la-
boratuvar kriterleri olmayan tanimlamalara gore daha yiiksek
performans sergilemektedir. Bununla birlikte, ataksiz dénem ve
persistan AFR yiiksekligi ile alakali uygun tanimlamalarin hala
eksik oldugu goriilmektedir.

Anahtar sozciikler: Kolsisin, kolgisin direnci, ailesel Akdeniz
atesi

Tablo 2 (PS-024): Farkli tanimlamalara gore kolsisine direncli AAA hastalarin karsilastirimasi.

Tanimlar Tiim hastalar Eriskin hastalar Cocuk hastalar P
(n=60) (n=40) (n=20)

Tanim 1, n (%) 29 (48.3) 21 (52.5) 8 (40) 0.36
Tanim 2, n (%) 51 (85) 33(82.5) 18 (90) 0.44
Tanim 3, n (%) 50 (83.3) 32 (80) 18 (90) 0.32
Tanim 4, n (%) 45 (75) 35 (87.5) 10 (50) 0.002
Tanim 5, n (%) 56 (93.3) 36 (90) 20 (100) 0.29
Tanim 6, n (%) 38 (63.6) 30 (75) 8 (40) 0.008
Tanim 7, n (%) 52 (86.7) 37 (92.5) 15 (75) 0.10
Tanim 8, n (%) 54 (90) 34 (85) 20 (100) 0.06
Tanim 9, n (%) 16 (28.3) 14 (35) 2 (10) 0.06
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PS-025

Entezit iligkili artritte barsak bulgulari: CMV koliti
inflamatuvar barsak hastaliginin ilk bulgusu olabilir mi?
Ceyhun Acari', Sinem Kahveci Celik’, Sevket Erbil Unsal',

Yesim Oztiirk®

'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, izmir; 2Dokuz Eylil
Universitesi Tip Fakdltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dall,
Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali, izmir

Amag: Entezit Tliskili Artrit (ETA) olarak izlenen hastalarda za-
man i¢inde inatc1 ishal ile Inflamatuvar Barsak Hastaligi (IBH)
klinigi olusabilmekte, 6zellikle immiinsiipresif alan hastalarda
CMV koliti de IBH’n1 taklit edebilmektedir. Bazen de gelisen
CMYV koliti, IBH’nin ilk bulgusu olabilmektedir.

Yo6ntem: 2013 Ekim ayinda, bacak ve topuk agrisi, topallama ya-
kinmalari ile ¢ocuk romatoloji poliklinigine bagvurusunda, akut
faz tetkikleri yiiksek olan ve ¢ekilen sakroiliak-kalca MR’da bila-
teral sakroiliit ve pelvik kemik yapilarda ve femurda fokal kemik
iligi 6dem alanlar1 olarak yorumlanan hastaya EIA tamst kondu.
Naproksen ve siilfasalazin baglandi ve takipte adalimumab eklen-
di. Tanidan ti¢ y1l sonra ishal ve anemi bulgularinin ortaya ¢ikma-
s1, akut faz reaktanlarimin yiiksek seyretmesi nedeni ile IBH 6n ta-
nust ile yatirildi. Olgunun tekiklerinde CMV-IgM ve IgG negatif,
CMV-DNA-PCR 452 ml/kopya olarak bulundu. Uygulanan
GIS endoskopisinde kolonda ve rektumda tiim mukozada frajil
6demli tlsere alanlar izlendi. Biyopsisi CMV pozitif akdf kolit
olarak yorumlanan hastada CMV koliti disiiniildii ve hastaya
gansiklovir tedavisi baglandi. Tedaviyle kolit tablosu diizelen has-
tanin takip CMV-DNA degeri negatiflesti ve hasta siilfasalazin ve
adalimumab tedavisi ile taburcu edildi. Dokuz ay yakinmas: yok
iken sonrasinda kanli ishali gelismesi tizerine hasta yatirildi. CMV
ve diger enfeksiyon etkenleri acisindan tekikleri negatif gelen has-
tanin yapilan endoskopi-kolonoskopisinde aktif kolit ve midede
iilsere lezyonlar perianal fistiil saptandi. Patolojisi kolit ve kronik
gastrit olarak degerlendirildi ve perianal fistiilii ve absesi olmasi
nedeni ile hastaya IBH (Crohn hastalig1) teshisi kondu ve metil-
prednisolon baglandi. Tedavi ile bulgular1 gerileyen hasta steroid,
stilfasalazin ve adalimumab ile taburcu edildi.

Sonug: EfA, entezopati ve artritle ortaya cikan bir JIA alt grubu-
dur. Bu hastalarda viicutta siire gelen inflamasyona zamanla bar-
saklarda eslik etmekte ve ortaya ¢ikan IBH tablosu ile tan1 degi-

Tablo (PS-026): Laboratuvar bulgulari.

sebilmektedir. Araya giren CMYV koliti de tamida karigikliklara
neden olabilmektedir. flk ishal atagindaki bulgularla immiinsip-
resif tedaviye sekonder CMV koliti tanisi digtintilen, ancak ya-
kinmalarin tekrarlamasi ile incelendiginde iBH tanisi konan va-
kamizi sunarak bunu vurgulamak istedik.

Anahtar sozciikler: CMV koliti, artrit, inflamatuvar barsak
hastalig

PS-026

PET/BT'de artmis FDG tutulumu gosteren kronik peritonitli
ailevi Akdeniz atesi hastasi ve anti-iL-1 tedaviye yanit
Emin Oguz, Murat Erdugan, Bahar Artim Esen, Murat Inanc,
Lale Ocal, Ahmet Giil

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (AAA) atesin eslik ettigi serozit
ataklar ile karakterize, otozomal resesif kalitilan otoinflamatu-
ar bir hastaliktir. En sik goriilen atak bulgusu olan akut perito-
nit nadiren kroniklesme egilimi gosterir ve karimn iginde kalict
yapigikliklara neden olur. Bu ¢alismada AAA’ne bagh olarak
kronik seyir gosteren ve PET/BT’de artmug FDG tutulumuna
neden olan peritonitli bir vaka sunulmaktadr.

Olgu: 48 yaginda erkek hasta ates yiiksekligi ve yaygin karin agri-
s1 sikayetleriyle Ocak 2017’de klinigimize bagvurdu. Hastanin 16
yasinda tekrarlayan ayak bilegi artriti, 20 yasinda tekrarlayan pe-
ritonit ataklar1 baglamugti. 2003 yilinda atak bulgulart sirasinda
akut faz reaktanlarinda artigla beraber, MEFV geninde
M694V/E148Q mutasyonlarmin saptanmastyla AAA tanst ko-
nulmustu. Hasta baglanan colchicum dispert 1.5 mg/giin tedavi-
sine kismi yanit vermis oldugu 6grenildi. 2010-2016 yillar: ara-
sinda kolsisini diizensiz ve yetersiz dozda kullanan hastanin ayda
1-2 kez peritonit/artrit ataklar1 olmaya devam etmisti.Son 1 yil-
dir karin agrist ataklar1 karakter degistirerek siirekli olmaya bagla-
mugtt. Laboratuvar incelemelerinde akut faz reaktanlarinda yiik-
seklik diginda 6zellik saptanmadi (Tablo PS-026). Batin BT de
orta ileal anslarda yaklagik 20cm’lik segmentte konsantrik duvar
kalinhk artigi,cevre mezenterik ve omental yagh dokuda yaygin
heterojenite dansite artiglar1 gorildi.Cekilen PET/CT’de mev-
cut lezyonlarda artmig FDG tutulum saptandi (SUD max:
6.4-9.0; Sekil PS-026). Tanusal laparoskopik islem sirasinda karin

Hemogram Biyokimya Tam idrar tahlili
Lokosit 11000 1073/ul Bun 20 mg/dL LDH 151 U/L Ph 5.5
Nétrofil 9100 1073/ul Kreatinin 0.7 mg/dL Crp 209 mg/L Dansite 1015
Hgb 13.1 g/l Na 135 mmol/L Sedimantasyon 93 mm/sa Protein -
MCV 78 fL K 4.2 mmol/ Prokalsitonin <0.005 Lokosit 1
Trombosit 416000 1073/ul Ca 9.1 mg/dL IgG4 582 mg/dl Eritrosit 1

P 3.9 mg/dl 9G4 104 mg/dl

Urik asit 5.2 mg/dL CEA 2.23 ng/mL

AST 21 UL Ca 19-9 1.51 ng/mL

ALT 26 UL AFP 1.17 ng/mL

ALP 100 UL ANA Negatif

GGT 60 UL Wright Negatif

LDH 151 UL
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Sekil (PS-026): Kronik peritonit bulgulari olan AAA olgusunda PET/BT'de mezenterde artmis FDG tutulumu.

icinde yaygmn yapisikliklar oldugu icin, laparotomiye donildii.
Laporatomi islemi sirasinda; barsak anslarinin belirgin yapigiklik,
omentumun enflame oldugu goriildii. Doku biyopsisi patolojisin-
de kronik inflamasyon bulgular1 goriildi. Hastada kronik enfek-
siyonlar ve maligniteler diglandig1 icin AAA bagl kronik peritonit
tarustyla kolsisin 2 mg/giin dozuna ¢ikartildi. Klinik ve laboratu-
var olarak yanmit alinmayan hastanin tedavisine anakinra 100
mg/giin eklendi. Tedavinin 1 haftasinda klinik ve laboratuvar ola-
rak tam yanit alind: ve devam eden tedavi ile sikayetleri diizeldi.

Sonug: AAA 12-72 saat siiren inflamasyon ataklari ile karakteri-
ze bir hastalik olsa da,nadiren kronik inflamasyon bulgular1 gorii-
lebilir. Peritonda kronik inflamasyona bagh kalinlagma ve devam-
lilik gésteren assit bulgulart daha 6nce bildirilmis ise de, PET/BT
ile batin icerisinde periton ve ¢evre yumusak dokularda anlamli
diizeyde inflamasyon bulgularinin devam ettigi ilk defa bu vaka ile
bildirilmektedir.Anakinra tedavisi ile kronik inflamasyon bulgula-
rinda da diizelme saptanmug olmasi,bulgularin ayni patogenez
mekanizmasi ile gelistigini diigtindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: AAA, kronik peritonit, PET/CT

PS-027

Tekrarlayan erizipel benzeri cilt lezyonu ile basvuran
homozigot e148q mutasyona sahip ailesel Akdeniz
atesi olgusu

Sevcan Ugur', Cahit Kacar®

'Balikesir Atatiirk Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Balikesir;
’Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: Ailesel Akdeniz atesi(AAA) otozomal resesif, otoinfla-
matuvar bir hastaliktir. Patogenezde MEFV gen mutasyonu so-
rumludur. Uzun yillar tekrarlayan ates yiiksekligi ve uzun za-
mandir gezici atipik yerlesimli cilt lezyonlar1 olan, E148Q ho-
mozigot mutasyonu olan, 62 yasinda AAA tanist alan hastay:
sunmayi planladik.

Olgu: 62 yaginda erkek hasta sag ayak bilegi cildi iizerinde ki-
zarik, agrili sikayeti ile bagvurdu. Oykiisiinde bu sikayetlerinin
40 y1l 6nce bagladigi, kollarda ve bacaklarda viicudunun degisik
bolgelerinde tekrarladigi, 2-3 giin iginde kayboldugu, son 10
gin icinde 2 defa tekrarladigr 6grenildi. Kizarik ve agrili cilt
lezyonlaria 39-40°C’ye ulasan ates yiiksekligi eslik ediyormus.
Hastann kilo kayb, gece terlemesi olmamis. Enfeksiyon sorgu-
lamasinda 6zellik yoktu. Abdominal agr1, artrit, ploretik vasifli
gogtis agrist 6ykiisii yoktu. Muayenede sol ayak bilegi 6n yiiz ve
lateral malleol tizerinde hiperemik, erizipel benzeri cilt lezyonu
vardi. Laboratuvar incelemesinde ESR 26 mm/saat, CRP 7.77
mg/dL, lékosit 9.23x1000/mm’, nétrofil 4.37x1000 mm’,
trombosit 228x1000/mm’, kreatinin 0.91 mg/dL, Serum Ami-
loid A (SAA) 684 mg/L, genetik incelemesinde E148Q homo-
zigot mutasyon pozitifti. Kolsisin 0.5 mg 2x1/giin bagland.
Kolsisine yanit alindi. Tekrarlayan ates yiiksekligi, tekrarlayan
erizipel benzeri cilt lezyonlarinin olmasi, genetik incelemede
E148Q homozigot pozitifliginin olmasi ve kolsisine yanit ver-
mesi nedeniyle AAA tanist koyuldu ve takibe alindi.

Sonug: AAA Tiirklerde goriilen en yaygin otoinflamatuvar has-
taliktir. Atesin eslik ettigi peritonit, ploretik agri, akut sinovit
ataklar1 ile karakterizedir. M694V, E148Q, M680I ve V726A
Tirklerde en yaygin goriilen mutasyonlardir. Kili¢ ve arkadagla-
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r1 en yaygin goriilen semptomu ates (%97.3), karm agrist
(%96.6), artrit ve artralji (%43.2/63.7) en yaygin mutasyonun ise
M694V bulmus. Bizim olgumuzda M694V mutasyonu yoktu.
E148Q homozigot mutasyonu vard:. Karin agrisi ve ploretik go-
giis agrisi ve eklem yakinmalari hi¢ olmamisti. Sonug olarak AA-
A en yaygin gorilen semptomlarinin diginda tekrarlayicr cilt
ertipsiyonlar1 ile seyredebilir, karin agrisinin ve ploretik gogiis
agrisinin olmamasi tanida gecikmeye neden olabilir. Tekrarlayan
cilt ertipsiyonlarmn varliginda AAA ayirici tanida diistintilmelidir.

Anahtar sézciikler: Ailesel Akdeniz atesi, E 148Q), tekrarlayan
erizipel

PS-028

TNF-reseptorii ile iliskili periyodik sendrom (TRAPS):
Ayni aileden 3 olgunun klinik 6zellikleri ve

anakinra tedavisine yaniti

Emin Oguz, Murat Erdugan, Bahar Arum Esen, Murat Inanc,
Lale Ocal, Ahmet Giil

Istanbul Universitesi Tip Fakdiltesi, Istanbul Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: TNF-reseptorii ile iligkili periyodik sendrom (TRAPS)
nadir goriilen, otozomal dominant gegisli, multisistemik otoinf-
lamatuar bir hastaliktr. TNF reseptoriini kodlayan gendeki
(TNFRSF1A) mutasyon sonucu ortaya ¢ikar. Klinik olarak di-
ger otoinflamatuar hastaliklardan daha uzun siiren ategli atakla-
ra artralji, fassiit, g6z ve eritemli deri bulgular: eslik eder. Bu
sunumda ayni aileden 3 olgunun klinik 6zelliklerini ve anti IL-
1 tedavisine yanitlar1 paylagilmaktadir.

Yontem: Klinigimizce takip edilen ve klinik 6zellikleri nede-
niyle TNFRSF1A mutasyon analizi ile tan1 konulan 3 hastanin;

Tablo (PS-028): TRAPS hastalarin demografik ve klinik ézellikleri.

demografik verileri, klinik 6zellikleri,laboratuvar bulgulari, an-
ti IL-1 tedavisine yanitlar1 retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: TRAPS tanist konulan 3 olgunun (baba kiz ve erkek
cocugu) demografik ve klinik 6zellikleri Tablo PS-028’de veril-
di. Tan1 kondugunda 29 yaginda olanin babanin ilk atag 6 ya-
sindayken baglamisti. Ayda 1-2 kez olan, 7-14 giin siiren, sirtta
baglayip gobek etrafina yayilan karin agrisi, alt/iist ekstremite-
lerde gezici karakterde, tizerindeki deride eritemin eslik ettigi
siddetli kas agrisi, konjunktivit ve 39-40°C ates yiiksekliginin
gelistigi ataklar1 oluyordu. Bazi ataklara el bilegi ve diz artriti
eslik etmekteydi. Laboratuvarinda siirekli olan ve ataklar sira-
sinda belirginlesen akut faz yaniti saptandi. Hastanin 3 ¢ocugu-
nun ikisinde TRAPS klinigi saptandi. Ayrica, kendisinin 14 kar-
desinin 2’sinde de benzer atak Gykiisii mevcuttu. Annesi, baba-
sinda ve daha onceki kugaklarin sorgulamalarinda herhangi bir
ozellik saptanmadi. En biiyiik kiz ¢ocuguna TRAPS tanis1 4 ya-
sindayken konuldu ve kizinin ilk atagi 2 yasindayken olmustu.
Ataklar 2-3 ayda bir olup, 7-14 giin siiriiyordu ve konjunktivit
ve periorbital 6dem (Tablo PS-028) disinda, yaygin kas agris1 ve
karinda cildinde eritemin eglik ettigi, karin agris1 ataklar: gelisi-
yordu. Genetik olarak 2. eksonda heterozigot p.Cys59Tyr
(C30Y) mutasyonu saptanan hastalara anakinra tedavisi baglan-
d1 ve tedavi ile hem ataklar baskilandi, hem de akut faz yaniti-
nin normale geldigi gozlendi.

Sonug: TRAPS klinigi mutasyonlarin tiiriine gére degisken kli-
nik seyir gosterebilmektedir. Sistein disiilfid baglarini bozan
mutasyonlarm penetransinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu
ailede TRAPS kliniginden sorumlu olan p.Cys59Tyr mutasyo-
nuyla, ataklar indeks vakada 6 yaginda baslamisken, ¢ocuklarin-
da 7 aylik ve 2 yaginda iken ortaya cikmustir. Hastaligin seyrine
etki eden cevresel ve diger genetik faktorler hentiz tam bilinme-
mektedir. IL-1 blokajina yanit umut verici olup, devamh tedavi

ilk atak yagi  Hastalik Atak siiresi Ates Goz TNFRSF1A Tedavi Yanit
Tani yasi suresi (gtin) Seroza MSS mutasyon
Cinsiyet (yil) Atak sikhgr Eklem Amiloidoz
(ay) Deri CRP (bazal/
Kas atak mg/L)
6 yas 23 7-14 Var (39-40°C) Konjonktivit Ekzon 2 Anakinra
29 p.Cys59Tyr 100 mg/glin sonrasl
Erkek heterozigot atak yok
Ayda 1-2 Peritonit Bas agrisi
Oligoartrit (el bilegi, diz) Yok 81/167 CRP 1 mg/L
Eritemin eslik ettigi
migratuar miyalji
(Ust/alt ekstremite, boyun)
2 yas 5 7-14 Var (39-41°C) Konjonktivit Ekzon 2 Anakinra Anakinra
6 periorbital p.Cys59Tyr 2 mg/kg sonrasl
Kadin o6dem heterozigot gun atak yok
2-3 ayda 1 Peritonit
Yok Bas agrisi 5/180 CRP 1 mg/L
Karin cildinde makuler eritem
Yaygin miyalji
7 ayhk 3 15-17 Var (39-41°C) Konjonktivit Ekzon 2 Anakinra Anakinra
3 Periorbital p.Cys59Tyr 2 mg/kg sonrasi
Erkek Ayda 1 ? o6dem heterozigot gun atak yok
? ? 61/220 CRP 1 mg/L
? Yok
?
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ihtiyaci, bu ailede oldugu gibi ataklarin ortaya ¢ikig yagi,siklik ve
siddetine gore belirlenmelidir.

Anahtar sézciikler: Anti IL-1, p.Cys59Tyr, TNF-reseptori
ile iligkili periyodik sendrom

PS-029

Patogenezinde MEFV geni mutasyonlarinin
katkisinin gosterildigi FMF disi hastalik spektrumu
genislemektedir

Fulya Cosan', Ozgiin Melike Gedar’

'Bahcesehir Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,

Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; 2Bahcesehir Universitesi Tip Fakdiltesi,
G6z Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Ailevi Akdeniz atesi (FMF), otosoal resesif gecis gosteren,
otoinflamatuar bir hastaliktir. Hastaliga neden olan muatasyonla-
rin yer aldigt MEFV geni, 6. kromozomun kisa kolunda kodlan-
makta ve ‘pyrin’ proteinini kodlamaktadir. ‘Pyrin’ innate immun
yanutta gérevli inflammasome kompleksinde énemli bir role sahip
bir proteindir. Bu mutasyonlarin hastaliga ne sekilde sebep oldu-
gu tam olarak bilinmemekle birlikte, artmig IL-1 yanit ile iligkili
inflamasyon hastalikla ilgili bulgulara sebep olmaktadir. Bu genin
inflamasyondaki kilit rolii nedeniyle inflamatuar hastaliklardaki
etkisi ozellikle FMF tastyicithiginm sik goruldiiga toplumlarda
aragtirma konusu olmustur. Bu ¢alismada literatiir taramasi yapi-
larak, FMF dist MEFV gen mutasyonlarr ile iligkisinin gosterildi-
gi belirtilen hastaliklarin arastirilmas: amaglanmistir.

Yontem: ‘Pubmed’ arama motorunda, ‘FMF’, ‘MEFV’, ‘Fami-
lial Mediterranean Fever’ anahtar sozciikleri ile tarama yapil-
mustir. Taramada elde edilen yayinlardan FMF hastalarini ice-

renler, olgu sunumlar1 ve derlemeler diglanmistir. FMF digt
hastaliklarda, MEFV geni muatasyonlariin rolunun arastirildi-
192 orijinal aragtirma makalesi incelemeye dahil edilmistir. 79
makalede mutasyon-hastalik iligki saptanmistir. Makaleler
MEFV mutasyonlarinm sikligindaki ve hastalik agirhigimdaki et-
kisine yonelik sonlanim noktalar: agisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: MEFV geni iliskisinin arastirildigt FMF digs1 hastalik
gruplarina ait ayrintih bilgi Tablo PS-029’da sunulmustur. Infla-
matuar bagirsak hastaligi (IBH), Behget hastaligi (BH), Henoch
Schonlein purpurast (HSP), ankilozan spondilit (AS), PFAPA, ju-
venile idiyopatik artrit (JTA) ve iskemik kalp hastaliginda (IKH),
MEFV mutasyonlari hem artmus siklikta bulunmus, hem de agir
seyir ile iliskisi gosterilmistir. Seronegatif artrit (SNA), eriskin
Still hastalign (ESH), fibromiyalji, dismenore, kronik bébrek ye-
tersizligi (KBY) ve hematolojik malignitelerde MEFV mutasyon-
lari tagiyrcilik oranlar yiiksek bulunmusgtur. Romatoid artrit (RA)
ve SLE’de siklik artig1 saptanmamugs olmakla birlikte, klinik seyir
ile iligkili oldugu gosterilmistir. MEFV geninin sikliginin veya et-
kisinin aragtirildigi, ancak iligki saptanmadig1 hastaliklar ise, gut
hastaligi, romatizmal kalp kapak hastaligi, uveit, idiopatik peri-
kardit, tip 1 diabetes mellitus ve osteoartrittir.

Sonu¢: MEFV geni mutasyonlarinin tagtyicihiginin yiiksek ol-
dugu toplumlarda, bu mutasyonlarin inflamatuar hastaliklarin
ortaya ¢tkmasinda veya hastalik aktivitesini artirmasindaki etki-
leri, gerek amiloidoz gelisiminin 6nlenmesinde, gerek direncli
aktiviteli olgularda veya yiiksek akut faz yanitl olgularda kolsi-
sinin tedaviye eklenmesi agisindan 6nem tagimaktadir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, FMF, inflamasyon,
MEFV geni

Tablo (PS-029): MEFV geni iliskisinin arastirildigi FMF disi hastaliklari iceren makalelerin dagilimi ve bulgulari.

Hastalik Makale sayisi MEFV gen mutasyonu MEFV gen mutasyonlarinin hastalik Siklik
sikhginda artis saptanan agirhigina etkili oldugunun gosterildigi veya etki
makale sayisi makale sayisi saptanmayan
IBH 12 5 4 3
BH 11 7 3 1
HSP 8 7 5 -
AS 7 5 3 -
PFAPA 6 4 4 -
JIA 4 4 2 —
RA 3 0 3 -
ESH 3 1 0 -
SLE 3 0 3 -
IKH 2 2 1 -
SNA 2 2 Bilgi yok* -
Fibromiyalji 2 2 1 -
Dismenore 2 1 Bilgi yok 1
Hematolojik maligniteler of 2 Bilgi yok 7
Epilepsi 2 2 Bilgi yok -
Poliarteritis nodosa 1 1 Bilgi yok -
Tekrarlayan oral aft 1 1 Bilgi yok -
KBY 1 1 Bilgi yok -

*Makalede mutasyonlarin hastalik agirhigina etkisi arastirlmamistir TMM(2), AML (2), MDS (2), PV (1), ALL (2) [Akut lenfoblastik losemi (ALL), multipl myelom (MM),

Myelodisplastik sendrom (MDS), polistemia vera (PV)].
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PS-030

Juvenil idiyopatik artritli hastalarin yillik maliyeti
Ozge Altug Giicenmez!, Bengii Serpen’, Ceyhun Aga.r.lz,

Melih Kaan S6zmen’, Balahan Makay', Sevket Erbil Unsal’
'Behget Uz Cocuk Hastaliklari Hastanesi, Cocuk Hasataliklari Klinigi,
Cocuk Romatoloji BSliimdi, [zmir; 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakdiltesi, Pediatrik Romatoloji Bilim Dali, [zmir; *izmir Kétip Celebi
Universitesi Tip Fakdiltesi, Halk Sagligi Anabilim Dali, zmir

Amag: Jiivenil idyopatik artritte (JTA) tedavi; medikasyon, hos-
pitalizasyon, rehabilitasyon gibi bir¢ok farkli yontemi icermek-
tedir. Bu caligmanin amaci, JIA’da tedavi maliyetlerini belirle-
mek ve biyolojikler gibi yeni tedavilerin hastalik gidisatini ve
hastane harcamalarini nasil etkiledigini belirlemektir.

Yontem: Bu calisma Mart 2015-Mart 2016 tarihleri arasinda
Dokuz Eyliil Universitesi, Pediatrik Romatoloji Bilim Dali'nda
yiritildi. Uluslararast Edmonton 2001 kriterlerine gére tani
almug ve en az bir yildir izlenen 106 JIA hastast ¢alismaya dahil
edildi. Bu hastalarin verileri retrospektif olarak degerlendirildi
ve takip periyodu acisindan dogrudan maliyet hesaplandi. Klinik
veriler hasta dosyalarindan elde edilirken, maliyet ile ilgili veri-
lere Probel Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi’nden erigildi. Her
hasta icin sosyodemografik ve klinik bilgiler, ilaglar ve yillik tib-
bi maliyet ile ilgili bilgiler yapilandirilmig bir forma kaydedildi.
Bulgular: Hastalarin %58.5’i (n=62) kadin, %41.5’i (n=44) er-
kekti. Ortalama yag 12.0+4.3 yild1. Hastalarin %34.0’d (n=36)
oligoartikiiler JIA, %28.3%i (n=30) poliartikiiler JIA, %22.6’s1
(n=24) entezitle iligkili artrit (ERA), %8.5’u (n=9) psoriyatik ar-
trit ve %6.6’s1 (n=7) sistemik JIA alt tipindeydi. Dogrudan yil-
ik maliyetin %88.3"i (453.244 TL) medikasyona ait bulundu.
Toplam dogrudan medikal maliyet ERA agisindan en yiiksek
saptand: (kisi basina=7.742+9.891 TL). Biyolojik ila¢ kullanan
hastalar i¢in yillik maliyet kisi bagina 10.451 TL olarak hesap-
lanirken, biyolojik dis1 ilaglar kullanan hastalar i¢in bu miktar
kisi bagt 1.472 TL olarak belirlendi.

Sonug: JIA’l hastalarda toplam dogrudan maliyet acisindan en
fazla payr medikasyon olusturmaktadir. Sonuglarimiz bu konu-
da daha 6nceden yapilmis ¢aligmalar ile uyumludur. Bu sonug,
son yillarda tedavide kullanilan biyolojik ajanlara atfedilebilir.
Tedavi giderlerinin etkinligi ile iligkili, daha fazla hasta ve ho-
mojen hastalik alt gruplarini iceren prospektif ¢aligmalara ihti-
ya¢ duyulmaktadir.

Anahtar sézciikler: Jivenil idiyopatik artrit, maliyet, medikasyon

PS-031

Otoinflamatuar hastaliga sahip 2 yas alti cocuklarda
kanakinumab tedavisi

Betiil Sozeri', Sezgin Sahin’, Kenan Barut’, Amra Adrovig’,

Nese Inan’, Serhan Sevgi’, Ozgiir Kasapgopur’

'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Pediatri Klinigi, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi,
Pediatrik Romatoloji Anabilim Dall, Istanbul; *Novartis flac, Medikal
Departman, Istanbul

Amag: Proinflamatuar bir sitokin olan IL-1, diizeyindeki anlam-
Ii artigin saptanmast ile kriyopirin-iligkili periyodik sendromlar

(CAPS), hiper IgD sendromu (HIDS), ailevi akdeniz atesi (FMF)
ve sistemik juvenile idiyopatik artrit (sJIA)’i de igeren ¢ok sayida
otoinflamatuar hastahigin patogenezi anlagilmistir. Kanakinu-
mab, spesifik olarak IL-1,’y1 inhibe eden genis bir yelpazede yer
alan inflamatuar hastaliklarin tedavisinde endike insan monoklo-
nal antikorudur (mAb). Kanakinumab CAPS ve sJIA hastalig:
olan 2 yas ve istii cocuklarda giivenli kullanim i¢in endikedir. Bu
vaka raporunun amaci kanakinumab’in etkililigi ve giivenliliginin
2 yas alundaki ¢cocuklarda degerlendirilmesidir.

Olgu Sunumlart: {ki farkli pediatrik romatoloji merkezinden
birbiri ile iligkisiz otoinflamatuar hastaliga sahip 8 vaka (4sJIA, 2
NOMID/CINCA, 1 HIDS, 1 FMF ve inflamatuar bagirsak has-
talig1) rapor edilmigtir. Tiim hastalar 24 ayliktan kiigiiktiir ve ilag-
larin1 endikasyon-digt Saglik Bakanligi’'nin onayi ile temin etmis-
lerdir. Bu vaka raporunda, her 4-8 haftada bir kez subkutan (3-6
mg/kg) kanakinumab kullanan 24 ayliktan kiiciik (9-23 ay; ort.
yag= 18.6 ay) 8 hasta (5 kiz, 3 erkek) analiz edilmistir. 8 hastanin
6’s1 daha 6nce ortalama medyan 55 giin (1-150 giin) anakinra ile
tedavi edilmistir. Ortalama medyan takip dénemi 20 aydir. Yedi
hasta tam yanita ulagirken, 1 hastada yan etki nedeni ile ilag degi-
sikligi yapilmugtur. sJIA, HIDS, NOMID/ CINCA’L 4 hastada
(olgu 1, 2, 4 ve 5) tedavi ve takip donemlerinde klinik ve labora-
tuvar parametrelerin kalici optimal yanitinin saglanmasi nedeni
ile doz ayarlamasina gerek kalmamgur. Diger ti¢ vakada ise akut
faz reaktanlarinin yiiksekliginin stirmesi nedeni ile en az bir doz
modifikasyonu uygulanmigtir. Tedaviye uyum yiiksek bulunmus-
tur ve vakalarin hicbirinde enjeksiyon yeri reaksiyonuna rastlan-
mamustir. Sadece bir hastada (olgu 2) hasta 20 aylikken pnémoni
olmus ve antibiyotikle tedavi edilerek, enfeksiyon tam olarak iyi-
lesene kadar kanakinumab tedavisi ertelenmistir.

Sonug: Bu vaka serisinde otoinflamatuar hastaliga sahip 2 yag
altindaki pediatrik hastalarda kanakinumab tedavisine yanit ba-
kilmistir. Kanakinumab, cesitli otoinflamatuar hastaligi bulu-
nan bu yag grubundaki hastalarda etkili ve giivenli bulunmus, iyi
tolere edilmigtir.

Anahtar so6zciikler: Kanakinumab, iki yas alti, otoinflamatuar
hastalik

PS-032

iki yas alti baslangigh FMF hastalarinin

karakteristik ozellikleri

Betiil Sozeri', Nese Inan’, Tugba Demircan Bilen',

Giilsah Senay Karagoz'

'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Pediatri Romatoloji Klinigi, Istanbul; *Novartis llac, Medikal Departman,
Istanbul

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (FMF) otozomal resesif gecisli bir
hastalikur. Klinik semptomlarin %90’1 20 yas, %601 ise 10 ya-
sindan 6nce baglar. Tleri yaslarda hastaligin baslangic1 oldukca
nadirdir. FMF iligkili semptomlar genellikle ¢ocuk hastalarin
konusmaya bagladig1 2 yasindan sonra not edilmektedir. Bu ¢a-
ligmada semptomlar1 2 yas alunda baglayan hastalarin klinik
ozelliklerinin belirlenmesi amaglanmigtir.

Yontem: Son 6 ayda (Haziran—Aralik 2016) pediatrik romatolo-
ji klinigine refere edilen FMF hastalarinin dahil edildigi retros-
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pektif, tek merkezli ¢aligma. Hastalarin baglangi¢ ve hastalik sii-
recindeki tiim demografik bilgileri, aile hikayesi, laboratuvar test-
leri, MEFV geni mutasyon analizleri bilgi-islem veritabanindan
elde edilmistir. Klinik, demografik, genetik gibi hastalik degis-
kenleri ilk atag1 2 yag ve alunda geciren (Grup I) veya 3-16 yas
arasinda (Grup II) geciren iki grup arasinda kargilagtirilmigtir.
Bulgular: 194 FMF hastasinin 35 (%18)’i <2 yas ilk atag1 geci-
rirken (grup I), (medyan 19 ay, IQR=12) olarak saptanmistir.
159 (%82) FMF hastasinda ise ortalama hastalik baglangic yast
66.8+46.2 ay (medyan 58 ay, IQR=48) olarak bulunmustur.
FMF klinik manifestasyonlar iki grup arasinda kargilagtirilabilir
bulunmus, fakat tanidaki gecikme erken baglangich grupta grup
IT ile kiyasla (33£28 ay vs. 27«31 ay) daha uzun stirmistir
(p<.001). Aile hikayesi iki grupta da benzer olmakla birlikte,
grup I’de daha fazla saptanmustir (%79 vs. %70) (p>0.001.).
Ategsin stiresi ve aylik atak siklig1 iki grupta benzer bulunmugtur
(2.70+0.80 giin vs 2.79£1.19, p=0.73 ve 1.49+1.09 vs1.63+1.16,
p=0.53). Tiim klinik manifestasyonlar heriki grupta da benzer
saptanmistir. Homozigot M694V mutasyonu Grup I’de daha
yiiksek saptanmustir (%17 vs. %0.4, p=0.15). Atak kontrol i¢in
kullanilan kolsisin dozu Grup I’de 0.82+0.4 mg/giin iken grup
IP’de 0.9+0.2 mg/giin olarak belirlenmistir. Kolsisin yanitsizlig1
olan 7 hastanin (%0.6) ¢cogu Grup I’de saptanmustir (%14 vs.
%4, p=0.029).

Sonug: Erken baglangich FMF M694V homozigot mutasyonu
ve artmig hastalik siddeti ile iligkili bulunmustur. Romatolojist-
ler ve pediatristler 6zellikle endemik bolgelerde tanida gecik-
meye neden olabilecek, erken evrede FMF hastaliginin baglaya-
bileceginin farkinda olmalidirlar.

Anahtar sézciikler: FMF, ailevi Akdeniz atesi, hastalik baglan-
gic

PS-033

Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelit, 2 olgu
sunumu: Ailesel Akdeniz atesi ile iligkili olabilir mi?
Deniz Gezgin Yildirim', Necla Buyan', Hakan Atalar’,

Ipek Isik Goniil’, Sevean Bakkaloglu Ezgii'

'Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, Ankara,
*Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim
Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, Ankara

Amag: Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelit (KTMO)
kemik agris1 ve atesin gozlendigi alevlenme ve iyilesme donem-
leri ile karakterize otoenflamatuvar bir hastalik olup, siklikla di-
ger enflamatuvar hastaliklar ile iligkilidir. Burada ailevi Akdeniz
atesi (AAA) ile birliktelik gosteren iki KTMO olgusu sunulmug-
tur.

Olgu 1: 11 yaginda erkek hasta sag kopriiciik kemiginde sislik,
agri sikayeti ile bagvaurdu. Oykiisiinden iki yildir sag klavikula
medialinde antibiyotik tedavisine yanitsiz osteomiyelit ataklar
oldugu 6grenildi. Amca ve halasinda AAA olan hastanin ategli
ataklarinda serozite rastlanmamisti. Fizik muayenesinde boy ve
kilo 3. persentildeydi, sag klavikula medialinde siglik ve hassasi-
yet vardi. Laboratuvarinda ilimh akut faz belirtec yiiksekligi
saptandi. Immiin yetmezlik paneli, tiiberkiiloz ve maligniteye

yonelik yapilan incelemeler negatifti. Patolojide kronik oste-
omyelit gozlendi. MEFV analizinde M694V/E148Q birlesik
heterozigot mutasyon saptandi. Kemik sintigrafisinde klavikula
digt etkilenen bolge izlenmedi. KTMO tanst ile naproksen bag-
land1. Kolsisin eklendi. Alti aylik izleminde akut faz yanit1 alin-
d1 ve klinik geriledi.

Olgu 2:13 yaginda erkek hasta sol omuz ve dizde sislik, agri,
ateg sikayeti ile bagvurdu. Oykiisinde 6 yaginda perikardiyal
efiizyon, 8 yaginda sol omuz ve sag dizde sislik nedeni ile hasta-
ne yatist oldugu 6grenildi. Soy gecmisinde 6zellik yoktu. Fizik
muayenesinde sol diz ve sol omuzda artrit mevcuttu. Akut faz
belirteclerinde yiikselme izlenen hastanin abse kiiltiirleri steril
ve histolojik incelemeleri kronik osteomiyeliti desteklemektey-
di. Kemik iligi biyopsisi, immiin yetmezlik ve otoimmiin sero-
loji tetkikleri normaldi. MEFV analizinde M680I/M694V bir-
lesik heterozigot mutasyon saptandi. Antibiyotik tedavilerine
yanitsiz seyreden hastada KTMO diisiiniilerek naproksen, kol-
sisin ve metotreksat tedavisi baglandi. 9 aydir klinik ve radyolo-
jik remisyon ile izlenmektedir.

Sonug: KTMO olgularinin %25’inde palmoplantar pustiilozis,
enflamatuvar barsak hastaliklar1 gibi diger enflamatuvar hasta-
liklar goriilebilir. AAA hastalarinda da poliarteritis nodoza, Ig A
vaskiiliti, juvenil romatoid artrit gibi enflamatuar hastaliklar sik
iken, KTMO ile birlikteligi daha nadirdir. KTMO hastalarin-
da, bazi klinik ve laboratuvar bulgular1 benzerlik gosterebilse
de, AAA hastalig1 bulgular1 dikkatle sorgulanmali ve siiphe edi-
len olgularda genetik inceleme yapilmalidir.

Anahtar sézciikler: Kronik, tekrarlayan, multifokal, osteomi-
yelit

PS-034

Ailevi Akdeniz atesi tanisinda serum amiloid A:

Ne kadar 6nemli?

Kiibra Oztiirk', Zelal Ekinci®

'Cengiz Gékcek Kadin Dogum ve Cocuk Hastanesi, Cocuk Romatoloji

Bélimd, Gaziantep, *Kadikdy Florence Nightingale Hastanesi,
Cocuk Romatoloji Béliimii, Istanbul

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (AAA), atesin eslik ettigi seroz
membranlarin tekrarlayan inflamasyonu ile karakterize otoinf-
lamatuvar bir hastaliktir. Hastalikla iligkili mutasyonlar patoje-
nik, hastalikla iligkisi belirsiz ve tek niikleotid polimorfizmi ola-
rak siniflandirilmistir. Ataklar sirasinda akut faz belirteclerinin
(AFB) yiikseldigi bilinmektedir.

Amag: Bu calismada serum amiloid A'nin (SAA) ve diger
AFB'nin atak ve atak dist donemdeki diizeyleri ile genetik mutas-
yonlar ve hastalik siddet skorlart arasindaki iligki aragtirilmugtir.

Yontem: Kocaeli Universitesi Cocuk Romatoloji bilim dalinda
takip edilen, SAA diizeyi bakilmus; fakat heniiz tedavi edilmemis
120 hasta geriye doniik olarak incelenmigtir. Hastalar SAA di-
zeyinin bakildig1 déneme gore atak veya atak disi olarak ikiye
ayrilmigur. SAA ile birlikte hastalarda eritrosit sedimantasyon
hizi (ESH), C reaktif protein (CRP) ve fibrinojen diizeyleri de
bakilmistir. Hastalik siddetini belirlemek icin Mor ve Pras skor-
lar1 kullanilmigtir. 109 hastanin genetik ¢alismasi yapilmistir.
Genetik mutasyon sonuglar: Shinar ve ark. nin belirledigi gibi
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patojenik, hastalikla iligkisi belirsiz ve tek niikleotid polimorfiz-
mi smiflamasina gore gruplandirilmistir.

Bulgular: Seksen bes hasta atak dig, 35 hasta atak doneminde
degerlendirilmistir. Atak sirasinda AFB’ nin ortanca degerleri:
SAA 170 mg/L, CRP 6.14 mg/dl, fibrinojen 4.92 g/L, ESH 34
mm/sa iken atak dist dsnemde SAA 26.4 mg/L, CRP 0.3 mg/d],
fibrinojen 3.34 g/L, ESH 10 mm/sa saptandi. SAA ve CRP’nin
duyarlilik, 6zgilliik, pozitif ve negatif prediktif degerleri sirast
ile; %94, %25, %34, %91 ve %97, %57, %48, %98 idi. Sper-
man korelasyon analizi ile SAA ve CRP arasinda anlamlr iligki
bulundu. Hastalik siddet skorlar1 ile SAA diizeyleri arasinda bir
iliski saptanmadi. Son olarak mutasyon gruplarina gére SAA
diizeyleri arasinda anlaml bir farklilik bulunmadu.

Tablo (PS-034): Mutasyon gruplarina gére SAA'nin atak ve atak disi
doénemdeki ortanca duzeyleri.

Mutasyon Atak donemi Atak disi donem
Mutasyon yok 81.45 mg/L 34.7 mg/L
Patojenik mutasyon 149 mg/L 29.8 mg/L
lliskisi belirsiz mutasyon 331.5 mg/L 10.78 mg/L
Tek nukleotid polimorfizmi 74 mg/L 12.6 mg/L

SAA normal degeri < 10 mg/L.

Sonug: Sonug olarak SAA ve CRP, AAA atagini gostermede ol-
dukca duyarl tetkiklerdir. Fakat disik 6zgilligi nedeni ile
SAA’nin AAA tanis1 koymada tek bagina kullanilmasi miimkiin
goriinmemektedir. Ayrica SAA nin hastalik siddet skorlar1 ve
patojenik mutasyonlarla korelasyonunun bulunmamas: bu be-
lirtecin hem tan1 hem de takipte sanildig1 kadar 6nemli olmadi-
g diistindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: AAA, hastalik siddeti, serum amiloid A

PS-035

Renal transplanth olguda anakinra kullanilir m1?
Belkis Nihan Coskun', Burcu Yagiz’, Selime Ermurat’,

Yavuz Pehlivan’, Ediz Dalkili¢’

'lker Celikcan Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Bursa, *Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim
Dall, Bursa

Amag: Otoinflamatuar hastaliklar tekrarlayan ates, poliserozit,
dokiinti ataklari ile ortaya ¢ikan bir grup hastaliga verilen ortak
isimdir. Bu vakada otoinflamatuar hastalik diigtiniilen, interlokin-
1 (IL-1) reseptor antagonisti anakinra kullanilan renal transplant-
I1 olguyu sunmay1 amagladik.

Olgu: Kirk yaginda kadin hastada hipertansiyona bagli renal
yetmezlik nedeniyle 3 yil hemodiyalize girmis. Annesinden
2008 yilinda renal transplant yapilip sorunsuzca takip edilmis.
Mikofenolat mofetil, takrolimus, prednizolon (PRD) 15 mg al-
masina ragmen son 6 aydir yaklagik 3 haftada bir olan el bilek-
lerinde ve dizinde artrit gelismesi, ates yliksekligi olmasi nede-
niyle romatolojiye yonlendirildi. Ekim 2014’te ayak bileginde
sislik oldugu, tirik asit diizeyinin yiiksek saptandig1 gut diistiniil-
diigi 6grenildi. Takibinde allopiirinol verilmis. Artriti tekrarla-
yinca hidroksiklorokin verilmis. Bu tarihten sonra aralikli ola-
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rak ates, artrit (el kiiciik eklemlerinde, dizde ve ayak bileginde)
ve dokiintii ataklar: ile pek ¢ok kez acil servise bagvurdugu go-
rilldii. Infektif endokardit, tiiberkiiloz, lenfoma ve diger malig-
niteler arastirildi. Ekokardiyografide verri, vejetasyon saptan-
madi. Boyun, torako-abdomino-pelvik bilgisayarli tomografisi
normaldi. Kan, idrar, bogaz kiiltiiriinde tireme yoktu. Agustos
2016’da 15 mg PRD’e ragmen ellerde ve ayak bileklerinde ar-
trit, ates mevcuttu. Laboratuvarinda sedimantasyon: 102/h
CRP: 23.5 mg/dl (0-0.5 mg/dl), kreatinin: 0.9, ALT: 10, l6ko-
sit: 23800, Hgb: 9.3 Plt: 271000, ANA: Negatif, ANA profil ne-
gatif, PPD: 0 mm (2 kez), protein elektroforezi normal, MEFV
gen mutasyonu negatif, brucella ve Q fever negatif, prokalsito-
nin: negatif, ferritin: 1664 (6nceki bakilan 1444), serum Amilo-
id A:174 (<6.8 mg/L), TIT: Protein negatif WBC: 0, RBC: 0
saptand1. Tekrarlayan ates, artrit ve dokiintii ataklar: olan, atak-
lar1 3 giinde kendiliginden gerileyen, ferritin yiiksekligi olan
hastada otoinflamatuar hastalik diigtiniildii, anakinra 100 mg sc
1x1 tedavisi baglandi. Takibinde ates ve artrit gériilmeyen has-
tanm ataksiz olarak takibine devam edilmektedir.

Sonug: Otoinflamatuar hastalig1 olan hastalarda anakinra’nin
kullanilmast ile son dénem bobrek yetmezligi goriilme sikligs
azalmig olsa da, hala nispeten yaygindir. Renal transplantasyon
sirasinda ve sonrasinda anti-IL-1 tedavisinin kesilmesi ¢ogu
hastada hastalik aktivasyonuna neden olabileceginden literatiir-
de operasyon sirasinda ve sonrasinda sorunsuzca devam edilen
vakalar mevcuttur.

Anahtar sozciikler: Renal transplant, Anakinra, otoinflamatu-
ar hastalik

PS-036

Ailevi Akdeniz atesi hastalarinda persistan akut faz
yiiksekligi sikhgr

Ozkan Varan',"Hamit Kiigiik’, Hakan Babaoglu',

Mehmet Akif Oztiirk', Seminur Haznedaroglu',

Berna Goker', Abdurrahman Tufan'

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Erzurum Bdlge Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Erzurum

Amag: Ailesel Akdeniz atesi (FMF) olan hastalarin takibinde
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP)
en yaygin kullanilan akut faz reaktanlaridir. Kural olarak, CRP
FMEF ataklar1 sirasinda artar, ancak atak disgt dénemlerde nor-
mal degerlere déner. FMF hastalarinda, atak digt donemlerde
kalict olarak yiikselmis akut faz reaktanlari zaman zaman gorii-
lebilir ve amiloidoz gelisiminde bir risk olusturdugu disiintil-
mektedir. Bazi yazarlar bu tiir hastalarda amiloidozu 6nlemek
icin IL-1 antagonistlerinin kullanilmasini 6nermektedir. Bu ¢a-
ligmada, FMF hastalarinda persistan akut faz yiiksekligi sikligi-
n1 ve nedenlerini ve bu hastalarin 5 yillik takibinde amiloidoz
gelisim riskini aragtirmay1 amacladik.

Yontem: FMF hastalarindan olusan kohortun veriler analiz
edildi. Persistan CRP yiiksekligi normal degerlerden daha yiik-
sek degerler olarak tanimlandi ve artmig ESR>20 mm / saat ola-
rak tanimland: ve ardisik kontollerde yiikseklik devam eden
hastalar persistan akut faz yiikseligi olarak tanimlandi. Her has-
tanm ayrintih 6ykii ve fizik muayene kayd: incelendi.
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Bulgular:FMF kohortunda bulunan 567 hasta incelendi. 147
hastanmn 5 yil ve tzerinde yillik diizenli takiplerine geldikleri
saptand. 5 yil ve tizerinde yillik diizenli takibe gelen hastalarda
36’sinda persistan akut faz yiiksekligi saptandi. Bu 36 hastanin
#iinde (%11.1) takiplerinde amiloidoz gelistigi saptandi. Bu 4
hastanin ortlama CRP degerleri normalin 2 katinin {izerinde
oldugu belirlendi. 5 yil ve tizerinde diizenli takibe gelen hasta-
larda 117’inde persistan akut yiiksekligi yoktu. Bu hastalarin
2’sinde (%1.8) takiplerinde amiloidoz gelistigi saptandi. Amilo-
doz geligen hastalarin tamamu kolsisin diizenli ve yeterli dozda
kullanan hastalardi. FMF kohortunda bulunan 567 hastanin
127’sinde (%22.4) persistan CRP yiiksekligi mevcuttu. Bu has-
talarm 71’inin (%55.9) stk FMF atag: gecirdikleri belirlendi. 31
hastanin (%24.4) aksiyel spondiloartrit hastast oldugu ve aktif
hastalik bulgular1 oldugu saptandi. Bu hastalarin 15’inde akut
faz yiiksekligini agiklayacak bir neden saptanamadi. Persistan
akut faz yiiksekligi olan hastalarin 67’inde (%52.7) CRP deger-
lerinin dalgali seyrettigi saptandi. FMF aktif hastalarda dalgala-
I1 CRP yiiksekliginin istatiksel olarak daha fazla olugu saptand:
(p=0.01).

Anahtar sozciikler: FMF, persistan akut faz yiiksekligi, amiloi-
doz

PS-037

Ailevi Akdeniz atesine ikincil gelisen li¢ pediatrik
amiloidoz olgusu

Mustafa Cakan', Nuray Aktay Ayaz', Serife Giil Karadag',
Gonca Keskindemirci', Sevgi Yavuz’, Aysel Kiyak’

'Kanuni Sultan Stleyman Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Cocuk Romatoloji Klinigi, Istanbul; ?Kanuni Sultan Siileyman Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Nefroloji Klinigi, Istanbul

Olgu 1: 7 yaginda erkek hasta son 1 yilda 2 kez olan ates ve ka-
rin agrisi sikayeti ile bagvardu. Tki kuzeninde AAA tanisi mev-
cuttu ve 2 kardesi amiloidoz nedeniyle kaybedilmisti. Tanidan
1.5 yil sonra proteiniiri tespit edildi. Renal biyopside yaygin
amiloid birikimi gozlendi. Kolsisin tedavisine anakinra eklendi
ve 1 y1l sonra kanakinumab tedavisine gegildi. Olgu 2 yildir ka-
nakinumab tedavisi almaktadir ve proteinuride belirgin diizel-
me saptanmigtir.

Olgu 2: 6 yaginda erkek hasta bilateral ayak bileklerinde artrit
nedeniyle bagvurdu. 6 ay 6ncede 5 giin siiren artrit atag1 geci-
ren hastada aile tekrarlayan ates ve karin agris1 ataklar tarifle-
miyordu. Baba, amca ve kiz kardesinde AAA tanisi mevcuttu.
MEFV analizinde M694V homozigot mutasyon saptanan has-

taya kolsisin tedavisi baglandi. Kontrollere gelmeyen ve kolsisi-
ni kullanmayan hasta 3 yil sonra anazarka tipi 6dem ile bagvur-
du. Hipoalbtiminemi, masif proteiniiri, bozulmug bébrek fonk-
siyon testleri ve bobrek biyopsisinde amilodioz saptandi. Kolsi-
sin ve anakinra tedavisi baglandi. Anakinra tedavisi 1 y1l kulla-
nildr ancak proteiniiride diizelme saptanmadig i¢in tosilizumab
tedavisine gegildi. 9 aylik tosilizumab tedavisi ile bobrek fonk-
siyon testlerinde ve albiimin diizeyinde dizelme gézlenir iken
proteiniiride belirgin diizelme saptanmadi.

Olgu 3: 4 yaginda baglayan, her ay 2-3 giin siiren ates, karin ag-
risi, gogiis agrist ve artrit ataklar1 olan ve 5 yaginda AAA tanist
konulan ancak diizenli kontrollere gitmeyen ve diizensiz kolsi-
sin kullanimi olan 14 yaginda erkek hasta klinigimize bagvurdu.
16 yasinda masif proteinuri ve bobrek biyopsisinde amiloidoz
saptandi. 6 ay siire ile anakinra kullanilan hastada proteiniiride
belirgin diizelme gozlenmedigi icin tosilizumab tedavisine ge-
cildi. 9 aylik tosilizumab tedavisi ile proteintiride belirgin reg-
resyon saptandi. Olgu 3 tipik AAA ataklar tariflese de olgu 1 ve
2 AAA’da daha az gozlenen fenotip 2’yi, ayrica 2. ve 3. olgular
diizenli kolgisin kullanimimin 6nemini hatirlatmaktadir. TL-1
antagonistleri ile beklenen diizelme gézlenmeyen amiloidoz ol-
gularinda tosilizumab secilmis olgularda alternatif olabilir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, amiloidoz, cocuk

PS-038

ilk bulgusu steroid direncli uzamis febril myalji olan
ailevi Akdeniz atesi olgusu
Mustafa Cakan, Serife Giil Karadag, Nuray Aktay Ayaz,

Gonca Keskindemirci

Kanuni Sultan Sileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Romatoloji Klinigi, Istanbul

Amagc: Uzamug febril myalji sendromu (UFMS) Ailevi Akdeniz
Atesi (AAA)’nin nadir gozlenen agir bir bulgusudur. Birkag haf-
tay1 gegen ates ve yaygin kas agrilari ile karakterizedir. Kolsisin
UFMS tedavisinde etkisiz iken vakalarin tama yakini steroid te-
davisine dramatik yanit vermektedir. Tlk bulgusu UFMS olan,
steroid tedavisine yanitsiz ve anakinra tedavisi ile dramatik ya-
nit gozlenen olgu sunulmustur.

Olgu: Bes yasinda kiz hasta 2 haftadir var olan ates, karm agrisi
ve yaygin kas agrilari nedeniyle klinigimize refere edildi. Tekrar-
layan ates, karmn ve gogiis agrisi tariflenmeyen olgunun ailesinde
AAA hikayesi yoktu. Fizik muayenede tiim kas gruplarinda belir-
gin hassasiyet mevcuttu. Yaygin myaljiden dolay: yiriiyemeyen
hastanin derin tendon refleksleri normaldi. Laboatuvar incele-

Tablo (PS-037): Olgularin laboratuvar degerleri ve MEFV gen analizi sonuclari.

laboratuvar Olgu 1 Olgu 1 Olgu 2 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 3
CRP (mg/L) 324 0.4 71 0.2 46 0.4
SAA (mg/L) 35 3 191 3.2 74 1.9
ESR (mm/st) 84 7 134 6 70 8
Proteindri (mg/guin) 2400 203 3000 2500 4900 680
Albtmin (mag/dl) 1.8 3.9 1.2 3.1 3.8 4
MEFV M694V homozigot M694V homozigot M694V homozigot
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mesinde anemi (Hg: 9.9 g/dl), 16kositoz (16kosit:18.400/mm’) ve
belirgin akut faz yaniti yiiksekligi mevcuttu (CRP: 226 mg/L,
ESH: 75 mm/st, SAA: 560 mg/L). Kas enzimleri, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri normal sinirlarda idi. Olgumuzda énce-
sinde AAA tanisi olmasa da mevcut tablo UFMS’a benzetildi ve
olas1 enfeksiy6z ve malign nedenler ekarte edildikten sonra kolsi-
sin ve yiiksek doz pulse steroid (30 mg/kg/giin, 3 giin) baglandi ve
devaminda prednizolon (2 mg/kg/giin) kullanildi. Steroid tedavi-
sinin birinci haftasinda klinik ve laboratuvar bulgularinda dizel-
me gozlenmeyen olguda anakinra (5 mg/kg/gtin/sc) tedavisi bag-
landi. 1k doz anakinra sonrasi kas agrilart dramatik diizeldi ve
laboratuvar degerleri bir ka¢ giin i¢inde normallesti. MEFV ana-
lizinde homozigot M694V mutasyonu saptandi. Steroid tedavisi
ikinci haftada ve anakinra tedavisi birinci aymda kesildi. Olgu-
muz 1 yildir sorunsuz takip edilmektedir.

Sonug: Nadir olarak gézlense de uzamig febril myalji sendromu
AAA’nin ilk bulgusu olabilir. Steroid direncli UFMS tedavisin-
de anakinra etkili goziikmektedir.

Anahtar sézciikler: Ailevi Akdeniz atesi, cocuk, uzamis febril
myalji sendromu

PS-039

Ailevi Akdeniz atesi ve diger otoinflamatuar hastaliklar
icin atak takibi ve tedavi uyumunu arttirmada kolay
bir ydntem: FMF AID giinliigii aplikasyonu

Abdurrahman Tufan, Ozkan Varan, Hamit Kiiciik,

Hakan Babaoglu, Serdar Can Giiven, Duygu Tecer,
Seminur Haznedaroglu, Berna Goker, Mehmet Akif Oztiirk

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: I¢inde ailesel Akdeniz atesininde (FMF) oldugu otoinf-
lamatuar hastaliklar (AID); ates, serozit, kas iskelet sistemi ve

alol, @ B2 15
& Ozet

Ana Sayfa

= Doktoruma verilerimi gbnder

cilt bagta olmak tizere bir¢ok sistemde ataklar gseklinde bulgular
vermektedir. Son yillarda bir¢ok yeni tedavinin ortaya ¢ikmasi
“hedefe yonelik tedavi” uygulamasmna imkin tanimistir. Ancak
ataklar seklinde gelen hastaliklarda hastalik aktivitesinin takibi
kolay olmamaktadir. Son yillarda cep telefonu aplikasyonlar:
hipertansiyon, diyabet ve migren gibi bir¢ok hastaligin yoneti-
minde kolaylik saglamasi nedeniyle daha siklikla kullanilmaya
baglanmugtir. Bu nedenle bolimiimiizce atak takibini kolaylasti-
ran, tedaviyi hatirlatan ve randevu islemlerini kolaylagtiran bir
uygulama geligtirerek uygulamaya konulmustur.

Yontem: hasta ve hekimler ile yiiz yiize goriisme yoluyla FMF
ve AID takibinde en biiyiik sorunlar olarak ila¢ uyumunun di-
stkligi, atak takibinin yapilmamasi, 6zellesmis merkezlerin az-
l1ig1 olarak saptandi. Bu sorunlara yonelik mobil aplikasyon ge-
listirilerek subat 2017 de Android platformda ve agustos 2017
de IOS-Apple platformda hastalar tarafindan kullanilmak tizere
ticretsiz yayinlandi.

Bulgular: Gorece sik goriilen 5 AID hastaligin (FMF, TRAPS,
MVK eksikligi, CAPS, PFAPA) aktivite ve yasam kalitesine et-
kisini degerlendirmek iizere otoinflamatuar hastalik aktivite in-
deksi (AIDAI), is/okul, ev/sosyal aktivitelerini kaydetmektedir.
Uygulamada atak ekle, atak glinligi, ilag hatrlatici, laboratuvar
testleri, randevu alma ve not al boliimleri bulunmaktadir. Atak
aktivitesi PDF ve Excel formatinda e-posta yoluyla hekimede
gonderilebilmektedir.

Sonug: Android kullanicilarindan elde edilen erken veriler uy-
gulamanin atak kayit takibini ve ila¢ uyumunu arttirabilecegini
gostermisgtir.

Anahtar sozciikler: Ailesel Akdeniz atesi, otoinflamatuar has-
talik, aktivite, giinliik, aplikasyon, uygulama
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Sekil (PS-039): Mobil uygulamanin boltimleri, mevcut uygulama ytkleme dagilimi.
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PS-040

Agir vaskiilitik noropati ile baslangi¢ gosteren ANCA
iliskili vaskiilit ve Sjogren sendromu birlikteligi
Koray Ayar', Seren Cekic', Tufan Teker', Demet Yildiz,
Hilal Ciftci'

'Saglik Bilimleri Universitesi Yiiksek htisas SUAM, Ic Hastaliklari
Anabilim Dal, Bursa; *Saglik Bilimleri Universitesi Yiiksek lhtisas
SUAM, Néroloji Anabilim Dali, Bursa

Amag: ANCA iliskili vaskiilit ve Sjogren sendromu birlikteligi li-
teratiirde sayili olarak tanmimlanmus ve periferik sinir sistemi (PSS)
tutulumu az sayida vakada tespit edilmistir. Biz burada agir PSS
tutulumunun oldugu ANCA iliskili vaskiilit ve Sjogren sendromu
birlikteliginin gérildigi bir olgudaki tedavi yanitini paylastyoruz.
Yontem: Elli bir yagindaki kadm, 2 aydir var olan ayaklarda yan-
ma her 2 bacak distalde giigsiizliik ve uyusma sikayeti mevcut.
Hafif agiz kurulugu, géz kurulugu, dispne sikayeti mevcut. Fizik
muayenede her 2 bacak distalde 4/5 kas giicii ve diistik ayak tespit
edildi. G6z muayenesinde Scihirmer-I testi sagda 3, solda 4 mm
ve goz yast kiricilik zamani sagda ve solda 3 saniye, her 2 kornea-
da yaygin punktat epitel kaybr tespit edildi. Laboratuvar tetkikle-
rinde; sedimantasyon 140 mm/saat, CRP 78.3 mg/dl, 16kosit
24300 10’/ml, hemoglobin 7.3 g/dl, trombosit 856000 10°/ml,
kreatinin 1.07 mg/dl, idrar tetkikinde protein eser, eritrosit ++,
ANA + (graniiler patern), ENA profil -, Periniikleer ANCA +,
myeloperoksidaz +, yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde
(YRAT) parankinde yaygin buzlu cam goriintimii saptand:. Tiik-
riik bezi biyopsisi Chisholm skorlamasia gore grade 4 tespit edil-
di. EMG'de ileri donem mononéropati multipleks tespit edildi.
Periferik sinir biyopsisi vaskiilitik néropati ile uyumlu bulundu.
Hastaya 3 giin 1000 mg ve takibinde 1mg/kg/giin metilprednizo-
lon verildi sonrasinda doz kademeli olarak azaltldi. Siklofosfamid
1000 mg/ay 6 doz uygulandi. Tedavinin 6. ayinda EMG’de an-
lamli farklilik saptanmadi, YRAT de 6nceki incelemede olmayan
parankimal nodiiler lezyonlar saptandi. Hastaya rituksimab 2000
mg/6 ay basland1. Dokuz aylik tedavi altinda sistemik bulgulari ve
akut faz reaktanlar1 kontrol altinda olan hastada klinik progresyon
goriilmedi.

Sonug: Sundugumuz olgu, Sjogren sendromu ve ANCA iligki-
li vaskiilit birlikteliginin goriildiigi 24. vaka ve bu olgularda
PSS tutulumunun goriildiigii 6. vakadir. Olguda siklofosfamid
ve steroid kombinasyonu altinda progresyon gelismis ve rituk-
simab ile aktivasyon kontrol altina alinmistir.

Sonug: Rituksimab Sjégren sendromu ile birlikte olan ANCA
iligkili vaskiilitlerde ilk tedavi segenegi olarak disiiniilebilir.

Anahtar s6zciikler: ANCA iligkili vaskiilit, Sjogren sendromu,
periferik sinir sistemi

PS-041

ANCA iliskili vaskiilit ve diffiiz alveolar hemoraji:
2 olgu sunumu
Koray Ayar, Cuma Biilent Giil, Tufan Teker, Seren Cekic

Saglik Bilimleri Univerisitesi Bursa Yiiksek Ihtisas SUAM,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Giris: Diffiiz alveolar hemoraji, ANCA iliskili vaskiilitlerde ge-
ligebilen erken ve agresif bir sekilde tedavi edilmez ise 6limcil
seyredebilen bir klinik durumdur. Biz burada benzer 2 olguda-
ki benzer tedaviler ile farkl tedavi yanitlarini sunuyoruz.

Olgu 1: Altmus alt yaginda kadin hastada 1 aydir var olan 6ksii-
rikkle kan gelmesi sikayeti mevcuttu. Laboratuvar; sedimantas-
yon 140 mm/saat, CRP 115 mg/dl, l6kosit 12300 10°/ml, hgb
9.1 g/dl, trombosit 367000 10°/ml, kreatinin 2.37 mg/dl, tam
idrar; potein +, eritrosit +++, ANCA + (periniikleer patern)
myeloperoksidaz +. Bronkoskopide yaygin hemoraji goriildii.
Yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde (YRAT) her 2 ak-
ciger parankiminde normal parankimin ¢ok azaldig1 yaygin he-
moraji mevcuttu. Hastaya 1000 mg/giin 3 gin ve sonrasinda 1
mg/kg/giin metil prednizolon ve 500 mg siklofosfamid TV uy-
gulandi. Tedavinin 4. giiniinde hipoksi gelisti ve hasta entiibe
edildi. Hastaya palzmaferez/8 kiir ve 500 mg/hafta 3 doz rituk-
simab uygulandi. Tedavinin 3. haftasinda kreatinin 1.1 mg/dl
degerine kadar gerileyen ancak hipoksisi devam eden hastada
extus gelisti.

Sekil (PS-040): Tedavi 6ncesi ve tedavinin 6. ayinda akciger parankim bulgulari. (a) Sol tarafta tedavi 6ncesindeki akciger parankiminde var olan
yaygin buzlu cam gérinimd, (b) Sag tarafta siklofofamid ve steroid tedavisinin 6. ayinda daha 6nce var olmayan akciger parankim nodulleri.
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Olgu 2: Yetmis iki yaginda erkek hastanin 3 aydir idrar rengin-
de koyulagma gikayeti mevcuttu. labaratuvar; sedimantasyon
140 mm/saat, CRP 300 mg/dl, kreatinin 14.81 mg/dl, ANA +
(periniikleer patern), MPO ANCA + tespit edilen hasta diyaliz
programina alindi. Hastaya 1000 mg/giin 3 doz metil predniso-
lon, 750 mg siklofosfamid IV uygulandi ve 1 mg/kg/giin pred-
nizolon ile tedaviye devam edildi. Tedavinin 20. giiniinde he-
moptizi sikayeti ile bronkoskopi yapilan hastada broslarda he-
morajik sekresyon tespit edildi. Hastanin YRAT'de yaygmn pa-
rankimal hemoraji alanlar1 tespit edildi ancak normal parankim
alanlar1 da mevcuttu. Plazmaferez/6 kiir, rituksimab 1000
mg/15 giinde bir 2 doz uygulandi. Hemoptizi sikayeti gerileyen
hastanin akciger grafisindeki bulgular1 2 hafta i¢inde geriledi.
Hasta ayaktan takibe alindi.

Sonug: Sundugumuz olgulardaki farklilik hemoraji sonucu et-
kilenen akciger parankim miktaridir. Daha az parankimal he-
morajisi olan olguda regresyon gelismis diger olguda ise extus
gelismistir. Diffiiz alveolar hemoraji gelisen ANCA iligkili vas-
kilit olgularinda hemoraji sonucu akcigerlerde tutulan paran-
kim miktar1 hastanin mortalitesini belirlemede 6nemli bir yer
tutabilir.

Anahtar sézciikler: ANCA iligkili vaskiilit, yaygin alveolar he-
moraji, akciger parankim tutulum miktar:

PS-042

Hepatit B iliskili poliarteritis nodoza olgusunda
periferik gangren seyri
Koray Ayar, Mustafa Akar, Tufan Teker, Seren Cekic

Saglik Bilimleri Univerisitesi Bursa Yiiksek Ihtisas SUAM,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Amag: Hepatit B iligkili poliarteritis nodoza (PAN) klasik PAN
klinigi ile seyreden, nadir goriilen bir vaskiilittir. Biz burada
Hepatit B iligkili PAN tanist ile takip ettigimiz bir hastada teda-
vi ile periferik gangren seyrini sunuyoruz.

Olgu: Elli yaginda kadin hastanin 2 haftadir devam eden bacak-
larda dokiintii ve sag ayak 1. ve 2. parmak ucunda morarma gika-
yeti mevcuttu. Fizik muayenede her 2 bacak pretibial bolgede
purpura ve sag ayak 1. ve 2. parmakta siyanoz ve tizerindeki ciltte
nekroz mevcuttu. Sedimantasyon 48 mm/saat, CRP 82 mg/dl,
HBs Ag+, ANCA -, ANA-RF-, cilt lezyonlarindan yapilan biyop-
si lokositoklastik vaskiilit ile uyumluydu. Sistemik vaskiilite bagh
periferik gangren diisiiniilen hastaya 1000 mg metilprednizolon 3
glin uygulandr sonrasinda 1 mg/kg/giin dozunda devam edildi ve
siklofosfamid 1000 mg/ay baslandi. Immiinsiipresif tedaviye la-
muvidin 100 mg/gtin eklendi. Tedavinin 3. ayinda steroid dozu-
nun azaltimi esnasinda sedimantasyon ve CRP degerlerinde artig
olup, ayak parmaklarindaki nekrotik dokuda belirgin iyilesmesi

Sekil (PS-041): Olgularin akciger gortnttlemeleri. (@) Olgu 1-a: Akciger grafisinde yaygin paramkimal heterojen dansite artisi, (b) Olgu 1-b; Yay-
gin parankim tutulumun goéruldaga yuksek rezolizyonlu akciger tomografisi (YRAT), (c) Olgu 2-a: Hemoptizi baslangicinda akciger grafisindeki
yaygin parankimal tutulum, (d) Olgu 2-b: Hemoptizi baslangicinda YRAT'deki yaygin parankimal tutulum, (e) Olgu 2-c: Tedavi ile akciger paran-
kimindeki bulgularda regresyon.
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Sekil (PS-042): Periferik gangren seyri.(a) Tedavi 6ncesinde hastanin bacak ve ayak parmaklarinin goranima. (b-d) 3 aylk takip-
lerinde parmaklardaki nekrotik dokudaki yavas klinik yanit, (e—g) Entekavir tedavisine gecildikten sonra parmaklardaki lezyonlarda

gordlen hizl klinik yanit.

olmayan hastada masif pulmoner emboli gelisti. Takiplerinde
ALT degeri 2 kat yiikselen hastanin lamuvidin tedavisi sonlandi-
rild1 ve entekavir 0.5 mg/giin baglandi. Entekavir tedavisi sonra-
sinda klinik olarak ayak parmaklarinda siyanoz diizeldi ve parmak
ucundaki nekrotik dokunun debride edilmesini takiben ilserde
hizl bir iyilesme oldugu goriildi. Steroid dozu hizlica azalulan
hastada herhangi bir vaskiilit alevlenmesi gorilmedi. Entekavir
tedavisine gecildikten sonra hizli klinik yanit gézlemlenen hasta-
da hepatit B iliskli poliarteritis nodoza oldugu diigtinildii.
Sonug: Olgumuz baslangicta orta-kiiciik damar vaskiiliti klinigi
olan ve yogun immiinstipresif tedavi ve lamuvidin tedavisi alunda
zayif klinik yanit alinmisken entekavir tedavisini takiben hizli bir
sekilde klinik bulgularinda gerilemenin gorildiigi bir olgudur.
Hepatit B iligkili PAN hastalarinda tedavinin temelini antiviral te-
davi olugturur ve hepatit B'ye yonelik tedavinin yogun bir sekilde
yapilmasi immiinstipresif tedavi ihtiyacin azaltabilir.

Anahtar sozciikler: Hepatit B iligkili PAN, periferik gangren,
antiviral tedavi

PS-043

Relapsing polikondrit hastaligina bagh tekrarlayan
aort anevrizmasi vakasi

Mustafa Erdogan', Yesim Ozgiiler', Cem Suld’, Giil Giizelant',
Emire Seyahi', Vedat Hamuryudan'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim

Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Relapsing polikondrit (RP), kulak kepgesi, sklera, larin-
gotrakeal yapilar bagta olmak tizere; tip 2 kollajen iceren doku-
larda doku hasar1 ve fibrozis ile sonuglanan tekrarlayan infla-
masyonla seyreden nadir bir sistemik hastaliktir. RP’de aortit
%5-10 siklikta goriilebilir. RP’ye bagh aorta ve dallarinin tulu-
mu ile seyreden bir vaka sunuyoruz.

Olgu: 39 yaginda kadin hasta kardiyovaskiiler cerrahi hekimi ta-
rafindan aortit siiphesi ile tarafimiza yonlendirildi. Hastanin 3
y1l 6nce myokard enfarktiisii sonrast koroner by-pass operasyo-
nu, 2 yil 6nce ise bilateral femoral arter anevrizmasi nedeniyle
aorta-femoral by-pass-greft operasyonu gecirdigi 6grenildi.

Sekil (PS-043): Toraks BT anjiografi goriinttst. Aortada 49 mm’lik annu-
ler anevrizma.
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Hastaya 3 ay once femoral greft distalinde gelisen bilatarel fe-
moral anevrizma nedeniyle 2. kez by-pass greft operasyonu ya-
pilmis. Bu dénemde nefes darlig1 nedeniyle ¢ekilen bilgisayarl
tomografide, arkus aortada mural trombiis iceren anniiler anev-
rizma (45 mm) ve aort basisina sekonder sol ana bronsta %50
darlik ve solunum fonksiyon testlerinde obstriiktif patern sap-
tanmig. Eksizyon materyalinde aortit saptanmasi tizerine ise ta-
rafimiza yonlendirilmig. Hastanin poliklinigimzdeki sorgula-
masinda kulak kepcesinde tekrarlayan agri-kizariklik, tiveit siip-
hesi ile tedavi ve nazal septoplasi oykiisii oldugu 6grenildi. Fi-
zik muayenede sag gozde skleromalazi, eyer burun deformitesi,
dinlemekle ekspiryum uzamasi saptandi, diger sistemik muaye-
neleri normal idi. Ayirict tanida Behget sendromu, ANCA ilig-
kili vaskiilit ve diger romatolojik hastaliklar diglanarak RP tani-
styla pulse steroid ve siklofosfamid (750 mg/m’) tedavisi baslan-
di. Tedavinin 3. ayinda arkus aorta anevrizma capinda artig (49
mm) saptanmast {izerine Infliksimab (5 mg/kg) baslandu.

Sonug: RP siklikla burun, kulak ve solunum sistemi yakinmala-
r1 6n planda baglayan multisistemik bir hastaliktir. Vaskiiler sis-
tem tutulumu, enfeksiyonlardan sonra mortalitede ikinci sirada
yer aldig1 i¢in, hastaligin ve vaskiiler tutulumun erken taninma-
st 6nem arz etmektedir.

Anahtar sozciikler: Anevrizma, aortit, relapsing polikondrit,
vaskiilit

PS-044

Kiiglik-orta boy vaskiilitlerde 25-hydroksivitamin

D3 eksikligi: Yetersiz replasman tedavisi

stk goriiliiyor

Fatma Nur Korkmaz', Giilsen Ozen’, Ali Ugur Unal’,

Ebru Asicioglu’, Meryem Can®, Asli Odabagt',

Ziibeyde Serhan Tuglular’, Haner Direskeneli’

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Istanbul; *Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal,
Istanbul; *Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dall,
Istanbul; *“Medipol Universitesi, Romatoloji Bilim Dall, [stanbul

Amag: D vitamini eksikliginin Behget hastalig1 ve Takayasu ar-
teritinde yaygin oldugu ve endotel disfonksiyonunu etkiledigi
gosterildigi halde orta-kiiciik vaskiilitlerdeki diizeyi ve hastalik
seyrine etkisi degerlendirilmemistir. Bu ¢aligmada tilkemizde
ilk kez kiigiik-orta ¢ap damar vaskdiliti hastalarinda 25-hidrok-
sivitamin D3 [25(OH)D3] eksikliginin prevalansini, hastalik ak-
tivitesine etkisini degerlendirmek amaclanmistir.

Yontem: Vaskiilit hastalari, saglikli bireyler (SB) ve romatoid
artrit (RA) hastalarinin bazal 25(OH)D3 diizeyleri 6lcildii.

Hastalarin demografik 6zellikleri, akut-faz reaktanlari, hastalik
olgiitleri (DET), hastalik aktivitesi (BVAS), hasar skorlar1 (VDI)

Tablo 1 (PS-044): Calismaya alinan vaskulit ve RA hastalari ile saglikli bireylerin demografik ¢zellikleri ve 250H vitamin D duzeyleri.

Vaskailit hastalar Saglikh bireyler RA hastalar P degeri 1 P degeri 2
(n=57) (n=101) (111)

Yas, yil 51.0+16.4 48.6+14.2 52.9+10.8 0.32 0.366
Erkek, n (%) 35(61.4) 49 (48.5) 52 (46.8) 0.12 0.074
Hastalik stresi, median (IQR) yil 3(1-7) - 11 (8-16) - <0.001
Organ tutulumu (n) (%) - -
Cilt 24 (42.1) - - - -
Ust solunum yolu 22 (38.6) - - - -
Goz 4.(7) - - - R
Pulmoner 30 (52.6) - - - -
Renal 43(75.4) - - - -
Gastrointestinal 9(15.8) - - - -
Norolojik 16 (28.1) - - - -
Kardiyovaskuler 3(5.3) - - - -
BVAS, median (IQR)
BVAS yeni/kétulesen (0-63) 0 (0-8) - - - -
BVAS persistan (0-33) 1(0-3) - - - -
DEI (0-21), median (IQR) 2 (0-4) - - - -
VDI (0-59), median (IQR) 3(1-4) - - - -
250HD3 duzeyi, ng/ml 21.8+14.2 42.6+27.6 20.0+16.9 <0.001 0.498
Kadin 24.7+16.8 37.9+27.4 - 0.038 -
Erkek 19.9+£12.1 51.1+26.2 - <0.001 -
250HD3 durumu, n (%)
Yetersizlik (<30 ng/ml) 43 (75.4) 34 (33.7) 91 (82) <0.001 0.318
Eksiklik (<20 ng/ml) 29 (50.9) 22 (21.8) 62 (66.1) <0.001 0.540

*Aksi belirtilmedikce degerler ortalama=SD olarak verilmistir. ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, BVAS: Birmingham vaskulit aktivite skoru, DEI:
Hastalik yayginlik indeksi, VDI: Vaskdlit hasar indeks, fIPolianjitli grantilomatéz 28, mikroskobik polianjiit 14, kriyoglobulinemik vaskdilit 2, IgA vaskdliti 8, Poliarteritis
Nodosa 5; p degeri 1 vaskdlit hastalari ve SB'lerin karsilastirimasi, p degeri 2 vaskulit hastalari ve RA hastalarinin karsilastiriimasi
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Tablo 2 (PS-044): Vitamin D replasmani alan ve almayan hastalarin karsilastiriimasi.

Replasman tedavisi alan Replasman tedavisi almayan P degeri
(n=17) (%51) (n=16) (%48,5)
Yas (yil) 52.35+14.12 46.94+15.7 0.3
Erkek (n) (%) 12 (%75) 11 (%64) 0.052
Hastalik stresi (median) (IQR) 3 (1.75-5.50) 7 (1.25-9,75,9) 0.23
250H vitamin d (ng/ml) 31.86+17.06 20.9+7.43 0.24
Yeterli 9(52.9) 3(18.8) 0.041
Eksik/yetersiz 8 (47.1) 13(81.2) 0.71
Bvas (Median) (IQR) bazal 6(2-11) 3 (2-5) 0.2
1.yl 2 (0-6) 3(1.25-6.25) 0.74
Bvas yeni/koti (median) (IQR) bazal 0 (0-8) 0 (0-0) 0.1
1.yl 0 (0-0) 0(0-0.75) 0.42
Bvas (persistan) (median) (IQR) bazal 0 (0-3) 2 (1-4.5) 0.18
1.yl 2 (0-6) 2.5(1.25-5) 0.96
DEI (median) (IQR) bazal 2 (0-5.25) 2 (0-3.75) 0.63
1yl 0(0-2) 1(0-2) 0.5
VDI (median) (IQR) bazal 3(0.5-5) 2 (1-3) 0.2
1.yl 3(0.75-5.25) 2.5(1.25-3.75) 0.5
ESH, mm/s (mean) bazal 36.06+£22.92 33.07+17.91 0.68
1.yl 32.4+21.43 36.3£21.4 0.64
CRP, mg/L (median) (IQR) bazal 3.4 (3.25-8.7) 3.4(3,12-10) 0.63
1.yl 3.82(3.4-13.7) 4.5 (3.4-20.5) 0.57
1 yilda atak geciren hasta (n) 3 4 0.573
Idame steroid dozu 3.7+4 7+15.49 0.43

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, BVAS: Birmingham vaskdlit aktivite skoru, DEI: Hastalik yayginlik indeksi, VDI: Vaskdlit hasar indeks.

degerlendirildi. 25(OH)D3 diizeyi <30 ng/ml yetersizlik, <20
ng/ml eksiklik kabul edildi. Eksiklik/yetersizlik olan vaskiilit
hastalarma 25(OH)D3 replasman:i planlandi. Birinci yihin so-
nunda vaskiilit hastalarini 250HD3 diizeyleri ve hastalik akti-
vite skorlar1 yeniden degerlendirildi.

Bulgular: Bazal hastalik skorlar1 ve gruplarin 25(OH) diizeyle-
rinin kargilagtirilmasi Tablo 1 PS-044’de 6zetlenmistir. Vaskii-
lit hastalarmin %33t yeni taniyds, elli (%87.7)’si aktif hastalik-
tt (BVAS=1; yeni/kétii n=34, persistan n=23). 56 (%98) hasta
glukokortikoid almaktaydi. BVAS, DEI, VDI skorlar1 vitamin
D eksikligi/yetersizligi olan-olmayan hastalarda benzerdi. 33
hasta 1. yilinda tekrar degerlendirildi. Replasman alan 17 hasta-
nin 250HD3 diizeyi 19.9£10,9’dan 31.8+17.1%¢ (p=0.006) yiik-
selmesine ragmen %47’sinde yetersizlik/eksiklik devam etmek-
teydi (p=0.47). Replasman alan hastalarin bazal ve 1. yildaki
BVAS skorlar1 arasinda ortalama -3.4 digsme gozlendi [6
(2-11.0)’e kars1 2 (0-6), p=0.044]. Yeni tanili 3 hastada bu di-
stise yiiksek doz immiinsupresif tedavinin sebep olabilecegi dii-
stintilerek ¢ikarildiginda BVAS skorunda ortalama -1.8+3.2
diisme oldugu (5 [1-9.5]a kars1 2 [0-5,25], p=0.06); BVAS ye-
ni/koti skorunda -2.5+3.9 diisme oldugu saptandi (p=0.04). Bi-
rinci yilin sonunda replasman alan 17 hastayla almayan 16 has-
tanin vaskiilit skorlarinda farklihik saptanmadi (Tablo 2 PS-
044).

Sonug: Orta-kii¢iik vaskiilit hastalarinda D vitamini eksikli-
gi/yetersizliginin RA hastalarina benzer sekilde yaygin oldugu;

vaskiilit hastalarinda D vitamini diizeyiyle hastalik aktivitesi
arasinda iligki olmadig: saptandi. Replasman tedavisinin BVAS
yeni/kotii skoru tizerine etkisi olabilecegi saptandi.Ancak rep-
lasman almayan hastalarla alan hastalarin hastalik aktivitelerinin
benzer olusu hastalik aktivitesi tizerine etki eden vitamin D di-
sindaki faktorlerin bu disiise sebep olabilecegini digiindiir-
di.Vitamin D eksikligiyle iligkili risk faktorleri sik oldugu igin,
vaskiilit hastalarinda D vitamini diizeyi dikkatli degerlendiril-
meli, eksik olan hastalar tedavi edilmelidir.

Anahtar sozciikler: Vitamin D, kiictik-orta boy vaskiilit, vita-
min D replasmani

PS-045

Nadir bir graniilomatoz polianjitis vakasi:
Gastrointestinal ve norolojik tutulum

Atalay Dogru', Ziibeyde Aslan’, Mehmet Zafer Sabuncuoglu’,
Mehmet Sahin'

'Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta; *Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakdiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Isparta

Amag: Graniilomatoz polianjitis (GPA) baslica iist ve alt hava
yollar1 ve bobregi tutan ANCA iligkili bir vaskiilittir. Gastroin-
testinal tutulum %10-24 siklikla goriilmektedir. Gastrointesti-
nal tutulum ilser, submukozal 6dem, paralitik ileus, hemoraji,
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Sekil (PS-045): (a) Hastanin basvuru PA AC grafisi, (b) ADBG: Barsak perforasyonu, (c) Barsak reseksiyon materyali.

iskemi, perforasyon seklinde kendini gosterir. Norolojik tutu-
lum ise noral iskemi sonucu hem duyusal hem de motor lifler-
de ortaya ¢ikan norolojik kusur ile taninir. Burada gastrointes-
tinal ve norolojik tutulumun eglik ettigi bir GPA vakasi sunul-
maktadur.

Olgu: 40 yaginda erkek hasta 1 haftadir siiren dispne, hemopti-
zi, ateg ve 20 giinde 8 kg kilo kayb: sikayetleriyle gogiis hasta-
liklar1 servisine yatirilmig. Hastanin toraks BT de sag ac tist lob
apekste 52 mm ¢apinda diizensiz siirl kitlesel lezyon, her iki
akcigerde tiim loblarda biiyiigii 28 mm capinda 6l¢iilen ¢ok sa-
yida kitlesel lezyon saptanip PET BT istenmis. PET BT de 5x6
cm biiytikliginde hipermetabolik lezyon (Primer tm?) (SUV-
max: 8.4) saptanip transtorasik biyopsi planlanmis. Hastanin
dénemde alt ekstremitede 16kositoklastik vaskiilit ile uyumlu
dokintiileri olmasi tizerine Romatoloji goriisii istendi. Deger-
lendirilen hastada akciger lezyonlar, iist solunum yolu sikayet-
leri, proteiniiri (2.1 g/giin), glomeriiler hematiiri, eritrosit si-
lendirleri saptandi ve GPA diisiiniildii. C-ANCA 4+, ELISA
yontemi ile proteinaz3 ANCA 4+ olarak saptandi. Hastaya pul-
se steroid, siklofosfamid, plazmaferez tedavisi baglandi. Tedavi
alunda akut batin tablosu gelisti. Batin BT’ de perforasyonla
uyumlu goriiniim saptanmasi {izerine hastaya ince barsak seg-
menter rezeksiyonu yapildi. Patoloji sonucu GPA tutulumu ile
uyumlu saptandi. Postoperatif hastanin vaskiilit tedavisine de-
vam edildi. Takiplerde masif melanas: tekrar baglayan hasta tek-
rar opere edildi. Postoperatif 7. giinde hastanin giinde 15 tnite
eritrosit siispansiyonu gerektirecek masif melenas: geligti. Has-
taya mesenter anjiyografi ve coil embolizasyon islemi yapild.
Hastanin sonrasinda gastrointestinal kanamast olmadi. 2. kiir
siklofosfamid tedavisi verilen hastanin sol ayakta gii¢siizlik, yi-
rime bozuklugu gelisti. Noroloji tarafindan degerlendirilen
hastada motor aksonal néropati saptandi. Hastaya IVIg ve ri-
titksimab tedavisi verildi. Hastanin klinik bulgularinda diizelme
izlendi.

Sonug: GPA ile takipli hastalarda gastrointestinal ve nérolojik
tutulum nadir goriilmesine ragmen 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir.

Anahtar sozciikler: Graniilomatoz polianjitis, néropati, ritiik-
simab
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PS-046

Dev hiicreli arteritli hastalarin takibinde giinliik pratikte
gelisen relaps orani, kontrollii calismalara gore daha mi
diisiik? Cok merkezli-retrospektif calisma sonuclari
Fatma Alibaz Oner', Mehmet Ali Balct’, Orhan Zengin’,

Oziin Bayindir', Salim Dénmez’, Murat Tagct’, Atalay Dogra’,
Ayse Cefle®, Ediz Dalkih¢’, Orhan Kﬁgﬁk@ar_hjnw, Timugin Kagifoglu",
Cemal Bes", Berkan Armagan", Ali Ugur Unal', Ahmet Omma",

Ali Sahin®”, Ayten Yazicr®, Emel Géniillii', Sibel Ureyen',

Ayse Balkarli”, Liitfi Akyol”, Muhammet Cinar”, Senol Kobak”,
Omer Nuri Pamuk’, Omer Karadag", Kenan Aksu’, Gokhan Keser,
Haner Direskeneli'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, [stanbul;
?Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
Diyarbakir; *Adiyaman Universitesi Tip Fakdiltes, Romatoloji Klinidi,
Adiyaman; “Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, [zmir;
sOzel Hekimlik; “Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Denizli; ’Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji BoIimdi,
Isparta; *Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kocaelj;
Uludag Universitesi Tip Fakdiltes, Romatoloji Bilim Dall, Bursa, °Yildirim
Bayezit Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, Ankara, "' Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir;
"2Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
Istanbul: "Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara, “Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinidi,
Ankara; "*Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Sivas; '*Sakarya Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Sakarya;
""Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Antalya;
'5Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal,

Samsun, *Gllhane Askeri Tip Akademisi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara,
“fstinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal, Istanbul

Amag: Kronik graniilomat6z bir vaskiilit olan dev hiicreli arte-
rit (DHA) tedavisinde, kortikosteroidler ilk segenek tedavi ola-
rak kabul edilir. Tosiluzumab ve abatacept ile yapilan kontrol-
li ¢alismalarda, sadece kortikosteroid tedavi alan hastalarda re-
laps orani, 12-24 aylik takipte %70-80 olarak saptanmistir.
Konvansiyonel immunsupresif (IS)ler, kanit seviyesinin diisiik
olmasina, tedavi rehberlerinde onerilmemesine (metotreksat
hari¢) ragmen, DHA tedavisinde yaygin olarak kullanilmakta-
dir. Caligmamizda, giinliik pratikte DHA tanisiyla izlenen has-
talarda, takipte gelisen relaps oranlarmin retrospektif olarak
aragtirilmasi amaglanmigtir.
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Yontem: Caligmaya Tirkiye’de tersiyer romatoloji merkezle-
rinde ACR 1990 kriterlerine gore DHA tanusiyla izlenen hasta-
lar dahil edilmistir. Hastalarmn klinik-demografik 6zellikleri, te-
davi ve takip verileri dosyalarindan elde edilmistir. Takip eden
hekimin steroid dozunu arturmasina veya yeni IS eklemesine
neden olan akut faz yanit1 artig1 veya yeni hastalik bulgusu geli-
simi relaps olarak tanimlanmuistir.

Bulgular: Calismaya 123 (kadin/erkek: 70/53) hasta dahil edil-
di (Tablo PS-046). Tani sirasinda ortalama yas 67.8+9.5 yil idi.
Polimiyaljiya romatika hastalarin %29.3 (n=36)’unda mevcuttu.
Temporal arter biyopsisi yapilan 98 hastanin, 74 tanesinde
(%75.5) DHA tanst histopatolojik olarak gésterildi. Ttim has-
talara 1 mg/kg/giin kortikosteroid tedavi verildi, ayrica 26
(%20.3) hastaya 1 g/giin kortikosteroid pulse tedavi eklendi.
Konvansiyonel IS olarak, 67 (%54.5) hastaya metotreksat, 24
(%19.5) hastaya azatiopiirin verildi, ayrica 8 (%6.5) hastada bi-
yolojik tedavi (6 tosiluzumab, 2 etanercept) uygulandi. Yirmi iki
(%22.7) hasta takip boyunca yalniz kortikosteroid tedavi aldi.
Takibi olan 104 hastanin median takip siiresi 33.5 (6-240) aydu.
Takipte gelisen relaps oran1 %20.2 (n=21), mortalite %7.7
(n=8) saptandi. Vaskiilit hasar indeksi hastalarin 67’sinde hesap-
land1. Ortalama skor 2.6+1.8 idi. Hasarin en sik nedeni steroid
ile iligkili yan etkiler olan katarakt, osteoporoz ve diabetes mel-
litus idi.

Tablo (PS-046): Dev hicreli arterit hastalarinin klinik 6zellikleri (n:123).

Sistemik inflamasyon bulgulari, n/123 (%) n (%)
Anemi (kadinlarda <12 mg/dl, erkeklerde <13 mg/dl) 69 (56.1)
Sedimentasyon (mm/hour) * 87.1+£30.1
C-reaktif protein (mg/l)* 78.9+65.6
Halsizlik 103 (83.7)
Kilo kaybr 57 (46.3)
Ates 26 (21.1)
Kas ve eklemlerde agr ve/veya katilik 36 (29.3)
Vaskiiler Iskemi Bulgulari, n /123 (%)

Basagrisi 115 (93.5)
Sacli deride hassasiyet 71 (51.7)
Cene klodikasyonu 24 (46.2)
Okdler semptomlar 57 (46.3)
Ekstremite klodikasyonu 12 (9.8)
Nabizsizlik veya asimetrik nabiz 2(1.6)
Asimetrik kan basinci 3(2.4)
Norolojik bulgular 12 (9.8)

*QOrtalamaxSD

Sonug: Tiirkiye’den bildirilen bu ilk ¢ok merkezli DHA seri-
sinde, yaklagik 33 aylik takip boyunca hastalarin yaklagik begste
birinde relaps gelismistir. Kontrollii caligmalardan daha diisiik
gozlenen bu relaps orani, DHA’ll hastalarda giinliikk pratikte
farkli bir klinik spektrum varligimi distindiirmektedir. Ayrica
DHA'’li hastalarda standard tedavi olarak kullanilan steroidler,
vaskiilit ile iligkili hasarin en 6nemli nedeni olarak saptanmigtir

Anahtar sozciikler: Dev hiicreli arterit, relaps, hasar
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PS-047

Dev hiicreli arterit: Tek merkezde 23 hastanin
demografik ve klinik 6zellikleri

Ayse Bahar Kelesoglu Dinger, Murat Torgutalp, Tlyas Ercan Okatan,
Miigteba Enes Yayla, Emine Uslu Yurteri, Askin Ates,

Tahsin Murat Turgay, Giilay Kinikli

Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Dev hiicreli arterit (DHA), 50 yas ve tzerini etkileyen
en sik goriilen primer sistemik vaskiilittir. Ozellikle aorta ve
proksimal dallari ile eksternal karotid arter dallarini tutma egi-
limindedir. Kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat daha sik goriil-
mektedir. Tani sirasinda hastalarin %90’inda eritrosit sediman-
tasyon hizi (ESH) yiiksektir. Tani, klinik olarak DHA’y1 des-
tekleyen semptomlari olan 50 yas tisti hastalarda akut faz reak-
tanlarinin yiiksekligi ile konulur. Kesin tanisi ise temporal arter
biyopsisi ile desteklenir. Calismanin amact 2009-2017 yillart
arasinda merkezimizde DHA tanis1 almig 23 hastanin retros-
pektif olarak demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesidir.

Bulgular: DHA tanust alan 23 hastanm 13’ kadm, 10’u ise erkek-
tir ve tant sirasinda ortalama yag 72.3 yildir. Hastalarin %73.9u
ise 70 yas ve ustidiir. Hastalarin semptomlar1 bagladiktan sonra
tan1 almalarina kadar gecen siire ortalama 4.3 aydir. 4 hasta, ani
gorme kaybi nedeniyle birkag giin icerisinde tan1 almigtir. Hasta-
larin en sik bagvuru sikayeti bas agrisidir (%76.2). Ates, kilo kay-
by, igtahsizlik gibi sistemik semptomlar hastalarimizin % 38’inde
mevcuttur. Ani gérme kayb1 ve diplopi %26 hastada mevcuttur ve
bu hastalarin oftalmolojik muayenelerinde arteriyel iskemik optik
noropati tespit edilmistir. Cene kladikasyosu %28.5 hastada go-
riilmigtiir. PMR %20 hastada mevcuttur. Fizik muayenede 4 has-
tada temporal arter tizerinde diizensizlik ve nabizsizlik tespit edil-
migtir. Tani aninda ortalama ESH degeri 83 mm/saat, ortalama
C-reakdf protein diizeyi 74.7 mg/dL’dir. 9 hastaya temporal ar-
ter biyopsisi yapilmistir ve 1 hastada goriintiileme vaskiilit ile
uyumlu iken biyopside vaskiilit lehine bulguya rastlanilmamustir.
Bir hastada kranial bilgisayarli tomografi anjiyografi ile temporal
arterde vaskiilit gosterilmis, bir hasta ise Pozitron emisyon to-
mografi/ bilgisayarli tomografi yontemi ile DHA tamist almigtir.
Tedavide hastalarin tamamina steroid tedavisi baglanmustir. 13
hastaya metotreksat ve 3 hastaya azatioprin tedavileri immiinsup-
resif amacli eklenmistir.

Sonug: Caligmamizda cene kladikasyo orani literatiirdeki vaka
serilerinde belirtilen %30-40 oranina gore daha diisiik olmakla
beraber diger klinik ve akut faz yanitlar1 agisindan ¢aligmamiz
literatiir ile uyumludur.

Anahtar sézciikler: Dev hiicreli arterit, temporal arter, vaskiilit

PS-048

Guillain-Barre sendromu ile basvuran Wegener
graniilomatozu olgusu

Murat Tasc1, Ugur Karasu, Murat Yigit, Fahrettin Bigaker,
Veli Cobankara

Pamukkale Universitesi Tip Fak(iltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Denizli
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Amag: Wegener graniilomatozu (WGQG) olgular siklikla konstitiis-
yonel semptomlar, ist ve alt solunum yollar1 ve renal bulgularla
bagvururlar. ANCA testi %90 hastada pozitif saptanir. Biz de lite-
ratiirde daha 6nce sunulmamig olan Guillain-Barre sendromu ile
bagvuran ANCA negatif bir Wegener graniilomatozu olgusunu
sunduk.

Olgu: 56 yaginda erkek hasta, her iki bacakta baglayan daha son-
ra kollarina da yayilan kuvvet kaybr sikayetiyle noroloji uzmanina
bagvurmus. Hastaya Guillain-Barre sendromu tanusiyla 5 giin
IVIg tedavisi verilmis. Tedavi sonrast kuvvet kayb: azalmig. Daha
once ayaga kalkamazken destekle yiirtimeye baglamig. Hastanin
atesi ¢tkmasi, sedimentasyon ve CRP yiiksekliginin olmasi tizeri-
ne romatolojiye sevk edilmis. Hasta bize bagvurdugunda alt eks-
tremite kas glicii 3/5, tist ekstremite kas giicii 4/5 olarak degerlen-
dirildi. Yapilan EMG aksonal polin6ropati ile uyumlu geldi. Has-
tanin sag el 5. parmaginda ekstansiyon kisithg saptandi. Mono-
noritis multipleks olarak kabul edildi. Laboratuvar tetkiklerinde
CRP 14.5 mg/dl, ESH 67 mm/saat, iire 53, kreatinin 0.70, albu-
min 1.75, WBC 13060, Hgb 9.9, PLT 434000, ANA pozitif,
ANA profili negatif, ANCA negatif, 320 mg/giin proteiniiri sap-
tandi. Idrar sedimentinde dismorfik eritrosit, silendir goriilmedi.
Akciger tomografisinde ¢ok sayida, bazilar1 kavitasyon gosteren
nodul, minimal plevral ve perikardiyal efiizyon oldugu goriildii.
Biyopsi yapilamadi. KBB muayenesinde alt konkada iilsere lezyon
tespit edildi, biyopsi sonucu nekrotik materyal olarak geldi. Has-
ta bu bulgularla ANCA negatif Wegener graniilomatozu olarak
kabul edildi. 5 giin boyunca 1 g/giin metilprednizolon IV verildi.
1 mg/kg/ giin dozunda oral olarak devam edildi. Siklofosfamid
1000 mg verildi. Ayda bir kez tekrarlandi. U¢ doz siklofosfamid
sonrasi hastanin akcigerlerindeki noduller tama yakin kayboldu.
Sag el 5. parmak ekstansiyon kisithgr diizeldi. Dort ekstremitede
kas glicti 5/5 olarak degerlendirildi.

Sonu¢: WG olgularmin %1045 kadarinda sinir sistemi tutulumu

gozlenir. Periferik sinir sistemi daha sik tutulur. En sik polinoro-
pati ve mononoritis gortiliir. Guillain-Barre sendromu tanist alan

hastalarda ANCA negatif saptansa dahi nadir bir neden olarak ay1-
ric1 tanida WG’nda digiintilmesi gerektigini vurgulamak istiyoruz.

Anahtar sézciikler: ANCA, Guillain-Barre, Wegener granii-
lomatozu

PS-049

Behcet sendromuna bagli pulmoner arter tutulumunda
cerrahi tedavinin yeri

Hasan Tiiziin', Giil Giizelant’, Ozkan Demirhan’, Biige Oz',

Izzet Fresko’, Vedat Hamuryudan®, Hasan Yazicr’, Emire Seyahi’
'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Daly, Istanbul; istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal, Istanbul; *lstanbul Bilim
Universitesi Tip Fakdiltes, Gogs Cerrahisi Anabilim Dall, Istanbul; “Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Behget Sendromu’nda (BS) pulmoner arter tutulumunun
temel tedavisi immunosiipresyon ve kortikosteroidlerdir. Daha
onceki cerrahi girisimlerimizin koti sonuglanmast nedeniyle,
cerrahi tedavinin rolii oldukga tartigmalidir. Ancak son yillarda,
pulmoner arter tutulumlu hastalarin seyrinde medikal tedaviye
ragmen cerrahi girisim gerektiren bazi komplikasyonlarin gelisti-
gini fark ettik ve g6zlemlerimizi sunmaya karar verdik.

Yontem: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis ve Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’nda 2003-2016 yillar arasinda pulmo-
ner arter anevrizmalar1 olan 9 BS hastasia (8 erkek/1 kadin)
cerrahi tedavi uygulanmugti. Bu hastalarin tibbi kayitlari, ameli-
yat raporlari, radyolojik ve patolojik incelemeleri retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 24.8+7.5 yil (min: 12-max:
35) idi. Ameliyat anindaki hastaligin ortalama siiresi 4.3+3.8 yild1.
En stk uygulanan ameliyat tipi lobektomi (5 hasta), ve dekortikas-
yondu (3 hasta). Tablo PS-049’da cerrahi girigimlerin nedenleri
gosterilmektedir. 5 hastada (hasta no: 1, 2, 3, 4, 5) immiinostipre-

Sekil (PS-048): Tedavi (a) dncesi ve (b) sonrasi BT goruntusu.
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Tablo (PS-049): 9 hastadaki ana semptom ve uygulanan cerrahi tipi.

Hasta no. Yas Prezentasyon Preoperatif tedavi Cerrahi prosediir

1 12 Hemoptizi Siklofosfamid 1.5 gr Sol alt lobektomi

2 21 Hemoptizi Siklofosfamid 3 gr, infliximab 300 mg (ilk doz) Sag alt lobektomi

3 16 Hemoptizi Siklofosfamid 2 gr Sol alt lobektomi

4 28 Hemoptizi Siklofosfamid 1 gr Sag alt lobektomi

5 21 Hemoptizi Siklofosfamid 6 gr, sonrasinda azatioprin Sol alt lobektomi

6 28 Hidropnémotoraks Siklofosfamid 6 gr Sag alt lobektomi ve dekortikasyon
7 23 Hidropnémotoraks Siklofosfamid 8 gr Kapitonaj

8 29 Ampiyem Siklofosfamid 12 gr, sonrasinda azatioprin Dekortikasyon ve wedge rezeksiyon
9 32 Ampiyem Siklofosfamid 2 gr Dekortikasyon

sif tedaviye refrakter dev pulmoner arteriyel anevrizma nedeniyle
lobektomi uygulandi. Tki hastada (6 ve 7 no’lu hastalar) pulmoner
arter hastaliginin takibinde hidropnémotoraks ve pnémotoraksa
yolagan biiyiik kaviter lezyonlar gelismesi tizerine lobektomi, ka-
pitonaj ve dekortikasyon yapildi. Bir hastada (hasta no. 8) pulmo-
ner arter anevrizmasinin akabinde vena kava siiperior gelismesi
tizerine medikal tedaviye direncli masif plevral efiizyon olustu;
wedge rezeksiyon ve dekortikasyon yapildi. Son hastada (hasta no.
9) embolizasyon sonrasi gelisen bronkoplevral fistiil cerrahi girigi-
min sebebiydi. Tiim hastalar cerrahi girisgim 6ncesi farkli dozlar-
da siklofosfamid tedavisi almisti. Yedi hasta (hasta no. 2,4, 5, 6, 7,
8, 9) klinigimizde halen takip edilmektedir (medyan: 7.5 yil, IQR:
1.5-11). 1 no.lu hasta, Budd-Chiari sendromuna bagh karaciger
yetmezligi nedeniyle cerrahiden bir yil sonra, 3 no’lu hasta ise lo-
bektomiden 2 ay sonra masif hemoptizi nedeniyle 6lmistiir.

Sonug: BS’ye bagh dev anevrizmalari olan, medikal tedaviye di-
rengli hastalarda lobektomi ile bagarili sonuglar alinabilmekte-
dir. Ayrica refrakter plevral efiizyonlar, bronsektaziler ve bron-
koplevral fistiil gibi komplikasyonlar cerrahi miidahale ile baga-
riyla tedavi edilmektedir.

Anahtar so6zciikler: Behget sendromu, pulmoner arter, cerra-
hi, lobektomi

Tablo (PS-050): Gebeliklerin klinik 6zellikleri.

PS-050

Takayasu arteritinde gebelik komplikasyonlari
ongurilebilir mi? Olgu serisi
Erdal Bodakgi, Déndii Uskiidar Cansu, Cengiz Korkmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir

Amag: Takayasu arteriti (T'A), dogurganlik ¢cagindaki kadinlar:
etkiledigi i¢in gebelik bu hastalarda 6nemlidir. Fetal gelisme
geriligi gozlenebilir ve bunun nedeni gebelikteki hipertansiyon
ve maternal vaskiiler hastaliklardir. Amacimiz TA ile izlenen
hastalarimizda arter tutulum lokalizayonu ile gebelik kompli-
kasyonlar ve gebelik sonuclarmi degerlendirmekti.

Bulgular: 32 hastanin 3 tanesinde toplam 5 gebelik saptandi.3
hastanin ortalama yagi ve hastalik siiresi sirastyla 34 y1l ve 9.6 y1l-
d1.Gebelik siiresince 3, 6 ve 8. ay ortalama eritrosit sedimantas-
yon hizi (ESH) degerleri sirasiyla 88, 78, 82 mm/saat, olup orta-
lama CRP (0-0.5 mg/dl) degerleri sirastyla 6.0, 4.0 ve 3.8 mg/dl
saptandL.

Olgu 1: Psoriyatik artrit nedeniyle takipliyken kolda uyusma
olmasi tizerine sol subklavyende stenoz saptanmasiyla TA tani-

TA TA iliskili . .
tani Gebelik tutulan Gebelik GO GO 6. ay 6. ay Gebelik Gebelik Tedavi
Olgular Yas yasi sayisi arter yasl sedim CRP  Sedim CRP komp. suresi/hafta
Olgu 1 37 26 1 Sol SKA 29 66 6.0 109 7.8 Yok 39 llagsiz
Olgu 2 33 22 1. gebelik Sag SKA 24 25 1.3 34 1.8 HT 36 Prednizolon
Sag KA Preeklampsi
Sol KA
Sag RA
ThAo
2. gebelik Sag SKA 29 50 1.6 75 4.2 HT 38 Prednizolon
Sag KA
Sol KA
ThAo
Olgu 3 32 22 1. gebelik Sag KA 26 70 3.0 89 4.6 IUGR 36 Prednizolon
Sol KA Oligohidroaminioz
Sag SKA HT
AA
2. gebelik Sag KA 29 72 1.9 85 1.8 HT 39 Prednizolon
Sol KA
Sag SKA
AA

TA: Takayasu arteriti, SKA: Subklavyen arter, KA: Karotis arter, AA: Abdominal arter, ThAo: Torasik aorta, Ra: Renal arter, HT: Hipertansiyon, GO: Gebelik éncesi,

IUGR: Intrauterin gelisme geriligi.
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st alan ve tanisinin 3. yilinda gebeligi olan hasta gebeligi boyun-
ca ilagsiz takip edildi. 39 haftalik saglikli gebeligi olup gebelik
boyunca komplikasyon gelismedi.

Olgu 2: Sag kolda uyusma sikayetiyle yapilan incelemelerde sag
subklavyen, sag-sol karotis ve renal arter tutulumu saptanan
hastaya TA tanist konuldu. 2 gebeligi olup 1. gebeliginde 30.
haftadan itibaren hipertansiyon gelisti ve antihipertansif ihtiya-
ct oldu. Gebelik sonrasi tansiyon yiiksekligi devam eden hasta-
ya renal artere balon dilatasyon yapildi. 2. gebeliginde miadmn-

da dogum gerceklegen hastada gebelik komplikasyonu gelisme-
di.

Olgu 3: Boyun agrilari nedeniyle tetkik edilirken ESH yiiksek-
ligi saptanan hastanin sol radyal nabizin alinmamast ile ¢ekilen
anjioda sag-sol karotis, sol subklavyen arter ve abdominal aor-
tada darlik saptanmasi tizerine TA tanisi konuldu. Abdominal
aortta, ¢olyak trunkusun hemen alunda 8 mm’lik segmentte
%50 darlik mevcuttu. 2 gebeligi olan hastanin 1. gebeliginde
tetiiste [TUGR saptandi. Annede 31. haftadan itibaren HT gelis-
ti. Oligohidroamniozu da gelisen hastanin 36. gebelik haftasin-
da sezeryan ile 2250 mg agirlikta canli dogumu gergeklestirildi.
2. gebeliginde annede 29. haftadan itibaren HT geligmis olup
komplikasyon gelismeden miadinda dogum gergeklesti. Tablo
PS-050’de 3 hasta ve 5 gebeligin klinik 6zellikleri sunulmusgtur.

Sonug: TUGR ve kontrolsiiz HT aortik tutulumla iliskilendiril-
mis olup iliak arterde azalmis kan akimi nedeni ile uterin hipo-
perfiizyonun buna yol agtig1 bilinmektedir. Abdominal aort, re-
nal ve iliak arter tutulumu olan hastalarda gebelik sirasinda
IUGR, oligohidroamnioz, preeklampsi ve HT gelisebilecegi
hastaya anlatilmali ve olugabilecek komplikasyonlar acisindan
sik1 prenatal takip yapilmalidir.

Anahtar sozciikler: Takayasu arteriti, gebelik

PS-051

Temporal arterit ve direncli trombositopeni birlikteligi

Atalay Dogru', Enes Giinhan’, Emine Giichan Alanoglu’,
Mehmet Sahin'

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta; *Stleyman Demirel
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Isparta

Amag: Temporal arterit orta ve biiyiik capli arterleri tutan inf-
lamatuar sistemik bir vaskiilittir. Hastaligin aktif doneminde
orta derecede anemi ve trombosit sayisinda yiikseklik saptanir.
Burada direngli trombositopeninin saptandigi temporal arterit
tanisi konulan bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 72 yaginda erkek hasta halsizlik, kilo kaybi, ates sikayeti
ile Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisi’ne yatirilmis. Trombositope-
ni (Plt 60.000/mm’), sedimantasyon 110 mm/s, CRP 86 mg/L
olarak saptanmig. Hastanin tetkiklerinde enfeksiyon odagi, ma-
ligniteye yonelik bulgu saptanmamig. Hastaya nedeni bilinme-
yen ates nedeniyle PET BT ¢ekilmis. PET BT de aorta ve dal-
larinda yogun F-18 FDG tutulumu tutulumu saptanmis. He-
matoloji tarafindan trombositopeni nedeniyle kemik illigi bi-
yopsisi ve aspirasyonu yapilarak degerlendirilmis. Immun trom-

bositopeni olarak distiniilmis. Hastanin romatolojik degerlen-
dirilmesinde temporal arter nabizlari zayif olarak saptandi. Bii-
yiik damar vaskiiliti digtiiniilen hastaya temporal arter biyopsisi
yapildi. Temporal arterit ile uyumlu saptandi. Metilprednizo-
lon 1 mg/kg, methotreksat tedavisi baglandi. Hastanin steroid
tedavisi ile gikayetleri diizeldi ve trombosit sayisi
160.000/mm™ye yiikseldi. 15 giin sonra burun kanamast ile bag-
vuran hastanin trombosit sayis1 7000/mm’ olarak saptanip yati-
rildi. Yiiksek doz steroid tedavisi baglandi ve methotreksat teda-
visi kesildi. Antifosfolipid antikorlar:1 ve ANA negatif saptandi.
Hastanin trombosit sayisinda yiikselme olmadi ve intravenoz
immunglobulin (IVIg) tedavisi baslandi. IVIg tedavisi altinda
trombosit sayist 10.000/mm’ altinda seyretti. Hematoloji tara-
findan degerlendirilen hastaya splenektomi 6nerildi fakat yas ve
komorbit hastalik nedeniyle yapilamadi. Hastaya eltrombopag
50 mg/giin tedavisi baglandi. 15 giin tedavi altinda trombosito-
peni devam etmesi tizerine ila¢ dozu artrildi. Takiplerde hasta-
nin trombosit sayist 100.000/mm’ {izerine ¢ikti. Hastanin stero-
id, methotreksat tedavisine devam edildi. 6 aydir eltrombopag
tedavisi ile hasta takip ediliyor.

Bulgular: Biiyiik damar vaskiilitlerinde sitokin yaniti nedeniyle
trombositoz beklenen bir bulgudur. Hastada ortaya ¢ikan trom-
bositopeni ila¢ yan etkisi ekarte edilmesi sonrasi vaskiilit yanin-
da ikinci bir hastalik olarak yorumlanabilir. Nadir goriilen iki
hastaligin birlikte olabilecegi akilda bulundurulmal: ve bu ko-
nuda dikkatli olunmalidir.

Anahtar sozciikler: Eltrombopag, temporal arterit, trombosi-
topeni

Sekil (PS-051): PET-BT'de aorta ve dallarinda yogun F-18 FDG tutulu-
mu.
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PS-052

Eriskin immunglobulin A vaskiilitli hastalarda prognoz
ve hasarin degerlendirilmesi: Cok merkezli retrospektif
kohort calismasi

Fatma Alibaz Oner', Ahmet Omma’, Alper Sart’, Omer Karadag’,
Déndii Uskiidar Cansu?, Um{pﬁgﬁlsﬁm Gazel', Cemal Bes’,

Fatih Yildiz’, Mustafa Ferhat Oksiiz', Sema Yilmaz®, Atalay Dogru’,
Ayse Balkarli”, Sibel Ureyen", Haner Direskeneli'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul;
’Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara, “Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir; *Bakirkoy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; ®Van Bélge Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Van;, "Uludag Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Bursa, #Selcuk Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Konya,
°Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Isparta, "’Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Antalya,
""Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Sakarya

Amag: Immunglobulin A (IgA) vaskiiliti kiigiik ¢aplt damarlarin
duvarinda immiinglobulin A birikimi ile karakterize 16kositok-
lastik bir vaskdilittir. IgA vaskiiliti ¢ocukluk ¢aginda en sik gorii-
len sistemik vaskiilittir. Literatiirde eriskin IgA Vaskiilit'li has-
talarda, hastalik seyri ve prognoz ile ilgili ¢ok smirl bilgiye kar-
sin, vaskiilit ile iligkili hasar hakkinda veri yoktur. Calismamiz-
da erigkin IgA Vaskiilit'li hastalarm klinik 6zellikleri, tedavileri-
nin yan sira prognoz ve hastalik ile iligkili hasarin retrospektif
olarak aragtirilmasi planlanmustir.

Yontem: Bu retrospektif calismaya Tiirkiye’de tersiyer romato-
loji merkezlerinde ACR 1990 kriterlerine gore erigkin IgA Vas-
kiiliti tansi ile izlenen hastalar dahil edilmistir. Hastalarin klinik-
demografik 6zellikleri, tedavi, takip ve prognoz hakkindaki veri-
leri dosyalardan elde edilmigtir. Aktivite degerlendirmesinde Bir-
mingham Vasculitis Activity Score (BVAS), prognoz degerlen-
dirmesinde Five Factor Score (FFS), hasarin degerlendirilmesin-
de ise vasculitis damage index (VDI) kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya 52 (kadin/erkek: 40/12) erigkin IgA Vas-
kulit’li hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortalama yag1 42.2£17
yildir. Hastalarin %42.3 (n=22)inde semptomlar baglamadan
onceki son 6 hafta icinde enfeksiyon hikayesi mevcuttu (18 st
solunum yolu, 3 gastrointestinal sistem ve 1 iriner sistem en-
teksiyonu). Cilt bulgulari ve eklem sikayetleri (artrit/artralji) en
sik goriilen klinik semptomlardi (Tablo PS-052). Ttm hastala-
ra tani sonrast oral steroid baglanmisti. Ayrica 12 (%23.1) has-
taya pulse steroid tedavi verilmigti. Ek immunosupresif (IS) ajan
olarak, 21 (%40.4) hastaya azatiopiirin, 11 (%21.2) hastaya pul-
se siklofosfamid verilmigti. Takip verisi olan 28 (%53.9) hasta-
nin ortalama takip stiresi 28.6 aydi. Takip sirasinda hastalarin
%17.8 (n=5)’sinde relaps gelismisti. Son takip vizitinde hastala-
rin %21.4 (n=6)", takip eden hekim tarafindan aktif/tedavilere
refrakter olarak simiflanmigti. Mortalite orant %3.6 (n=1) sap-
tandi. Ortalama VDI skoru 0.6 idi. Hastalarm %32.2 (n=9)’in-
de en az 1 hastalikla iligkili hasar tespit edildi.

Sonug: Sonuclarimiz eriskin IgA vaskiilitli hastalarin yaklagik
beste birinde takip sirasinda relaps gelistigini gostermektedir.
Takip stiresi sonunda hastalarin tigte birinde en az 1 hastalikla
iligkili hasar tespit edilmigtir. Sistemik nekrotizan vaskiilitlerin

S50

mortalitesi icin 6nemli bir prognostik belirte¢ olan FFS, eriskin
IgA vaskiilitli hastalarin %45’inde =1 olmasina ragmen morta-
lite orani ¢aligmamizda oldukea diigiik saptanmustir.

Tablo (PS-052): Eriskin Immunglobulin A vaskulitli hastalanin bazal klinik
ozellikleri.

Eriskin immunglobulin A

Labaratuvar parametreler vaskiiliti (n=52)

Hemoglobin (g/dL)* 13.5+2
Sedimentasyon (mm/saat) * 32.7+22
C-reaktif protein (mg/I)t 25.2 (1-94.9)
Proteindri (>300 mg/24 saat) 28 (%53.9)
Kreatinin (mg/dl)* 0.9+0.4
Hepatit B pozitifligi (n) 4/47 (%8.5)
Hepatit C pozitifligi (n) 0/47
ANA pozitifligi 8/47 (%17)
RF pozitifligi 0/48

¢-ANCA pozitifligi
p-ANCA pozitifligi
Klinikbulgular, n/52 (%)

1/48 (%2.1)
1/47 (%2.1)

Ates 7 (%13.5)
Kilo kaybr 14 (%26.9)
Miyalji/gligstzlik/bacak hassasiyeti 24 (%46.2)
Artrit ve/veya artralji 46 (%88.5)
Norolojik bulgular 1(%1.9)
Testis agrisi veya hassasiyeti 3(%5.8)
Yeni baslayan veya ciddi hipertansiyon 2 (%3.8)
Kutanéz manifestasyonlar 48 (%92.3)
Periferik ekstremite 6demi 8(%15.4)
Gastrointestinal bulgular 39 (%75)
Kardiyak bulgular 2 (%3.8)
FFS=0 29 (%55.8)
FFS=1 15 (%28.8)
FFS=2 8(%15.4)
BVAS skoru(tani sirasinda)* 4117

ANA: Anti nukleer antikor, RF: Romatoid faktor, ANCA: Antingtrofilik sitoplazmik
antikor, FFS: Five Factor Score, BVAS: Birmingham Vasculitis Activity score. *Ortalama
+SD, TMediyan (minimum-maksimum).

Anahtar sozciikler: Erigkin immunglobulin A vaskiiliti, prog-
noz, hasar

PS-053

Behcet hastaliginda hastalik aktivitesi ile
nétrofil-lenfosit orani, platelet-lenfosit orani ve
ortalama platelet hacmi arasindaki iligki

Ilyas Ercan Okatan, Murat Torgutalp, Askin Ates, Emine Uslu
Yurteri, Miicteba Enes Yayla, Ayse Bahar Kelesoglu Dinger,
Tahsin Murat Turgay, Giilay Kinikh

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Behget hastaligi (BH), kronik inflamasyon ve endotelyal
disfonksiyon ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir. Bu calis-
manin amaci mukokutanéz, okiiler ve vaskiiler tutulumlu Beh-
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cet hastalarinda hastaligin aktivitesi ile NLR, PLR ve MPV dii-
zeyleri arasindaki iligkiyi saptamak olmugtur.

Yontem: Calismaya 259 behget hastasi ve 41 saglikli birey alin-
mugtir. Hastalarin yas, cinsiyet, l6kosit, notrofil, platelet sayila-
r1, ortalama platelet hacmi ve lenfosit sayilar1 kaydedilmistir.
Inflamatuvar ve enfeksiyoz hastaliklar, hiperlipidemi, hipertan-
siyon, diabetes mellitus, periferal vaskiiler hastalik, malignite ve
kortikosteroid kullanimi olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir.
259 hastanin 163’iinde aktif hastalik (75 aktf mukokutanoz
(MK), 40 akdif okiiler, 48 akdf vaskiiler tutulum gozlenirken,
96’sinda inaktif hastalik bulunmaktadir. Hastalarin MPV, NLR
ve PLR degerleri gruplar arasinda karsilastirilmistr. P degeri
<0.05 alunda ise anlamli kabul edildi.

Bulgular: Yas ve cinsiyet gruplar arasinda benzerdi. Akdf ve
aktif olmayan hastalarin MPV, NLR ve PLR degerlerini kargi-
lagtirdik. Aktif grupta NLR ve PLR anlaml derecede yiiksek
iken, MPV aktif grupta inaktif ve kontrol grubuna gére daha
distiktii (Tablo 1 PS-053). Aktif MK ve vaskiiler gruplarda is-
tatistiksel olarak anlaml yiiksek PLR ve NLR saptands; ancak
MPV sadece aktif vaskiiler grupta daha diisiik bulundu. Bu an-
lamlilik aktif okiiler grupta gorilmedi (Tablo 2 PS-053). Aym
hastalarm hastalik aktif ve inaktif donemlerini de degerlendire-
rek MK ve vaskiiler gruplarda diisik MPV ve yiiksek NLR,
PLR degerleri saptand (tiim gruplar i¢in p<0.05). Akdif ii¢ grup
kendi i¢inde kargilagtrildiginda, vaskiiler grupta, aktif okiiler ve
aktif mukokutan6z gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli
daha disik MPV ve daha yiiksek NLR ve PLR degerleri sap-
tand (sirastyla p=0.033, 0.001, 0.001).

Tablo 1 (PS-053): Demografik ve laboratuvar ¢zellikleri.

Aktif BH inaktif BH Kontrol p
n=163 n=96 n=41
Yas, yil (IQR) 35.7(16.2) 31.3(13.2) 38.4(11.8) 0.143
Erkek, n (%) 69 (%42.3) 36 (%37.5) 10 (%24.4) 0.105
CRP, mg/L (IQR) 4.8(20.9) 2.7 (5.1) 1(2.9) <0.001
ESR, mm/h (IQR) 24 (30) 12 (16) 11.5(9) <0.001
MPV (f/L) 8.5+1.1* 8.9+1* 8.8+0.9 0.011
NLR (IQR) 2.4 (1.7t 1.9 (1.0) 1.8(0.8) <0.001
PLR (IQR) 134 (63)8 116 (44)8 130 (65) 0.012

*MPV degerleri arasindaki fark aktif ve inaktif gruplar arasindaki farktan kaynaklan-
maktadir. TNLR degerleri arasindaki fark aktif gruptan kaynaklanmaktadir. SPLR deger-
leri arasindaki fark aktif ve inaktif gruplar arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Tablo 2 (PS-053): MPV, NLR ve PLR degerleri.

MPV NLR PLR
Mukokutanéz tutulum  Aktif (n=75) 8.6+1.0 24(1.4) 134(54)
Inaktif (n=96)  8.8+1.1 1.9(0.9 118(51)
p 0.168 0.009 0.006
Okdler tutulum Aktif (n=40) 8.8+1.5 1.9(1.3)  117(43)
Inaktif (n=96)  8.8+1.1 1.9(0.9 118(51)
p 0.807 0.716 0.386
Vaskdler tutulum Aktif (n=48) 8.1+0.9 3.2(2) 161 (98)
Inaktif (n=96)  8.9+1,1 1.9(1.00 116 (44)
p <0.001 <0.001 <0.001

Sonug: Aktf hastalikta, ozellikle vaskiiler ve mukokutanoz
gruplarda, diisik MPV ve yiiksek NLR ve PLR bulunmustur.
Bulgularimiz 1g1ginda, NLR ve PLR 6zellikle vaskiiler tutulum-
lu BH aktivasyonu ile iligkilendirildi. Diisiik MPV ile yiiksek
NLR ve PLR Behget hastaliginda iyi birer belirte¢ olabilirler.

Anahtar sozciikler: Behget hastaligt (BH), nétrofil lenfosit
orani (NLR), ortalama platelet hacmi (MPV), platelet lenfosit
orant (PLR)

PS-054

Behcet hastaliginda hasta kékenli mukokutan indeks
izlemde mukokutan bulgularin yetersiz baskilandigini
gostermektedir

Gonca Mumcu', Aysun Aksoy’, Fatma Alibaz Oner’,

Nevsun Inang’, Tulin Ergun’, Haner Direskeneli’

'"Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Saglik Yénetimi
Bolimdi, Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji
Bilim Dali, Istanbul; *Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji
Anabilim Dal, Istanbul

Amag: Klinik uygulamalarda hasta kaynakli 6l¢eklerin kullanil-
mast semptomlarin ginlik yagama etkisinin anlagilmasina, te-
davi ile ilgili ¢iktilarin degerlendirilmesine ve bakim kalitesinin
gelistirilmesine katki saglamaktadir. Bu aragtirmanin amac;
Behget hastaligia (BH) yonelik gelistirilen Mukokutan indeks
(MI) ile hastalik aktivitesi arasindaki iligkinin incelenmesidir.

Yontem: Bu arastirmaya 117 BH’l hasta (K/E: 57/60; yas ort.:
38.4£10.5 y1l) kauldi. Organ tutulumlarina gore hastalik siddet
skoru hesaplandi. MI indeks; BH’larda mukokutan organ tutu-
lumuna 6zel olarak gelistirilen son 1 aydaki oral iilser, genital
iilser ve eritema nodosum aktivitesininin agr1 ve fonksiyonel
duruma etkisi degerlendiren hasta kaynakl bir 6lcektir. Ug alt
gruptan olugan MI puani 0-30 (0-10 her alt grup i¢in) arasinda
olmaktadir. Inaktif hastalarin puani 0+0’dir. (Mumcu G ve ark.
J Oral Pathol Med 2009; Mumcu G ve ark. Clin Exp Rheuma-
tol 2014). Baslangic ve izlem dénemi arasindaki MI puanlar he-
saplandi. Izlem déneminde MI puani baslangic déneme gore
azalan veya inaktif durumda gelen hastalar “Iyilesmis grup” ola-
rak tamimlandi. Diger hastalar “Iyilesmemis grup” olarak belir-
lendi. Ayrica BH’larinin genel aktivitesi hasta kaynakli BSAS
olcegi (Yilmaz S ve ark. Clin Exp Rheumatol 2013) ile deger-
lendirildi.

Bulgular: Aragtirma grubunun hastalik siiresi 11.1+7.7 yil, iz-
lem siiresi 17.2+1.5 ay ve hastalik siddet skoru 5.2+2.04’diir.
Hastalarin %73.5’1i (n=86) baslangicta % 68.4’1i (n=80) ise izlem
doéneminde aktiftir. Aragtirma grubunun %53.8’inin (n=63)
hem baglangi¢, hem de izlem doneminde aktif oldugu goriildii.
Buna karsin, grubun %11.9’unun (n=14) her iki dénemde de
inaktif oldugu gozlendi. MI puanina gére izlemde “Iyilesmis
grupta” yer alan hastalarin (n=48); baglangictaki aft sayisi, iyi-
lesme stiresi ve BSAS puanin (2.2£1.3; 6.9+4.1; 44.8£19.3) “iyi—
lesmeyen gruba” (n=69) (1.8+2.7; 3.6+3.7; 31.7+20.7) gore daha
yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05). Izlemde ise aft sayst, iyiles-
me siiresi ve BSAS puaninin “Iyilesmis grupta” (1.5£1.9; 6.5+
3.8; 16.2+18.4) “Iyilesmeyen gruba” (2.322.3; 6.9+3.5; 23.1x
20.4) gore daha disiik oldugu gézlendi (p<0.05).
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Sonu¢: Hem mukokutan6z semptomlarin hem genel aktivite-
nin hafif seyrettigi hastalarin daha etkili tedavi protokollerine
ihtiya¢ duydugu goriilmektedir.

Anahtar sozciikler: Behget hastalii, hasta kaynakli olcekler,
mukokutan6z semptomlar

PS-055

Cocukluk cagi baslangich Takayasu arteriti:

Tek merkez deneyimi

Sezgin Sahin', Duhan Hopurcuoglu', Sule Bektas', Ezgi Belhan',
Amra Adrovi¢', Kenan Barut', Nur Canpolat’, Salim Caligkan’,
Lale Sever’, Ozgiir Kasapcopur'

'[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltes|, Cocuk Romatoloji
Bilim Dali, Istanbul; 2istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Cocuk Nefroloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Cocuklarda Takayasu arteritinin klinik 6zellikleri, teda-
viler ve uzun dénem sonuglar1 hakkinda yeterli veri mevcut de-
gildir. Takayasu arteriti tanili hastalarimizin uzun dénem veri-
lerini ve ¢esitli aktivite ve hasar 6lgeklerinin birbiri ile olan ko-
relasyonunu aragtirmay: amacladik.

Yontem: Son 15 yilda Takayasu arteriti tanisiyla takip edilen
hastalarm dosyalar: geriye doniik incelendi.

Bulgular: Bu siirede Takayasu arteriti tanst almig 16 hastanin
hastalik baglangicindaki ve tan1 anindaki ortalama yaglar1 sirasty-
la 10.94.8 y1l ve 11.54.7 y1l olarak bulundu. Hastalarda tani alma-
da ortalama 2.4 aylik (0.1-65 ay) bir gecikme vard: ve ortalama
hastalik siiresi 6.15.9 yil olarak bulundu. Bagvuruda en sik gorii-
len belirti %81.2 (n=13) ile nonspesifik bulgulard: (ates, yorgun-
luk, istahsizlik ve kilo kaybr). Nonspesifik bulgulari, hipertansi-
yon (n=20 62.5%) ve norolojik bulgular (n=4,%25) izlemekteydi.
En sik goriilen anjiografik tip olan Numano tip IV’ii (n=5), sira-
styla tip V (n=4), tip III (n=4), tiplla (n=2), tip IIb (n=1) ve tip I
(n=1) izlemekteydi. Hastalarin baglangictaki hastalik yayginlikla-
rinin derecesi DEI Tak ile 6l¢iildi ve 13.8 (6) olarak bulundu.
Tim olgularin baglangictaki akut faz belirtegleri yiiksek olarak
bulundu ve yine hastalik aktivasyonunu gosteren ITAS 2010 sko-
ru (18.77.1) ve PVAS skoruna (14.04.4) gore de akdf olduklar:
goriildii. Hem hastalik baglangicinda hem de son muayenede 61-
ciilen bu 3 aktivite skorunun birbirleriyle korele oldugu gorildii
(p<0.05). En sik kullamilan immunsupresif ila¢ kortikosteroid
(n=16/16, %100) iken, sonrasinda sirasiyla azathioprin (n=15/16,
%93.7), siklofosfamid (n=10/16, %62.5), methotreksat (n=6/16,
%37.5) ve tosilizumab (n=6/16, %37.5) olarak saptandi. Anjiop-
lasti ve/veya bypass geciren hasta sayisi da oldukca fazlayd:
(n=7/16, %43.7). Cerrahi operasyon gecirmis hasta olduk¢a sik
olmasina ragmen, son 15 yildir takip edilen olgularda kaybedilen
olgu hi¢ olmad.

Sonug: Gegmis yillar ile kargilagturildiginda mortalitesi oldukga
yiiksek olan Takayasu hastaligindaki goreceli iyi sonuglarimiz-
da, yeni biyolojik ilaglar ve gelismis cerrahi tekniklerin de kat-
kist oldugunu diigiinmekteyiz. Takibi olduk¢a zor olan bu has-
talikta kullanilan 3 farkli hastalik aktivite 6l¢iitiintin birbirileriy-
le uyumlu oldugu goriildi.

Anahtar s6zciikler: Vaskiilit, Takayasu arteriti, aktivite, hasar,
tosilizumab

PS-056

Azatioprinin vaskiiler tutulumlu Behcet hastaligi idame
tedavisinde etkinlik ve guvenilirligi

Sinem Girgin', Ahmet Omma’, Cemal Bes', Selda Celik',
Niliifer Alpay Kanitez'

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; 2Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, Ankara

Amag: Behcet Hastaligi (BH) da baslangic ya da idame tedavi-
de azatioprin (AZA) siklikla kullanilmaktadir. Ancak AZA’nin
BH tedavisinde etkinligini ve giivenilirligini degerlendiren kli-
nik ¢aligmalarin sayist oldukg¢a smirlidir. Bu ¢aligmanin amaci,
vaskiiler tutulumlu BH’da AZA’nin idame tedavideki etkinlik ve
gtvenilirlik profilini ortaya koymakur.

Yontem: Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim Aragtirma Hastanesi
ve Ankara Numune Hastanesi Romatoloji Klinigi’nde, Ocak
2012-Mayis 2017 tarihleri arasinda bagvuran Behget hastalarmin
dosya kayitlar: retrospektif olarak incelendi. “International Study
Group” (ISG) BH tan kriterlerini kargilayan, vaskiiler tutulum
tespit edilerek baglangic tedavi ile hastalik kontrolii saglanan (6.
aymn sonunda 10 mg/giin prednisolon es degeri kortikosteroid
(KS) dozunun altina inmig ve klinik bulgular1 gerilemis olan) ve
idame igin AZA tedavisini en az 3 aydir almakta olan hastalar ¢a-
lismaya dahil edildi. Bagka bir antiromatizmal ila¢ ya da >10
mg/giin prednisolon es degeri KS tedavisi gerekliligin olugturan
Kklinik alevlenme) sekonder sonlanim noktasi olarak kabul edildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 37.59.2 olan, 59"u erkek (%75.6) top-
lam 78 hastanin verileri analiz edildi. Ortalama hastalik siiresi
96.3+83.2 ay olarak hesaplandi. AZA ile median idame siiresi 25
ay (min: 3 ve max 144 ay) idi. Hi¢ 6lim gozlenmedigi takip stire-
cinde 4 (%5.1) hastada yan etki nedeniyle AZA kesildi, 14
(%17.9) hastada relaps gelisti. Relapsin zamana gore kiimiilatif
insidansi Sekil PS-056’da goriilmektedir. Relaps goriilen grupta
arteryel tutulum ve tveit oranlar istatistiksel olarak anlamli yiik-
sek bulundu (p:0.014 ve 0.045 sirasiyla) (Tablo PS-056). Relaps
gelisen hastalarm 11 (%78.5) tanesinde AZA idame dozu 2
mg/kg/giniin alundaydi. Regresyon analizinde, arteryel tutulum
relaps i¢in bagimsiz risk faktorii olarak belirlendi (p:0.016).

Tablo (PS-056): Vaskuler tutulumlu BH'da relaps durumuna gore hastalik

ozellikleri.
Toplam Relaps var Relaps yok p degeri
n=78 (%) n=14 n=64

Ortalama yas+SD 37.5+£9.2 40.319.1 36.9+9.2 0.218
Erkek cinsiyet (%) 59 (76) 1 48 0.540
Genital Ulser 49 (63) 6 43 0.082
Deri lezyonu 44 (57) 10 34 0.171
Paterji pozitifligi 29 (38) 8 21 0.409
Uveit 17 (22) 6 11 0.045
Eklem tutulumu 15 (20) 2 13 0.464
MSS tutulumu 1(1) 0 1 0.821
GIS tutulumu 1(1) 0 1 0.821
Venoz tutulum 67 (86) 12 55 0.512
Arteryel tutulum 18 (24) 7 11 0.014
AZA dozu (ortalama+SD)  1.7+0.3 1.5+0.3 1.7+0.3 0.065
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Sonug: Calismamizin bu 6n verilerine gore vaskiiler tutulumlu
BH’da AZA, giivenli bir tedavi gibi g6ziikmekle birlikte, relaps
orani nispeten yiiksek bulunmugtur. Ancak AZA dozunun ¢o-
gunlukla 2 mg/kg/giiniin altnda kaldigi anlagilmaktadir. Ozel-
likle arteryel olmak tizere vaskiiler tutulumlu Behget hastalarin-
da, idame tedavide AZA’nin etkin doz ve siirede alinmasini sag-
lamak hastalik kontroliinde 6nemlidir.

Anahtar sézciikler: Vaskiiler tutulum, Behget hastaligi, azatiop-
rin

PS-057
Dev splenik arter anevrizmali bir Behcet olgusu

Sezin Turan, Hakan Emmungil

Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Edirne

Amag: Behget hastaligi (BH), her boyutta arter ve venleri etki-
leyebilen sistemik bir vaskiilittir. Bu yazida BH’nin ¢ok nadir
goriilen bir komplikasyonu olan splenik arter anevrizmali olgu-
yu sunmay1 amagladik.

Olgu: Yirmisekiz yaginda kadin hasta sik tekrarlayan oral ve ge-
nital iilser ve paterji pozitifligi sonucu Beh¢et Hastaligi Ulusla-
rarast Caligma Grubu Kriterleri'ne (ISG) gore BH tanisi ile ta-
kip edilmekte idi. Hastanin 1,5 mg/giin kolsisin ve topikalstero-
idli ajanlar ile kontrol altina alinamayan oral aft sikayeti mevcut
idi. Hastanin tedavisine 150 mg/giin azatiopurin eklendi. Iz-
lemde mukokiitan6z bulgular: kontrol altina alinamayan hasta-
nin karin agrist sikayeti de eklendi. Olasi vaskuler tutulumu
aragtirmak i¢in toraks ve abdomene yonelik kontrastl bilgisa-
yarli tomografi (BT) planlandi. Abdomen BT de¢olyak trunkus
ostiumunda %75 darlik, splenik arter trasesi boyunca pankreas
dorsalinden baglayan ardigik anevrizmatik ektaziler ve dalak hi-
lusuna yakin bolgede biiyiik boyutlu psédoanevrizma izlendi
(Sekil PS-057). Olgu vaskiiler tutulumlu Behget olarak deger-
lendirildi. Immunsupresif tedavi planlandi. Hastaya 3 giin bo-
yunca 1 g metilprednisolon verildi ve 1 mg/kg dozunda devam
edildi. Aylik 1000 mg siklofosfamid tedavisi ardisik 2 ay boyun-

Sekil (PS-057): (a, b) Splenik arter anevrizmasinin BT géruntuleri.
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Sekil (PS-056): Azatioprin tedavisi altindaki vaskuler Behcet hastaligi
olgularinda relapslarin zamana gore ortaya cikisi.

ca uygulandi. Kontrol goriintiillemede anevrizma boyutlarinda
gerileme olmamasi ve riiptiir riski nedeniyle elektif splenekto-
mi planland:. Hasta splenektomi sonrasi sikayetsiz olarak izlen-
mektedir.

Sonug: Bu olguda BH’nin ¢ok nadir bir vaskular tutulum sekli
olan ve kadinlarda daha nadir gézlenen splenik arter anevrizma-
11 bir hasta sunduk. BH’de vaskular tutulum erkeklerde kadinla-
ra gore daha sik ve daha ¢ok venoz sistem tutulumu seklinde go-
riilmektedir. Arteriyel tutulum siklig1 %3.9’dur. Bizim bilgimi-
ze gore literatiirde bugiine kadar bildirilmis sadece bir tane
splenik arter anevrizmali Behget olgusu vardir ve riiptiir sonra-
st tan1 konulmugtur. Splenik arter anevrizmasi ¢ok nadir bir vas-
kular tutulum sekli olsa da hastalik aktivitesi kontrol altina ali-
namayan ve karin agrisi sikayeti olan hastalarda akla getirilme-
lidir.

Anahtar sézciikler: Behget hastaligi, vaskiiler tutulum, splenik
arter anevrizmasi
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PS-058

Behcet sendromu ve FMF birlikteligi olan hastalar ile
sadece Behcet sendromu olanlar arasinda farklihklar
var mi?

Giizin Karatemiz, Yesim Ozgiiler, Mustafa Erdogan,

Sinem Nihal Esatoglu, Giil Giizelant, Elif Dingses, Serdal Ugurlu,
Melike Melikoglu, Huri Ozdogan, Hasan Yazici, Emire Seyahi
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amac: M694V tasiyan Behget hastalarinda daha fazla vaskiiler
tutulum oldugu,ayrica MEFV mutasyonlarinin FMF disinda
bagka inflamatuar hastaliklar ile birlikte goriildiigii de bilinmek-
tedir. FMF birlikteliginin Behget hastaliginin genetik/demog-
rafik/klinik yapisini degistirip degistirmedigini bilmiyoruz. Bir
stiredir BS+FMF birlikteligi olan hastalarin varliginin farkinda-
y1z. Bu hastalarin ailelerinde de bu yonde bir genetik gegis ol-
dugunu ve BS kliniginin daha agir olabilecegini varsaydik.

Yontem: Bilinen BS+FMF birlikteligi olan 25 hasta ile polikli-
nige son iki ay i¢inde gelen 67 Behget hastasini demografik/kli-
nik ve aile 6ykiileri bakimindan karsilastirdik. Her iki hasta gru-
bunun aile agaclar ¢izildi. MEFV ve HLABS1 bakildu.

Bulgular: Ailede BS 6ykiisii, hem FMF+BS hem BS hastalarin-
da hemen hemen ayni oranda bulurken, ailede FMF o6ykiisti
FMF+BS’li hastalarda artmigti. Ancak en dikkat ¢ekici olan,
FMF+BS grubunda hem hastalarin kendisinde hem ailelerinde
inflamatuar romatolojik hastalik oykiistiniin saf BS hastalarina
gore anlamli gekilde artmis olmastydi. FMF+BS hastalarinin da-
ha az erkek, daha az paterji (+), daha az gz ve damar tutulumu
oldugu fakat bunun yanisira daha fazla eklem tutulumunun ol-
mast dikkatimizi ¢ekti. Ayrica, beklendigi tizere, FMF+BS has-
talarinda FMF daha erken, BS daha geg ortaya ¢ikmisti. Beklen-
digi tizere tim FMF bulgular1 FMF+BS hastalarnda anlamh
sekilde fazlaydi. FMF+BS hastalarinin tedavisinde daha c¢ok
kolsisin kullanilirken, saf BS tedavisinde kolsisinin yanisira,
AZA, TFN ve anti-TNF kullanilmaktayd.

Sonug: FMF genetik yiikii, BS genetik yiikiinden daha fazladir.
FMF+BS hastalarinin hipotezimizin tersine organ tutulumu
agisindan daha hafif oldugu ancak daha fazla eklem tutulumun
oldugu dikkati ¢ekmistir. FMF+BS hastalarin hem kendilerinde
hem de ailelerinde kronik inflamatuar/romatolojik hastalik art-
mus olmasi, MEFV genlerinin herhangi bir inflamatuar hastali-
g varhigini arturmasi yoniinde etki ettiini diisindiirmektedir.
Kisithliklar:Bu gozlemsel calismada birgok bias olabilir. Ozel-
likle BS+ FMF hastalarinin elde edildigi havuz /payda sayist agi-
sindan bilinmezlikler vardir. Sonuglarimizin bu kisithliklar g6z
oniine alinarak degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: Behcet sendromu, FMF, MEFV

PS-059

Standart tedaviye yanitsiz ya da kismi yanith biiylik
damar vaskilitli (LVV) hastalarda uzun donem
tocilizumab tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi:

Tek merkez calismasi

Sule Yavuz, Neslihan Yilmaz

Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul
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Tablo (PS-058): Demografik, ailevi birikim ve klinik 6zellikler.

FMF+BS BS P
n=25 n=67

Erkek/Kadin 8/17 35/32 NS
Guncel yas 36.5+13.0 40.8+12.1 NS
BS tani yas 29.7+10.6 29.7+9.1 NS
FMF tani yasi 27.7£12.7 -
Akraba evliligi 4(16.7) 12(17.9) NS
Allede BS oykusu 11 (45.8) 29 (43.3) NS
Ailede FMF 6ykUsu 17 (70.8) 10 (15.2) <0.001
MEFV (+) 15/19 (78.9)
Baska inflamatuar hast.(AS, IBH) 522.7) 2(3.3) 0.005
Ailede rom/inf hast. 13 (54.2) 14 (23.3) 0.006
OA 25 (100) 67 (100) NS
GU 20 (80.0) 54 (80.6) NS
PPL 19 (76.0) 45 (68.2) NS
EN 14 (56.0 35(52.2) NS
PATERJI pozitifligi 7/19 (36.8) 44/67 (65.7) 0.024
Go6z tutulumu 7(29.2 29 (43.3) NS
Damar tutulumu 2 (8.0) 8(25.7) 0.08
Norolojik tutulum 1(4.3) 1(1.5) NS
Eklem tutulumu 23(92.0) 25(37.3) <0.001
HLA B51 (+) 9/13 15/20 NS
Peritonit 23(95.8) 2(3.1) <0.001
Plorit 9(39.1) 1(1.5) <0.001
Ates 15 (68.2) 0 <0.001
Kirmizi artrit 16 (64.0) 2(3.1) <0.001
Kolsisin 23(92.0) 36 (53.7) <0.001
DMARD 5(20.0 25 (37.3) NS
Anti-IL 1 5(20) -
Anti-TNF 2 (8.0) 2 (3.0 NS
INF 0 6(9.0) NS

Giris: Takayasu ve dev hiicreli arterit idiopatik LVV’nin 2 ana
hastaligidir. Ulkemizde Takayasu, dev hiicreli arterite gore da-
ha sik gérilmekte olup her ikisi de remisyon ve relapslarla gi-
der. Patogenetik, klinik, radyolojik bulgulardaki benzerlikler
her iki hastaligin farkli yag gruplarinda goriilmesine kargin tek
bir hastaligin farkl fenotipleri olabilecegini diisiindiirmektedir.
Yiiksek doz glukokortikoidler (GK) her iki durumda da tedavi-
de 6nemli olmakla beraber uzun siireli ve yiiksek kiimiilatif doz
kortikosteroidlerin istenmeyen yan etkileri yeni tedaviler arayi-
sina yol acmugtir.

Amag: Standart tedavi kabul edilen steroid ve immunosupresif
tedaviye yetersiz yanitl ya da intolerant hastalarda bir humani-
ze IL-6 reseptor antagonisti olan Tocilizumab’in (TCZ) uzun
doénemli kullanimda etki ve yan etkilerinin degerlendirilmesi

Yontem: Acik etiketli vaka caligmasi. Tiim hastalarin TCZ 6n-
cesi ve sonrast yillik MR/CT anjiografik inceleme ile aort ve
dallarmin (stenoz, dilatasyon, anevrizma) verileri degerlendiril-
di. Hastalarin akut faz yanitlari, rutin biyokimya ve hemogram
degerleri ile TCZ 6ncesi ve sonrast giinliik steroid dozlar: kar-
silagtirldi. Tedaviye yanitsizlik/yetersiz yanit standart tedavi al-
tinda (GK ve immunosupresif): a) yeni anevrizma, darlik ya da
iifiiriim gelismesi b) bagka sebeple agiklanamayan gegici iskemik
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Tablo (PS-059): Tocilizumab tedavisi alan hastalarin sonuclari.

isim TCZ GK dozu (mg) TCZ baslama TCZ 6ncesi ESR/CRP TCZ sonrasi ESR/CRP  TCZ bagh
(Cins) Oncesi tedavi Pre/post endikasyonu (mm/h, mg/l) (mm/h, mg/l) yan etki
HK (E) MTX 121 GK bagl ¢cokme fraktar 64/11 2/0.2

EB (K) MTX/AZT 8/2 Anemi,batinda yeni tfurim 44/2.7 11/0.4

FB (E) MTX/AZT 16/4 Yeni gelisen anevrizma 21/26.7 4/0.6 Infeksiyon
ZEM (K) CyC/AZT 8/2 SCA yeni stenoz, CVA 42/251 6/0.3

MD (K) Pulse GK 16/6 2. gozde de gorme kaybi 40/8.4 23/0.5 Halsizlik

CDB (K) AZT/Remicade 12/3 Stent tikanma 36/27 10/3

AK (E) AZT 32/8 Anevrizma 82/24 26/0.2

HD (K) MTX/AZT 8/2 Stenoz,anemi 39/5.7 11/3

atak (TTA) c)Yiiksek akut faz d) Infeksiyona bagli olmayan ates
d) Steroid azalulmasi ile relaps

Sonug: Kriterlere uyan 9 hasta (7/2:Takayasu/GCA) hasta
TCZ 8 mg/kg ile tedavi edildi. Ortalama yag: 51.0+14.3
(30-70), TCZ baglandigindaki hastalik siiresi: 13.8 +11.1 yil
(3-33), TCZ sonrasi takip siiresi 33+11.4 ay (11.6-48). Kronik
hastalik anemisinde ve akut faz yanitlarinda diizelme, ortalama
steroid dozunda azalma ve radyolojik incelemelerde gerileme (1
hasta diginda -FB) gozlendi (Tablo PS-059).

Yorum: TCZ standart tedaviye yetersiz yanith ya da tolerans

problemi olan hastalarda uygun bir tedavi segenegi olabilir.

Anahtar s6zciikler: Tocilizumab, biiyiik damar vaskiiliti, taka-
yasu

PS-060

Yetersiz immiinsupresif tedavi vaskiiler Behcet
hastaliginda yiiksek relaps oraninin en 6nemli nedenidir

Aysun Aksoy', Fatma Alibaz Oner', Tiilin Ergun’,
Haner Direskeneli'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi,
Dermatoloji Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Vaskiiler tutulum, Behget hastaliginda (BH) mortalite-
morbiditenin en 6nemli nedenleri arasindadir. Caligmamizda

Marmara Universitesi (MU) Romatoloji bolimiinde vaskiiler
Behget hastalign (VBH) tanist ile takip edilen hastalarin klinik-
demografik 6zellikleri, tedavileri ve prognozlarinin degerlendi-
rilmesi amacglanmustir.

Yoéntem: Bu retrospektif calismaya, MUTF multi-disipliner
Behcet Kliniginde ISG1990 kriterlerine gére BH tanisiyla takip
edilen VBHlar1 dahil edilmistir.Hastalarin verileri dosyalarm-
dan elde edilmisgtir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama tani yagi
29.3+7.3, ilk vaskiiler olay gelistiginde ortalama yag 32.4+9.5 idi.
Ortanca takip siiresi 47ay (17-71)idi. {lk vaskiiler olay gelistigin-
de kadin hastalarin yagi istatiksel anlamli olarak daha yiiksekti
(Tablo 1 PS-060). Vaskiiler tutulumun %73.2’si vendz tutulum,
en sik bulgu da ekstremite derin ven trombozudur (Tablo 2 PS-
060). Hastalarin %32’si (n=40) vaskiiler olay ile prezente olmus
ve BH tanist almisti. 20 (% 16) hasta ilk vaskiiler olaydan ortanca
12 (1-120) ay sonra tant almugt. Tlk vaskiiler olay sirasinda hasta-
larin 1571 (%6.5) direngli mukokutanéz bulgular ya da diger organ
tutulumlar nedeniyle immiinsupresif (IS) tedavi (azatiopirin) al-
maktayd. Tlk vaskiiler olay sonrast hastalarm %40.7’sinde ikinci
vaskiiler olay geligti. Tlk vaskiiler olay sonrasmnda hastalarm 96’st
(%85.7) IS alirken; %58.9"u antikoagiilan tedavi aldi. IS almayan-
larin %87.5’inde relaps gelisirken; alanlarin %32.3’tinde relaps
oldu. Ortanca IS siiresi 25.5 (5-48) ay, antikoagiilan siiresi 2
(0-12) aydr. Relaps gelisen hastalarda IS alma siiresi gelismeyen-
lere kiyasla diistiktii (44 ay vs 64 ay, p=0.001).Yalnizca IS tedavisi

Tablo 1 (PS-060): Vaskuler Behcet hastalarinin klinik ve demografik ¢zellikleri.

Kadin erkek p degeri
(n:22) (n:102)
Ik vaskuler tutulum sirasindaki yas 37+£12.6 31.5+£8.5 0.019
Tani yasl 30.5+£9.5 29.1+£7.5 0.467
Sigara Var 4(%33.3) 32 (%68.1) 0.018
Yok 8 (%66.7) 15 (%31.9)
Ailede BH Var 8 (%44.4) 22 (%25.2) 0.23
Yok 10 (%55.6) 65 (%74.8)
Paterji Pozitif 12 (%66.7) 54 (%62.8) 0.99
Negatif 6 (%33.3) 32 (%37.2)
Vaskuler olay sayis 1 14 (%63.6) 55 (%54.5)
2 6 (%27.3) 39 (%38.5)
3 ve daha fazla 2 (%9.1) 7 (%7)
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Tablo 2 (PS-060): Vaskiler tutulum bolgeleri ve tiplerinin dagilimi.

Ekstremite 106 (%79.1) Pulmoner trombus 36 (%81.8)
VENOZ
n=134 (%73.2) Serebral 16 (%12) ARTER n=44 (%23.5) Anevrizma (2 koroner,
2 pulmoner, 2 aorta) 6(%13.6)
Diger (SVC, IVC, renal, retinal) 12 (%8.9) PAT+ PAA 2 (%4.6)

PAA: Pulmoner arter anevrizmasi, PAT: Pulmoner arter trombisti, SVC: Stiperior vena cava, IVC: Inferior vena kava.

alan hastalarin %22’sinde (n=9) vaskiiler relaps gelisirken, IS ve
antikoagiilan tedaviyi birlikte alanlarin %40’inda (n=22) relaps
gelisti (p=0.079). Sigara kullanimu erkek hastalarda istatiksel an-
lamli daha yiiksekti, ancak sigaranin vaskiiler relaps tizerine etkisi
saptanmadi. Vaskiiler relaps gelisen hastalar ilk vaskiiler olay son-
rasi ortanca 13 (3-36) ay IS tedavi alirken; ortanca 24 (7.5-56.5)
ay sonra vaskiiler relaps gelismisti. Tkinci vaskiiler olay sirasinda
hastalarim %77.4’1 IS almaya devam ediyordu.

Sonug: Kadin BH’larinda ilk vaskiiler olayin erkeklere kiyasla
daha ileri yasta gelistigini gostersede seyir agisindan cinse bagh
fark saptanmamugtir. VBH temel tedavisi olan IS’ler relaps ora-
nint belirgin azaltirken, antikoagtilan tedavinin relapsa ek kat-
kist bu calismadada saptanmamistir. Tlk vaskiiler olay sonrasin-
da hastalarin %40inda gelisen relapsin en 6nemli nedeni hala
hastalarin yetersiz stire IS almasi gibi gézitkmektedir.

Anahtar sozciikler: Behcet hastaligi, relaps, vaskuler tutulum

PS-061

Nadir bir tromboz ve pulmoner arter anevrizmasi
nedeni; Hughes-Stovin sendromu: Olgu sunumu

Bahar Kurt', Cem Ozisler’, Selma Yalcin', Faruk Bolu'

'Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit EGitim ve Arastirma
Hastanesi, G6glis Hastaliklar Klinigi, Ankara; *Saglik Bilimleri Universitesi
Diskapr Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Ankara

Amag: Hughes-Stovin sendromu (HSS), yaygin tromboz, pul-
moner ve/veya brongial anevrizmalarla karakterize, nadir bir
hastaliktir. Siklikla geng eriskinlerde goriiliir. Etyopatogenezin-
de enfeksiyonlar/anjiodisplazi su¢lanmakta, Behget hastaliginin
varyant: olabilecegi diisiiniilmektedir. Hastalar oksiirtik, dispne,
goglis agrist ve hemoptizi ile bagvurur. Tedavisi medikal ve/ve-
ya cerrahidir. Prognoz genellikle kotiidiir, anevrizmal riiptiirler
olim nedenlerinin bagindadir. Literatiirde vaka takdimleri sek-
linde az sayida makale mevcuttur.

Olgu: 30 yasinda erkek hastaya nefes darlig1, oksiiriik sikayetle-
ri ile gittigi merkezde pnémoni tanist konulup antibiyotik bag-
lanmig. Devaminda pegeteye bulas seklinde, sonrasinda 100
cc/gline ulagan hemoptizisi olunca acil servisimize bagvurmus.
BT-anjio da sag pulmoner arterin alt lob superior dallarinda,
orta lob dali proksimalinde, sol pulmoner arterin iist lob ante-
rior segmenter dalinda ve alt lob segmenter dal distalinde em-
boli ile uyumlu defektler saptaninca gogiis hastaliklarma yatiril-
di. Aorta fazinda BT-anjioda ise pulmoner arterin ¢esitli dalla-
rinda biiytigi 12 mm ¢apinda birka¢ adet anevrizmatik dilatas-
yon ve bazilarinda tromboemboli ile uyumlu dolum defekti g6-

riildiigi, vaskiilite bagh olabilecegi raporlandi. Dopplerde bila-
teral ana femoral ven, popliteal ven ve VSM’de tromboz sap-
tandi1. Hastanin anemisi mevcuttu, CRP 151 mg/L ve sediman-
tasyon hizi 94 mm/saatti. Ekokardiyografisinde SBAP:24
mmHg idi ve trombis izlenmedi. Hastanin son 1 yilda agizda
bir kag kez aft 6ykiisii olunca Behget hastalig1 diisiintilerek ro-
matolojiye damisildi. Genital {ilser 6ykiisii veya muayenesinde
skar1, sorgusunda eritema nodosum ve papiilopiistiiler erupsi-
yonu yoktu. Gozde tutulum saptanmadi, paterji negatifti. Ro-
matoloji tarafindan olgunun Behcet hastalif1 siniflandirma kri-
terlerini kargilamadigi, tablonun HSS ile uyumlu oldugu belir-
tildi. Hastaya 3 kez 1 gr/giin metilprednizolon verildi, 1 mg/kg/
giin dozunda devam edilip azaltma semas: yapildi. Pulse stero-
id sonrasi 1 gr siklofosfamid infiizyonu uyguland:. En son 5. kiir
siklofosfamid tedavisini aldi. Halen hemoptizisi olmayan, akut
fazlar1 normal seyreden, kontrol BT-anjiosunda anevrizmala-
rinda gerileme olan hastamiz normal yagamini siirdiirmektedir.

Sonu¢: Hemoptizi ile bagvuran ve/veya tetkiklerinde pulmoner
arter anevrizmasi ile birlikte eslik eden trombozlari saptanan ol-
gularda 6n tanilarimiz arasinda, nadir goriilse de, HSS’nun ak-
la getirilmesi hayati 6nemdedir.

Anahtar s6zciikler: Hughes-Stovin sendromu, pulmoner arter
anevrizmasi, tromboz

PS-062

Multipl sklerozlu bir hastada interferon tedavisi
sirasinda gelisen l6kositoklastik vaskdilit:

Olgu sunumu

Cem Ozisler

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara

Amag: Interferon beta-1b (IFN-p-1b) rekombinan bir insan
IFN-p’dir. Multipl Sklerozlu (MS) hastalarda alevlenmeleri ve
hastalik progresyonunu azaltmak i¢in kullanilmaktadir. Genel-
likle iyi tolere edilen bu tedavinin en sik yan etkileri enjeksiyon
yeri reaksiyonu ve flulike sendromdur. Kutanoz yan etkiler ile
ilgili (eritem, sislik, tilserasyon ve pannikiilit gibi) bir¢ok bildiri
yayimnlanmugstir. Ancak izole kutanoz vaskiilitle ilgili yayimn sayisi
oldukga azdir.

Olgu: 47 yaginda kadin hasta poliklinigimize son 6-7 yildir olan,
ancak son zamanlarda siklig1 artan, bacaklarda kizarik dokiintiiler
nedeniyle bagvurdu. Yaklagik 13 yildir MS nedeniyle néroloji kli-
nigimizde IFN-B-1b tedavisi aldig1 6grenildi. Bu sikayeti nede-
niyle dermatoloji kliniklerine bagvurmus, oral ve yiizeyel steroid
tedavisi 6nerilmis. Oncelerde dékiintii oldukga aldigi steroidi son
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zamanlarda siirekli prednizolon 10-15 mg/giin dozlarinda kullan-
maya baglammg. Hastanin romatolojik sorgusunda dokiintii ve mu-
ayenesinde her iki alt ekstremitesinde yaygin, birlesme egilimi
gosteren purpurik dokiintiileri diginda 6zellik yoktu. Tetkiklerin-
de ANA, ENA Profili, RF, p ve ¢ ANCA diizeyleri negatif, CRP
30.1 mg/L, ESH 70 mm/saat, C3 ve C4 normal, kreatinin 0.5
mg/dl, gaitada gizli kan negatif, TIT normal, HBsAg ve Anti-
HCV negatif olarak saptandi. Lezyonlarindan alman biyopsi so-
nucu lokositoklastik vaskiilit ile uyumlu olarak raporland:. Litera-
tiir incelendiginde nadir de olsa interferon kullanimi sirasinda
vaskiilitik tablolar gelisebilecegi goriildii. Néroloji klinigi ile bir-
likte degerlendirilen hastanin, nérolojik agidan interferon tedavi-
sinin devam etmesinin gerekli oldugu belirtildi. Bu nedenle stero-
id dozunu azaltabilmek ve tedavi etkinligini arttirmak amacli me-
totreksat tedavisi eklendi (azatiyoprin IFN kombinasyonu yan et-
ki potansiyeli agisindan éncelikli olarak diistintilmedi). Halen me-
totreksat 20 mg/hafta ve prednizolon 2.5 mg/giin kullanan hasta-
nin yaklagik 3 yildir takibi devam etmektedir. Bu siire icerisinde
dokiinti sikligi ve yayginhigr belirgin bir sekilde azalmustir. Teda-
vi 6ncesi ve sonrast durumu resimde gorilmektedir.

Sonug: Interferon tedavisi sirasinda, her ne kadar nadir goriil-
se de, vaskiilitik tablolarin gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Yi-
ne benzer semptomlarla gelen olgularda, ila¢ kullanimi ve ek
hastaliklar konusunda da dikkatli bir 6ykii alinmast 6nemlidir.
Anahtar sozciikler: Interferon, lokositoklastik vaskiilit, mult-
pil skleroz

PS-063

Takayasu arteritinde kardiyovaskiiler risk ve
komorbid hastaliklar

Helin Masyan', Sinem Nihal Esatoglu’, Ayse Merve Celik',
Vedat Hamuryudan’, Hasan Yazicr’, Emire Seyahi’

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dall, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, [stanbul

Amag: Takayasu arteritinde (TA) kardiyovaskiiler komplikas-
yonlar morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebeplerindendir.
Okliiziv vaskiilite ek olarak hipertansiyon ve hizlanmis aterosk-
lerozun bu siirece katkida bulundugu distiniilmektedir. TA

Sekil (PS-062): (a) Tedavi 6ncesi ve (b) sonrasi durum.

hastalarinda geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin teda-
visi 6nerilse de, bu risk faktorlerinin artmis olup olmadigi ve es-
lik eden komorbid hastaliklarin siklig1 bilinmemektedir. Bu ¢a-
ligmada TA hastalarini uygun kontrollerle kargilagtirarak kardi-
yovaskiiler risk faktorlerinin ve eslik eden komorbiditelerinin
sikligini belirlemeyi amagladik.

Yontem: Mart—Aralik 2016 aylar1 arasinda, Romatoloji polikli-
nigine ardisik olarak bagvuran 88 (77K, 11E) TA, 81 (77K, 4E)
SLE ve 111 (87K, 24E) hastane personelinden olugan goniilli
calismaya alindi. Standart bir soru formu ile geleneksel kardiyo-
vaskiiler risk faktorleri sorgulandi. Komorbid hastaliklar Charl-
son komorbidite indeksi kullanilarak degerlendirildi. Caligmada
az sayida erkek oldugundan ve erkek cinsiyetin bagimsiz bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olmasindan dolayr Framingham
koroner kalp hastaliklari risk hesaplamasi sadece kadinlara ya-
pildi.

Bulgular: Framingham risk faktorlerinden sadece hipertansi-
yon TA hastalarinda daha sikt1 (T'ablo 1 PS-063). Sadece kadin-
lar analiz edildiginde Framingham risk skoru TA hastalarinda
kontrollere gore daha yiiksekti (p=0.056), SLE hastalarinda hi-
pertansiyon artmis stklikta olmasina ragmen Framingham risk
skoru SLE ve saglikli goniillilerle benzerdi. Kardiyovaskiiler
hastalik ykiisii ve ani 6liim T'A hastalarinin ailelerinde daha sik
gozlendi. Beklendigi tizere, plevral/perikardiyal ve renal hasta-
liklar SLE hastalarinda daha siktt (T'ablo 2 PS-063). Diger yan-
dan, kardiyovaskiiler ve kronik akciger hastaliklar TA’nde, inf-
lamatuar bel/sirt agrisi ve eglik eden romatolojik hastaliklar TA
ve SLE hastalarinda artmis bulundu. Inflamatuar barsak hasta-
Iiklar1 sadece TA’de artmus idi.

Tablo 1 (PS-063): Kadinlarin demografik 6zellikleri ve kardiyovaskuler risk faktorleri.

TA SLE Saghkh kontroller p degeri
(n=77) (n=77) (n=87)

Yas, ortalama (SS), yil 44.5+12.6 42.5+12.4 44.6+11.4 0.454
Sigara oykusu, n (%) 24 (31) 33 (45) 37 (42) 0.160
VKI, ortalama (SS) 2645 26+6 26+5 0.987
Total kolesterol, mg/dL 192+47 186+44 193436 0.580
HDL kolesterol, mg/dL 56+14 59.5+19 57+15 0.470
Hipertansiyon, n (%) 44 (57) 24 (31) 19 (22) <0.001*
Diabetes mellitus, n (%) 7 (9) 8 (10) 12 (14) 0.612
Ailede kardiyovaskdiler hastalik, n (%) 36 (47) 16 (21) 22 (25) 0.001f
Ailede ani 6lum 6ykusu, n (%) 20 (26) 11 (14) 10 (11.5) 0.02#
Framingham risk skoru, ortanca [CAA] 4.1(1.8-9.4) 3.3(1.3-5.8) 3.2(1.1-5.9) 0.056

TA: Takayasu arteriti, SLE: sistemik lupus eritematozus, CAA: ceyrekler arasi aralik, SS: standart sapma, VKI: viicut kitle indeksi. *TA-Saglkli kontroller ve SLE- Saglikli kontroller,

TTA —SLE and TA- Saglikli kontroller, *TA-SLE and TA- Saglikli kontroller.
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Tablo 2 (PS-063): Hastalarin komorbid ve eslik eden romatolojik hastaliklari.

TA SLE Saghkh kontroller p degeri
(n=88) (n=81) (n=111)

Kadin/erkek 77/11 77/4 87/24 <0.001*
Yas, ortalama (SS), yil 44.0+12.3 42.3+12.3 44 3+11.7 0.482
Hastalik stresi, ortanca [CAA] 7 (3-12.8) 7 (4-14) 0.213
Kronik akciger hastaliklari, n (%) 11(12.5) 2(2.5) 5 (4.5) <0.001*
Kardiyovaskuler hastalik, n (%) 38 (43.2) 18(22.2) 10 (9.0) <0.001*
Bobrek hastaliklari, n (%) 12 (13.6) 21 (25.9) 8(7.2) <0.001#
Norolojik hastaliklar, n (%) 14 (15.9) 9(11.1) 4 (3.6) <0.0018
Tiroid hastaliklar, n (%) 12 (13.6) 20 (24.7) 24 (21.6) 0,172
Anti-depresan kullanim 6ykusd, n (%) 26 (29.5) 30 (37.0) 19(17.1) <0.001*
Romatolojik hastaliklar, n (%) 19 (21.6) 16 (19.8) 1 0,768
Inflamatuar bel/sirt agrisi, n (%) 21(23.9) 23 (28.4) 6 (5.4) <0.0011
Perikard/plevra hastaliklari, n (%) 7 (8.0) 13 (16.0) 0 <0.0011
Ailede romatolojik hastalik, n (%) 26 (29.5) 23 (28.4) 5(4.5) <0.0011

TA: Takayasu arteriti, SLE: Sistemik lupus eritematozus, CAA: Ceyrekler arasi aralik, SS: standart sapma. *TA- Saglikl kontroller ve SLE- Saglikli kontroller, TTA-SLE ve TA- Saglikli
kontroller, *SLE-TA ve SLE- Saglikl kontroller, STA- Saglikli kontroller ve SLE- Saglikli kontroller, ITA- Saglikli kontroller ve SLE- Saglikli kontroller

Kisithliklar: Aile oykiisii ile ilgili veriler dogrulanamamistir.
Hastalarin kendilerine ait veriler dosya verilerinden dogrulan-
migur.

Sonug: TA hastalarinda geleneksel kardiyovaskiiler risk faktor-
leri arasindan sadece hipertansiyon sikliginmn artuini goster-
dik. Ayrica, TA’de inflamatuar barsak hastaliklar1 ve inflamatu-
ar bel/sirt agris1 sikliginin artmis olmast dikkat ¢ekmektedir.
Bunlarin yani sira, TA hastalarinin ailelerinde de kardiyovaskii-
ler ve romatolojik hastalik dykiistiniin artmig olmasi, TA’de ge-
netik mekanizmalarin rol oynayabilecegine isaret etmektedir.

Anahtar s6zciikler: Takayasu, komorbidite, kardiyovaskiiler risk

PS-064

Gastrointestinal tutulumu olan Behcet hastalarinda
trizomi 8 sikhgi

Sinem Nihal Esatoglu', Giilen Hatemil,.Sﬁkriye Yilmaz’,

Rahiye Dilhan Kuru’, Ayse Cirakogla’, Ibrahim Hatemij,"

Yusuf Ziya Erzin’, Ayse Salihoglu', Yelda Argiiden’, Seniz Ongéren’,
Ayhan Deviren’, Seniha Hacthanefioglu’, Teoman Soysal',

Aykut Ferhat Celik’

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Bilim Dali, Istanbul; *istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji
Bilim Dali, istanbul; “Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amac: Myelodisplastik sendrom (MDS) Behget sendromu’nda
(BS) en stk goriilen hematolojik malinitedir. MDS ve BS’nun bir-
likte oldugu hastalarda gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu da-
ha yiiksek oranda gorilmektedir. Trizomi 8 sikligr primer
MDS’de %5.8, BS ve MDS birlikteliginde ise %86.7 saptanmis-
ur. Bu nedenle, bu calismada MDS eglik etmeyen GIS tutulumu
olan BS hastalarinda trizomi 8 sikligim aragtirmay: amagcladik.

Yéntem: Mart 2013 ve Subat 2016 arasinda, 30 ardisik GIS tutu-
lumu olan BS hastasi ¢alismaya alindi. Klinigimizde takip edil-
mekte olan ve trizomi 8’ olan 2 BS hastasi calismaya alinmadi.

Tiim goniillilerin periferik kanindan molekiiler sitogenetik ¢alis-
mast yaptlmast i¢in 5 cc heparinli kan alindi. Periferik kan ile ke-
mik iligi sitogenetik sonuglariin tutarl oldugu gosterildigi icin
ornek olarak periferik kan tercih edildi. Fluoresan In Situ Hibri-
dizasyon yontemi i¢in 8 ve 9. kromozomun sentromer bolgesine
ozgli alfa satellit DNA problart (stvi prob) kullanildi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri hasta dosyalarinda elde edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 30 GIS tutulumu olan BS hastasinin
(E/K:14/16, ortalama yag: 40.3£9.6 y1l) 1’inde trizomi 8 saptandi.
Yirmi hasta 5 yildan uzun azatioprin, 10’u ise sadece 5-ASA teda-
visi kullanmigti. Higbir hastada trizomi 9 saptanmadi. Trizomi 8
olan olgu polisitemia vera tanust halen izlenmektedir.

Kisithiliklar: Kontrol grubunun olmamasi ve hasta sayisinm azlig1.

Sonug: Calismanin sonuclar1 GIS tutulumu olan BS hastalari-
nin patogenezinde trizomi 8 varliginin rol oynamadigini diigtin-
diirmektedir. Diger yandan trizomi 8 varligi, eslik edebilecek
hematolojik hastalik acisindan uyarict olmaktadir.

Anahtar sézciikler: Behget sendromu, gastrointestinal tutu-
lum, myelodisplastik sendrom, trizomi 8

PS-065

Tedaviye yanitsiz Kawasaki hastaligi: Ne olabilir?
Ceyhun Acari, Hatice Adigiizel Diindar, Ozge Altug Giicenmez,
Sevket Erbil Unsal

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltes, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Romatoloji Bilim Dall, izmir

Amag: Kawasaki hastalif1 orta boy arterleri tutan, koroner da-
mar tululumuna neden olabilen sistemik bir vaskulittir. Ancak
nadiren de olsa kardiyak olmayan hayati komplikasyonlar gorii-
lebilir. Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) yiiksek diizeyde
proenflamatuvar sitokinlerin tiretimine neden olan yogun mak-
rofaj ve T hiicre cogalmasinin oldugu sistemik bir hastaliktir ve
romatolojik hastaliklarin bir komplikasyonu olarak geligebilir.

Olgu: Oncesinde herhangi bir yakinmast olmayan 3 yagindaki er-
kek hasta, bir hafta 6nce govdede, makiilopapiiler dokiinti, 5 giin-
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den uzun siiren ates yiiksekligi, bilateral nonpiiriilan konjonktivit,
servikal lenfadenopati bulgular1 nedeni ile Kawasaki hastalig: dii-
stintiliip dis merkezde yatirilmug, ekokardiyografide koroner arter
dilatasyonu saptanarak intraven6z immiinglobulin tedavisi baglan-
mus. Tedaviye yanitsiz ates yiiksekliklerinin olmasi tizerine merke-
zimize sevk edilen hastanin muayenesinde genel durum bozuklu-
gu, aajitasyonu, nonremittan yiiksek atesi mevcuttu. Laboratuvar
testlerinde; 16kosit 13700/mm’, hemoglobin 9.5 gr/dL, trombosit
173000/mm’, fibrinojen 0.5 g/L, AST 707 U/L, ALT 361 U/L,
trigliserid 225 mg/dL, CRP 102 mg/L, ESH 35 mm/h, ferritin
15042 ng/mL olarak bulundu. Etiyolojiye yonelik aragturmada
EBV-VCA-IgM porzitif, EBV-VCA-IgG pozitif, Anti-EBNA-
IgG poritif olarak saptandi. Abdomen ultrasonografisinde hepa-
tosplenomegali ve ekokardiyografisinde sol koroner dilatasyonu
(3.5 mm) saptandi. Kemik iliginde hemofagositoz izlenmedi, an-
cak nonremittan yiiksek ates, genel durum bozuklugu, transami-
naz, ferritin ve trigliserid yiiksekligi, fibrinojen diisiikliigii ile has-
taya Kawasaki hastalig1 ve sekonder MAS tanilar1 konuldu. Hasta-
ya metilprednisolon tedavisi bagland1. Koroner arter tutulumu ne-
deni ile asetilsalisilikasit eklendi. Steroid dozu azalularak siklospo-
rin 3 mg/kg/giin dozda baglandi. Klinik ve laboratuvar bulgular:
diizelen hasta taburcu edilerek poliklinik takibine alindi.

Sonug: Kawasaki hastalig1 orta boy damarlar: tutan en ciddi tu-
tulumu da koroner damarlarda olusan sistemik bir vaskiilittir.
Cogunlukla etiyolojisi belli degildir, ancak EBV, rotaviriis gibi
baz1 enfeksiy6z ajanlar bu hastalarda saptanmustir. En 6nemli
komplikasyonu koroner arter dilatasyonuna bagh geligsen kalp
hastaligidir. Fakat bu hastalarda nadir de olsa MAS goriilebilir
ve hayat1 tehdit edebilir. Biz Kawasaki hastaliginda nadir fakat
6nemli bir komplikasyon olan MAS ve EBV gibi viral bir etke-
nin bu tablodan sorumlu olabilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar sézciikler: Kawasaki, makrofaj aktivasyonu, ebstein-
bar viriis

Tablo (PS-066): Hastalarin noérolojik tutulum 6zellikleri ve semptomlari.

PS-066

Beh¢et sendromunda atipik nérolojik tutulum

Sinem Nihal Esatoglu', Ugur Uygunoglu’, Yesim Ozgiiler',
Melih Tiitiincii’, Giilen Hatemi', Sabahattin Saip’,

Melike Melikoglu', {zzet Fresko', Vedat Hamuryudan',

Civan Islak’, Aksel Siva’, Sebahattin Yurdakul', Hasan Yazici',
Emire Seyahi'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dall, Istanbul; *Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Noro-Behget sendromu (NBS) olarak adlandirilan paran-
kimal santral sinir sistemi tutulumu, Behcet sendromu (BS) has-
talarinda % 5-10 civarinda gorilmektedir. Tipik NBS siklikla be-
yin sapiu tutar ve beyin sapindan diensefalona ve/veya bazal
gangliyonlara uzanim gosterebilir. Beraberinde veya izole olarak
medulla spinalis tutulumu da gorilebilmektedir. Parankimal
NBS genellikle bas agrisi ile birlikte giigsiizliik, oftalmoparezi,
dizartri ve ataksiyi iceren subakut bir beyin sap1 sendromu seklin-
de ortaya ¢ikmaktadir. Bu calismada, tipik NBS tanimi digindaki
(atipik) norolojik tutulumu olan hastalar1 tanimlamay amagladik.

Yontem: Cerrahpaga Tip Fakiiltesinde 3 yildir romatoloji, néro-
loji ve néroradyoloji birimlerinin katildigi, Behget veya Behget
dist zor vakalar (tedaviye direngli, niikseden ya da progresyon
gosteren) ile birlikte atipik norolojik olgularin tartigildign aylik
toplantilar diizenlemekteyiz. Bu ¢alismada bu toplantilarda tar-
tistgimiz atipik norolojik tutulumu olan 25 hastayr tanimladik.

Bulgular:Hastalarin cogu erkekd (E/K:18/7). BS tan1 yast ortala-
ma 29.3£9.6 yil, norolojik semptomlarin baglama yagi ise ortalama
37.4£13.5 yil idi. 25 hastanin 20’sinde nérolojik tutulum BS tani-
sindan sonra, 4’tinde BS ile beraber ve 1’inde ise 6ncesinde ortaya
¢ikmisti (Tablo PS-066). Goz tutulumu 11 (%44) hastada mevcut-

Tutulum tipi N BS tanisindan NBS tanisina kadar Norolojik semptomlar
gecen siire, ortanca (CAA), yil
Izole subkortikal-kortikal lezyonlar 8 7.5 (7-13.5) ve 2 hastada es zamanli Nobet (n=3)
Bas agrisi (n=2)
Hemiparezi (n=3)
Biling kaybi (n=3)
MS benzeri lezyonlar 5 6 (2-8) Bas agrisi (n=2)
Hemiparezi (n=2)
Gormede bulaniklik (n=1)
Arteryal vaskulopati 4 10 ve 24 (1 hastada NBS BS tanisindan Hemiparezi (n=1)
3 yil 6nce ve 1 hastada es zamanli) Gormede bulaniklik (n=1)
Ataksi (n=1)
Biling kaybi (n=1)
Kortikal atrofi 2 4ve 8 Nobet (n=1)
Ataksi (n=1)
Yer kaplayan lezyon 2 19 ve es zamanli Nobet (n=1)
Hemiparezi (n=1)
Periventriktler lezyonlar 2 3ve8 Bas agrisi (n=1)
Biling kaybi (n=1)
Guillain-Barre sendromu 1 12 Ekstremite glicstizlugu
ALS 1 6 Ekstremite glgsuzlugu

CAA: Ceyrekler arasi aralik; MS: Multipl skleroz, BS: Behcet sendromu, NBS: Norobehcet sendromu, ALS: amyotrofik lateral skleroz.
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tu. Damar tutulumu 8 (%32) hastada vardi: bunlarin 7’sinde ve-
noz, I’de arteryal tutulum gozlendi (Tablo PS-066). Hastalarin
hi¢ birinde beyin sap1 ya da medulla spinalis tutulumu yoktu. En
sik goriilen atipik 6zellik izole subkortikal-kortikal lezyonlard:
(n=8). Multipl skleroz benzeri lezyonlar 5, periventrikiiler lezyon-
lar 2, arteryal vaskulopati 4, kognitif bozukluk ile beraber global
kortikal atrofi 2, yer kaplayan lezyon 2, Guillain-Barre sendromu
1 ve amyotrofik lateral skleroz 1 hastada gortildi.

Kisitliliklar: Hastalarin toplandig1 siire icerisinde atipik NBS
hastalarinin tipik NBS tutulumu olanlara oranla siklig1 bilinme-
mektedir.

Sonug: Son yillarda atipik nérolojik tutulumu olan BS hastala-
r1ile daha sik kargilagmaktayiz. Bunun sebebi goriintiileme tek-
niklerinin gelismesi ve daha yaygin olarak kullanilmas: olabilir.
Kanimizca, BS’unda nérolojik tutulum spektrumu oldukga ge-
nis ve cesitlidir; beyin sap1 ve medulla spinalis tutulumu disinda
farkli tutulum tipleri ile de ortaya ¢ikabilmektedir.

Anahtar s6zciikler: Behcet sendromu, nérolojik tutulum, MRI

Tablo (PS-067): Demografik ve klinik 6zellikler.

PS-067

Vaskiilit ve sistemik lupus eritematozus tedavisinde
plazmaferez kullanimi: Tek merkez deneyimi

Yesim Ozgiiler', Seniz Ongéren’, Migena Gjoni', Giilen Hatemi',
Emire Seyahi', Melike Melikoglu', Tzzet Fresko', Serdal Ugurlu,
Huri Ozdogan', Sebahattin Yurdakul', Teoman Soysal’,

Hasan Yazici', Vedat Hamuryudan'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dal, istanbul; ?istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Plazmaferez ciddi ve direngli vaskiilit ve sistemik lupus
eritematous (SLE) vakalarinda kullanilmakla beraber yarar: ve
uzun dénem sonuglari hentiz tam olarak bilinmemektedir.

Yontem: 2013 ve 2017 yillar1 arasinda merkezimizde plazmafe-
rez uygulanan 22 (14K/8E) hasta geriye doniik olarak degerlen-
dirildi. Demografik veriler, altta yatan hastaligin klinik verileri,
beraberinde kullanilan imminosiipresif ilaclar, plazmaferez en-
dikasyonlari, etkinligi ve komplikasyonlar: dosya verilerinden
elde edildi.

Bazal PF'den 3 ay
Yas/ PF PF kreatinin  Renal Beraberinde sonraki Son klinik
cinsiyet Tani endikasyonu sayisi  (mg/dL)  sonug kullanilan IS Komplikasyonlar klinik durum durum
S4/E AAV Renal+ 6 5.8 HD Pulse MP+CL+RTX - Remisyon HD altinda remisyon
norolojik tutulum
41/ AAV Renal 6 4.9 HD Pulse MP+CY+RTX - Remisyon HD altinda remisyon
pulmoner tutulum
47/K AAV Renal 6 5.4 HD Pulse MP+CY+RTX - Remisyon Ex (4 ay sonra)
pulmoner tutulum
55/K AAV Renal 2 43  PFden4ay Pulse MP+CY - Remisyon Ex (12 ay sonra)
pulmoner tutulum sonra HD
78/E AAV Renal tutulum 6 4 HD Pulse MP+CY - Remisyon Ex (7 ay sonra)
31K AAV Renal tutulum 7 4 PF sonrasi Pulse MP+CY+RTX - Remisyon Remisyon
kr: 1.2 mg/dL
38/E AAV Pulmoner 6 - Pulse MP+CY - Remisyon Ex (27 ay sonra)
tutulum naksu
46/K AAV Renal+ 7 32 PF sonrasi Pulse MP+CY - Remisyon Remisyon
pulmoner tutulum kr: 1.1 mg/dL
48/E AAV Renal+ 2 46 HD Pulse MP+CY - Ex Ex
norolojik tutulum
47/K AAV Renal tutulum 5 42 PF sonrasi Pulse MP+CY - Remisyon Remisyon
kr: 2.5 mg/dL
25/E GPS Renal+ 6 7.7 PF sonrasi Pulse MP+CY - HD altinda HD altinda
Pulmoner tutulum kr: 6.8 mg/dL Remisyon Remisyon
31K SLE Pulmoner tutulum 2 - - Pulse MP+CY+IVIG - Remisyon Remisyon
23/K  SLK+APS  Pulmoner tutulum 6 - - Pulse MP+CY+IVIG - Remisyon Ex (7 ay sonra)
30/K SLE Norolojik tutulum 5 - - Pulse MP+CY+IVIG - Remisyon Remisyon
25/K  SLE+APS  Katastrofik APS 5 - - Pulse MP+RTX+IVIG - Remisyon Remisyon
30/E  SLE+APS Pulmoner tutulum+ 5 - - Pulse MP+CY - Remisyon Remisyon
APS
28/K SLE Renal tutulum+ 3 2.0 HD Pulse MP+CY+IVIG - Ex Ex
Ciddi serozit
35/K SLE Norolojik tutulum 4 - - Pulse MP Enfeksiyon Ex Ex
25/E SLE Pulmoner tutulum 5 - - Pulse MP+CY Enfeksiyon Ex Ex
26/K SLE Norolojik tutulum+ 47 - - Pulse MP+CY - Remisyon Remisyon
ciddi serozit
52/K KV TTP 1.2 0.7 mg/dL Pulse MP+CY - Remisyon Remisyon
63/E KV Norolojik tutulum 5 - - Pulse MP+CY - Remisyon Ex (6 ay sonra)

AAV: ANCA iliskili vaskulit, APS: Anti fosfolipid sendromu, KV: Kriyoglobulinemik vaskulit, TTP: Trombotik trombositopenik purpura, MP: Metilprednizolon, CY: Siklofosfamid,

RTX: Rituksimab, PF: Plazmaferez, HD: Hemodiyaliz.
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Bulgular: Plazmaferez uygulanan hastalarin 10’unda ANCA
iligkili vaskiilit (AAV), 9’unda SLE, 2’sinde kriyoglobulinemik
vaskiilit (KV), I’inde de Good-Pasture sendromu tanis1t mev-
cuttu (Tablo PS-067). Hastalarin yas ortalamasi 40«14 SD yil,
plazmaferez sonrast medyan takip siiresi 12 ay (IQR:5.5-25 ay)
idi. Plazmaferez endikasyonu 6’sinda pulmonorenal, 6’sinda re-
nal, 4’inde norolojik, 4’iinde pulmoner tutulum, 1 hastada
trombotik trombositopenik purpura ve 1 hastada da katastrofik
antifosfolipid sendromu idi. Egzamanli kullanilan immiinostip-
resifler, pulse metilprednisolon +siklofosfamid (12 hasta), pulse
metilprednizolon+siklofosfamid+rituksimab (4 hasta), pulse
metilprednizolon +siklofosfamid+IVIG (4 hasta), pulse metil-
prednizolon+IVIG (1 hasta) ve sadece pulse metilprednizolon
(1 hasta) idi. Pulmoner tutulumlu 10 hastanin 8’inde alveolar
hemoraji bulgular: tamamen diizeldi. Renal tutulumlu 12 hasta-
nin 5’i (baslangic ort. kreatinin: 3,7+0.5 mg/dL) tedaviye yanit
verirken 7’si (baglangi¢ ort. kreatinin: 5.4x1.3 mg/dL) diyaliz
bagimli oldu. Takipte 10 (%45) hasta (5 AAV, 4 SLE, 1 KV) 61-
di. Bunlarin 44 plazmaferez+immiinosiipresif tedavi sirasinda
(2 hasta enfeksiyon ile, 2 hasta hastalik progresyonu ile), 6’s1 ise
plazmaferez tamamlandiktan medyan 7 ay IQR:6-11 ay) sonra
oldi. 3 hasta altta yatan hastalik aktivasyonu, 1 hasta enfeksi-
yon, 1 hasta kardiyovaskiiler hastalik ve 1 hasta da aspirasyon
nedeni ile 6ldi.

Kisitliliklar: Hasta sayisinin azligi, verilerin retrospektif top-
lanmas1 ve kontrol grubunun olmamasi bu ¢alismanin en 6nem-

li kisithiliklaridir.

Sonug: Plazmaferez, ciddi ve progresif seyirli AAV ve SLE has-
talarinda immiinosiipresif tedaviye onemli bir destek tedavisi
olabilir. Renal tutulumda plazmafereze erken baslamak daha et-
kili gériinmektedir. Hayat1 tehdit eden enfeksiyonlar plazmafe-
rezin en 6nemli yan etkisidir.

Anahtar s6zciikler: Plazmaferez, vaskiilit, sistemik lupus erite-
matozus

PS-068

Direncli Wegener graniilomatoz olgusu
Sema Yilmaz, Muhammet Limon

Selcuk Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Konya

Amag: Wegener graniilomatoz (graniilomatoz polianjiit-GPA)
sistemik vaskiilitin en sik goriilen formlarmdan biri olup ANCA
iligkili kiiciik damar vaskiilitidir. GPA smirli ve sistemik tutu-
lumla seyredebilir. Bu olguyu pulmoner tutulumu olan direncg-
li GPA’da tedavi ve yan etkileri paylagmak i¢in sunduk.

Olgu: 2 yil 6nce ates, kanh balgam ve nefes darligi ile klinigimi-
ze bagvuran hastanin toraks BT de sag akcigerde kaviter lezyon
saptand1 (Sekil PS-068). Hastanin tetkiklerinde wbe: 15.000k/ul,
sedim: 42 m/h, crp: 100 mg/L, kreatinin: 0.9 mg/dl, ALTt: 6 u/],
ANA: +, C-ANCA: 1/20+ P-ANCA: -, idrarda protein: 97 mg/
gtin saptand1. Kavite biyopsi raporu graniilomatoz enflamasyon
ile uyumlu geldi. Enfekdf siirecler ekarte edilerek GPA tanisi ko-
nuldu. Hastaya pulse 1 g kortikosteroid 3 giin, idame de 1 mg/kg
kortikosteroid tedavisi verildi. Hastaya siklofosfamuid 15 giinde
bir 500 mg olarak 8 kiir verildi. Siklofosfamid idamesinde azati-
opiirin 2.5 mg/kg/giin verildi. Hastanin azatiopiirini tolere ede-

Sekil (PS-068): Toraks BT'de sag akcigerde kaviter lezyon.

memesi nedeniyle metotreksata gecildi. Hasta kortikosteroid
kullanirken femur bag: avaskiiler nekroz gelisti. Metotreksat al-
tinda niiksetmesi nedeniyle rituksimab 1000 mg 0. ve 15. giin 6
ay arayla baglandi. Olgu bir yildir rituksimab almakta klinik ve
akciger nodilin gerilemesi nedeniyle remisyonda olarak izlen-

mektedir (Sekil PS-068).

Sonug¢: GPA sinirli seyreden olgular metotreksat ile glukokor-
tikosteroide yanit verebilir. Siddetli hastalik vakalarinda remus-
yonun saglanmasi igin rituksimab ya da siklofosfamid yiiksek
doz kortikosteroidle verilir. Hayati durumlarda (intraalveolar
hemoraji,hizli ilerleyen glomeriilonefrit) plazmaferez uygula-
nabilir. Hastaligin kontrol edilmesi ve uzun siireli siklofosfami-
din yan etkilerinden (infertilite, malignite, kemik iligi depres-
yon, hemorajik sistit) kaginmak i¢in siklofosfamid ile 3-6 ay ki-
sa stireli tedavi, remisyonun devamu i¢in azatiopiirin veya me-
totreksatla uzun siireli tedavi 6nerilmektedir. Rituksimabla glu-
kokortikosteroid tedavisi Rave ¢alismasinda remusyon induksi-
yonda siklofosfamid ve glukokortikosteroid kombinasyonundan
agag1 olmadig1 saptanmustir. Rituksimab niikseden GPA olgula-
rinda remisyon saglanmasi i¢in siklofosfamidden tistiindiir. Ri-
tuksimab alan hastalarda malignite ve infertilite riski daha azdir.
GPA’da hedef kisa siirede remisyon ve daha az yan etkili idame
tedavi olmalidir.

Anahtar sozciikler: Akciger, hemoptizi, vaskiilit

PS-069

Dev hiicreli arterit ile iliskili serebrovaskiiler olay:

Olgu sunumu

Hakan Kursat', Selda Celik’, Niliifer Alpay Kanitez’, Cemal Bes’
'Saghk Bilimleri Universitesi Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul; *Saglik Bilimleri Universitesi

Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul

Amag: Dev hiicreli arterit, biiyiik ¢aph arterleri etkileyen, sik-
likla ileri yaglarda goriilen bir sistemik vaskiilit tiirtidiir. Bagta
temporal arter olmak tizere internal elastik lamina ve vas-vaso-
rumu olan karotis arterlerinin ektrakranial dallarin1 etkiler. In-
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trakranial arterler duraya penetre olunca bu yapilar kaybettik-
leri icin dev hiicreli arterit kranial arterleri nadiren tutar. Biz
burada, dev hiicreli arterite bagh serebrovaskiiler olay (SVO)
geciren bir olgu sunuyoruz.

Olgu: 73 yaginda, kadin hasta; 1 aydir olan sag omuz agrisi, ¢ig-
nemekle ortaya ¢ikan ¢ene ve bag agrisi, kilo kayb: yakinmalar:
ile bagvurdu. Dev hiicreli arterit 6n tanisi ile servise interne edi-
len hastanin muayenesinde sag omuz hareketleri kisitli/hassas,
her iki temporal arter nabiz alinir vaziyette palpe edildi. Goz
muayenesi normaldi. Tetkiklerinde sedimantasyon hizi 54
mm/h, C-reaktif protein 7.5 mg/dl bulundu. Doppler USG’de
sol temporal arterde akim belirgin azalmig; sag temporal arter-
de akim hiz1 normal ancak arter ¢evresinde hipoekoik halo iz-
lendi. Hastaya temporal arter biyopsisi planlanarak 1
mg/kg/glin prednisolon tedavisi baglandi. 1 giin sonra hastanin
peltek konugma, bag donmesi yakinmast bagladi. Nistagmus tes-
pit edildi, taraf bulgusu yoktu. Kranial MR Diffiizyon’da bilate-
ral serebellar hemisferde, sol oksipital lobda, sag periventrikiil-
ler ak maddede akut enfarkt enfarkt lehine diffiizyon kisitlan-
mast alanlar1 izlendi. Dev hiicreli arterit ile iligkili SVO tanist
konarak pulse 1 gram/giin metilprednisolon tedavisi 3 giin ve-
rildi; ardindan 1 mg/kg/giin prednisolon tedavisine gecildi. Ek
olarak asetilsalisilik asit ve diisiik molekiil agirlikli heparin veril-
di. Tedaviden 96 saat sonra konugmasi tamamen diizeldi ve nis-
tagmusu kayboldu. 1 ay sonraki poliklinik kontroliinde hasta
yakinmasizdi.

Sonug¢: SVO, beklenen ancak az goriilen dev hiicreli arterit
komplikasyonlarindan biridir. Hastaligin erken déneminde
SVO gelisme riski daha fazladir. Tipik klinik bulgular1 olmayan
ve SVO ile prezente olan dev hiicreli arterit olgularinda tam
koymak gii¢ olabilir. Akut faz yiiksekligi, oftalmik ve/veya reti-
nal arter tutulumu ile iligkili klinik bulgularin bulunmasi, dev
hiicreli arterit yontinden siiphe uyandirabilir. Sonug olarak, ol-
gumuzda oldugu gibi SVO, dev hiicreli arteritin bir komplikas-
yonu olarak goriilebilir.

Anahtar sozciikler: Serebrovaskiiler olay, vaskiilit, yaglilik

PS-070

Ge¢ baslangicl Wegener graniilomatozu olgusu

Senol Kobak', Zehra Cagla Karakog’, Tugce Kasapoglu Hiirkal’,
Ferah Ece’, Adem Ucar®, Handan Tokmak’

Istinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, istanbul; *Istinye
Universitesi Tip Fakiiltesi, Klinik Mikrobiyoloji Bilim Dal,, Istanbul; *Istinye
Universitesi Tip Fakiiltesi, G6Glis Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul;
“Istinye Universitesi Tip Fakdltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Istanbul;
sistinye Universitesi Tip Fakiiltes], Niikleer Tip Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Wegener graniilomatozu (WQ), kiiciik ¢apli damarlar
etkileyen,bir ANCA-iligkili vaskiilittir. 65yas tistii popiilasyon-
da goriilmesi nadir olup, yiiksek morbidite ve mortalite ile sey-
reder.

Olgu: 74 yasinda erkek hasta, yaklagik 3ay 6nce baglayan ates
yiksekligi, nefes darligi, oksiiriik sikayetleri ile Gogiis hastalik-
lar1 hekimine bagvurmus, akciger enfeksiyonu 6n tanisi ile anti-
biyotik baglanmig. Fakat bu tedaviye ragmen, sikayetlerinde ge-

rileme olmayan, kanh balgam ve her iki el bilek ve diz eklem-
lerde artrit sikayetleri ilave olmast nedeniyle Romatoloji polik-
linigine yonlendirilmis. Fizik muayenesinde her iki akciger or-
ta ve alt zonlarda raller, her iki el bilek ve diz eklemlerde sino-
vit bulgular1 saptandi. Laboratuvar tetkiklerde; rutin idrar,kara-
ciger ve bobrek fonksiyon testleri normal; ESH:114 mm/h,
CRP: 119 mg/dl olarak bulundu. Hemogramda; l6kositoz ve
kronik hastalik anemisi mevcuttu. Serolojik tetkiklerde; RF,
ANA, ENA profil, C3, C4 ve anti-CCP negatif olarak saptan-
di. ANCA profil bakildi, cANCA (proteinaz-3) yiiksek titrede
pozitif idi. Cekilen AC grafi ve toraks BT de yaygin kaviter lez-
yonlar ve yer-yer buzlu cam alanlar1 gozlendi,ayiric1 tanida
WG, mantar enfeksiyonu, malignite olabilecegi vurguland:
(Sekil PS-070). Bronkoskopide malign lezyon saptanmadi. Qu-
antiferon TB-gold testi negatif, balgam ve kan kiiltiirlerinde de
ireme olmadi. Aspergilus, Chlamidia, Mycoplasma, Pneumo-
sistis carinii ve Legionela testleri negatif geldi. Viral patojenle-
re (influenza, rinovirus, RSV, Corona, Adenovirus, HIV, EBV,
CMV) kars1 bakilan antikor profili negatif olarak geldi. PET-
CT cekildi; artmig metabolik aktivite tutulumu, 6n planda enf-
lamatuar ve/veya graniilomattz hastaliklar lehine degerlendiril-
di. Transtorasik plevral tabanh kitle lezyondan trucut biyopsi
yapilds, patolojik incelemede malignite lehine bulgu saptanma-
di,graniilomatoz yang: gozlendi. Klinik, laboratuvar, radyolo-
jik, serolojik ve histopatolojik veriler 1g1ginda,hasta ge¢ baglan-
gicl WG olarak degerlendirildi. Altinda yatan olast bir mantar
enfeksiyonu ekarte edilemedigi i¢in antifungal tedavi egliginde,
yiiksek doz KS ve Imuran baslandi. Tedavinin 3. ayinda sikayet-
lerinde belirgin regresyon gozlendi. Akut faz reaktanlarinda ve
torak BT bulgularinda gerileme gézlendi. Genel durumu iyi
olan hastanin poliklinik takipleri devam etmektedir.

Sonu¢: WG, kiiciik capli damarlari etkileyen, yiiksek mortalite
ile seyreden bir ANCA iligkili vaskiilitidir. 65yas tistiinde goriil-
mesi, nadir bir antite olup, yiiksek mortalite ile seyredebilir.
Kanli balgam ve lokomotor sistem sikayetleri ile bagvuran, 65
yas ve isti olgularda, Wegener graniilomatozu ayirict tanida
distintilmesi gereken bir hastaliktir.

Anahtar sozciikler: Wegener graniilomatozu, ge¢ baslangicl,
bulgular

=

Sekil (PS-070): Toraks BT'de yaygin kaviter nodler lezyonlar ve yer-yer
buzlu cam lezyonlari (tedavi 6ncesi).
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Tablo 1 (PS-071): Anket sonuclari.

Takayasu arteriti SLE Saglhkl kontroller p degeri
(n=73) (n=107) (n=133)
Yas, ortalama (SS), yil 43.7£11.0 44.0+£10.3 42.5+8.3 >0.05
Hastalik stresi, ortanca [CAA], yil 7 [3-12] 8[3-11] >0.05
Isitme kaybi, n (%) 20 (27.4) 21(19.6) 4 (3.0) 0.001
Tinnitus, n (%) 37 (50.7) 34 (31.8) 16 (12.0) 0.001
Vertigo, n (%) 39 (53.4) 38 (35.5) 19 (14.3) 0.001

SS: standart sapma; CAA: ceyrekler arasi aralik, SLE: sistemik lupus eritematozus.

PS-071

Takayasu arteritinde isitme kaybi

gur Kimyon', Ebru Kara’, Sinem Nihal Esatoglu’, Ahmet Atag’,
Elif Emel Giinay’, Emine Deniz Gézen’, Emin Karaman’,
Nurbanu Inci', Vedat Hamuryudan’, Hasan Yazict’,
Emire Seyahi’
'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, [stanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Kulak
Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul; *istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dall, Istanbul

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit gibi
otoimmun hastaliklarda ve Behget sendromu ve ankilozan
spondilit gibi diger romatolojik hastaliklarda sensorinéral isit-
me kaybr sikliginin artmig oldugu bildirilmistir. Takayasu arte-
riti (T'A) hastalarinda da sensorinoral isitme kaybina sporadik
olarak rastlamaktayiz. Bu durum bazi hastalarin gecmis 6ykiile-
rinde saptanirken bazilarinda ise hastalik aktivasyonuyla bera-
ber tekrarlayici 6zelliktedir. Bu ¢alismada, TA hastalarinda isit-
me kaybr sikligini uygun kontroller ile saptamay1 amagladik.

Yontem: Birinci asamada poliklinigimizde takip edilen TA ve
SLE hastalarinda ve saglikli kontrollerde standardize soru for-
mu ile isitme kaybi, tinnitus ve epizodik vertigo sorgulandi.
Ikinci asamada daha 6nce bagka bir nedenle caligmaya alimis
olan TA ve SLE hastalar1 otolojik muayene ve odyometri ince-
lemesi (saf ses hava ve kemik iletimi testi, konusma odyometri-
si ve akustik refleks esigi testi) i¢in klinige ¢agrildi.

Bulgular:Birinci asamada 73 TA hastasi, 107 SLE hastast ve 133
saglikli kontrol anket ile degerlendirildi. Isitme kaybi, tinnitus ve
vertigo sikligt TA ve SLE hastalarinda saglikli kontrollere gore
daha sik bulundu. TA ve SLE hastalarinda isitme kayb, tinnitus
ve vertigo siklig1 benzer olmakla beraber TA hastalarinda daha
sikti (Tablo 1 PS-071). Ikinci asamada 50 TA, 22 SLE hastasina
ve 32 saglikli bireye otolojik muayene ve odyometrik inceleme ya-

Tablo 2 (PS-071): Odyometri sonuclari.

pildi. TA hastalarinin %36.0’sinda, SLE hastalarinin %18.1’inde
saghklilarda ise %6.3 oraninda isitme kaybi saptandi (p<0.05)
(Tablo 2 PS-071). TA hastalarinda sensorinéral isitme kaybi ora-
n1 istatistiksel olarak anlamli olmasa da SLE’deki orandan daha
yiksekti. Hem TA hem SLE hastalarinda sensorinoral isitme
kayb1 en sik goriilen isitme kaybr tipiydi ve yiiksek frekanslar da-
ha sik tutulmugtu. Isitme kaybr olan TA hastalari ile olmayanlar
arasinda tutulan damarlar agisindan fark saptanmadi.
Kisithiliklar: Hasta sayisinin gorece azligi.

Sonug: Literatiirde TA hastalarinda igitme kayb: sikligi ile ilgi-
li veri bulunmamaktadir. Bu ¢aligmada TA hastalarinda SLE’de
gortilenden daha fazla oranda isitme kayb: saptanmustir. Bu pa-
tolojinin sebeplerinin aydmlatlmast i¢in daha fazla caligmaya
ihtiyag vardur.

Anahtar sozciikler: Takayasu arteriti, isitme kayb, vaskiilit

PS-072

infliksimab tedavisi alan Behcet sendromu hastalarinda
immunojenesite: Kontrollii calisma

Sinem Nihal Esatoglu', Fatma Nihan Akkog’, Yesim Ozgiiler',
Fatma Ozbakir’, Okan Kadir Nohut', Dilsen Cevirgen',
Vedat Hamuryudan', Ibrahim Hatemi’, Aykut Ferhat Celik’,
Hasan Yazict', Giilen Hatemi'

'lstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul; *Istanbul Universitesi
Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksek Okulu, Istanbul; “Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakultesi, Fikret Biyal Merkez Arastirma Laboratuvari,
Istanbul; *istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Infliksimaba (IFX) karg1 gelisen antikorlarmn ilacin etkin-
ligini azalttg1 ve infiizyon reaksiyonlari ile iligkili oldugu bilin-
mektedir. Bu ¢aligmada IFX tedavisi almakta olan Behcet sen-

Takayasu arteriti SLE Saglhkl kontroller p degeri
(n=50) (n=22) (n=32)
Yas, ortalama (SS), yil 41.3+89 42.1+10.3 41.1+£08 NS
Hastalik suresi, ortanca [CAA], yil 6 [4-11] 7 [3-11] NS
Isitme kaybi, n (%) 18 (36.0) 4(18.1) 2(6.3) <0.05
Tinnitus, n (%) 13 (26.0) 2 (9.0) 1(3.1)
Vertigo, n (%) 5(10.0) 2(9.0) 1(3.1)

SS: Standart sapma, CAA: Ceyrekler arasi aralik, SLE: Sistemik lupus eritematozus.
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Tablo (PS-072): Anti-IFX antikoru pozitif olan 4 BS hastasinin 6zellikleri ve takipteki seyri.

Hasta IFX Beraberinde infiizyon éncesi infiizyon BS bulgularinin Son
no tedavi kullanilan IFX diizeyi reaksiyonu seyri durum
endikasyonu ilaclar (ng/mL)
1 Goz AZA 3.08 Var Aktif mukokttanoz bulgular ~ Halen aliyor
2 Venoz Ulser AZA, DC 4.06 Yok Remisyon Halen aliyor
3 Goz AZA, Cyc-A 4.22 Var Uveit atag Inflizyon reaksiyonu nedeniyle kesildi
4 GOz DC 0.96 Yok Remisyon Halen aliyor

IFX: Infliksimab, BS: Behcet sendromu, AZA: Azatioprin, Cyc-A: Siklosporin, DC: Deltacortil.

dromu (BS) hastalarinda IFX’a kargi antikor (anti-IFX) gelisi-
minin sikligini uygun hastalikli ve saglikli kontrollerle beraber
aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Mayis—Aralik 2016 tarihleri arasinda en az 4 kiir IFX
tedavisi almis olan ardigik 66 BS, (51 E, 15 K ve ortalama (SS)
yas: 37+9 yil), 53 ankilozan spondilit (AS), 25 Crohn hastalig
(CH), 27 romatoid artrit (RA) hastasi ve 31 saglikli goniilli ¢a-
ligmaya alindi. Serum 6rnekleri infiizyondan hemen 6nce alin-
dive -80°C’de sakland1. Serum IFX ve anti-IFX diizeyleri es za-
manl ¢alisildi. Demografik ve klinik 6zellikler hasta dosyalarin-
dan elde edildi. IFX serum esik degeri i¢in 1 pg/mL kullanild:

Bulgular: Anti-IFX antikoru 4 (%6) BS, 5 (%18.5) RA, 3 (%12)
CH ve 1 (%2) AS hastasinda saptand. Saglikh gonilliilerin highi-
rinde saptanmads. Infiizyon reaksiyonu 9 (%14) BS hastasinda, 6
(%22)RA, 5 (%20) CH ve 4 (%7.5) AS’de gortildii. Serum IFX di-
zeyi anti-IFX antikor pozitif grupta negatif olan gruba gore anlam-
I olarak daha diisiik saptand: (ortanca deger: 2.32 pg/mL (0.6-3.6)
vs 3.35 pg/mL (1.63-5.6); p=0.019). Serum IFX diizeyi esik dege-
rin altinda olan hasta sayist anti-IFX antikoru pozitif grupta daha
sikt1 (6/13 vs 25/158; p=0.015). Ant-IFX antikoru pozitif saptanan
4 BS hastanin klinik 6zellikleri, beraberinde kullandiklar1 ilaglar,
IFX diizeyi ve takipteki seyri Tablo PS-072’de verilmigtir.

Kisithliklar: Bulgularin klinik yanitsizlik ile iligkisini degerlen-
direbilmek i¢in daha fazla hastaya ve daha uzun gozlem siiresi-
ne ihtiyag vardur.

Sonug: IFX kullanan BS hastalarinda immiinojenisite RA’da ol-
dugu kadar sik goriilen bir sorun degildir. Bu durum BS’nun
otoimmun kokenli olmamasi ile iligkili olabilir. Dahasi BS has-
talarinda saptanan anti-IFX antikoru varlig1 her zaman tedavi
yanitsizligt ile iligkili olmayabilir. Ancak BS alevlenmelerle sey-
rettigi icin bunu kesin olarak degerlendirebilmek icin daha
uzun izlem siiresine ihtiya¢ vardir.

Anahtar s6zciikler: Behget sendromu, immunojenesite, inflik-
simab

PS-073

Behcet sendromunda anti IL-1 tedavisi:

Tek merkez deneyimi

Migena Gijoni', Yesim Ozgiiler', Giizin Karatemiz',
Serdal Ugurlu', Giilen Hatemi', Melike Melikoglu',
Izzet Fresko', Yilmaz Ozyazgan’, Emire Seyahi'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakdltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul
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Amag: Behcet sendromu (BS) tedavisinde anti TL-1 kullanimi1
randomize kontrollii calismalarda (RKC) ve vaka serilerinde ta-
nimlanmus olup etkinligi acisindan farkli sonuglar elde edilmis-
tir. Biz de merkezimizde Anti IL-1 tedavisi almig BS hastalari-
nin tedavi yanitlari ve yan etkilerini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: 2011-2017 yillar1 arasinda anti IL-1 tedavi alan BS
hastalarinin demografik verileri, ek hastaliklari, daha 6nce kul-
landiklar1 immiinsiipresif tedaviler, anti IL-1 tedavi endikas-
yonlar, etkinligi ve yan etkileri geriye doniik dosya verilerinden

elde edildi.

Bulgular: 2011-2017 yillart arasinda 8 (3K/5E) BS ve 2 BS (2K)
ile birlikte Ailevi Akdeniz atesi (AAA) hastasina anti IL-1 tedavisi
bagland: (Tablo PS-073). Hastalarin ortalama yas1 28.4+7.4, orta-
lama hastalik siireleri 8.7+5.2 yil, medyan anti IL-1 kullanim sii-
resi 4.5 ay (IQR: 4-12) idi. Anti IL-1 endikasyonu 3 hastada bii-
yiik damar tutulumu, 3 hastada tiveit, 2 hastada parankimal néro-
lojik tutulum, 2 hastada ise direncli AAA ataklart idi. Direngli tive-
it ile baglanan sadece 1 hastada klinik tam yanit elde edildi, 1 has-
tada 4. ayda tiveit niiksii gelisti, diger hastada ise 4. ayda tiiberkii-
loz menenjit gelistigi i¢in tedavi kesildi. Vaskiiler tutulumla bagla-
nan 3 hastada da erken dénemde akut faz yamiti ve klinik yanit
gozlemlenirken, 1 hastada 6. ayda pulmoner arter niiksi ile teda-
vi kesildi. Parankimal nérolojik tutulum nedeni ile baglanan 2 has-
tada da klinik bir yanit saglanamadi, bu hastalarin birinde sadece
akut faz yanitinda gerileme gozlendi. Direncli AAA atag: ile bas-
lanan 2 hastanin birinde tiveit atag1 gelismesi tizerine tedavi degis-
tirildi, diger hastanin BS acisindan 6n planda olan mukokutanéz
semptomlarinda anti IL-1 tedaviye yanit goriilmedi. Ciddi yan et-
ki olarak 1 hastada tiiberkiiloz menenjit nedeni ile tedavi kesildi.
Kisithiliklar: Veriler retrospektif olarak dosyalardan elde edil-
migtir.

Sonug: Vaka serilerinde Anti IL-1 tedavi BS agisindan umut
vaat eden bir ilag olarak diisiiniilse de RKC’lerde elde edilen ve-
riler bu konuda siiphe uyandirmaktadir. Bizim de kisith sayida-
ki hasta deneyimimiz bu durumun hala tartisgmali oldugunu di-
stindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Behget sendromu, anti IL-1, iiveit,

PS-074

Hipofiz tutulumlu granulomat6z polianjiitis
Melike Kalfa, Ozlem Celik

Acibadem Universitesi Tip Fakdltesi, [stanbul

Altmus bes yaginda kadin hasta 2007 yilinda 6kstirtik, hemoptizi,
ates, akut bobrek yetersizligi, proteiniiri nedeniyle yapilan tetkik-
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Tablo (PS-073): Demografik ve klinik 6zellikler.

Hastalik Anti IL-1 Anti IL-1
Yas/ suresi BS Ek oncesi Anti IL-1 Anti IL-1 Anti IL-1 yan Anti IL-1
cinsiyet (yil) tutulumu hastalik ilaclar ajan endikasyonu suresi etkisi yaniti
41/E 15 OA, GU, PP, - KS, AZA, Cyc-A, CAN Pulmoner arter 9ay - Sekonder yanitsizlik
Gveit, vaskuler Cy, IFX, ADA tutulumu-+ates+persistan (9. ayda pulmoner
persistan AFR arter tutulum
yuksekligi nuksu)
32/E 1 OA, vaskuler - KS, Cy, IFX ANA Pulmoner arter+portal 2 ay - Klinik ve laboratuvar
tutulum ven tutulumu+ates+ yanit (+)
persistan AFR
yuksekligi
17/K 7 OA, GU, tveit - KS, AZA, Cyc-A CAN Uveit 45 ay - Tam yanit
IFN, IFX, ADA
21/K 7 OA, PP, Uveit AAA Colc, KS, MTX ANA FMF 2 ay Lokal Tam yanit
AZA, IFN reaksiyon
21/K 13 OA, EN, Uveit - KS, AZA,Cyc-A CAN Uveit 4 ay - Sekonder yanitsizlik
GIS tutulumu IFN, IFX 4 ay sonunda
Gveit nuiks
25/E 9 OA, GU, artrit, - KS, AZA, Cyc-A ANA Norolojik 4 ay - Yanitsiz
vaskduler tutulum IFN, IFX, ADA, tutulumu
norolojik tutulum Cy, Tosilizumab
25/K 3 OA, GU, PP AAA Col, KS ANA FMF 13 ay Lokal Tam yanit
reaksiyon
36/E 5 OA, GU, - KS, Cy, IFX, ANA Norolojik tutulumu+ 5ay - Klinik degisiklik yok,
norolojik tutulum ADA persistan AFR AFR geriledi
yuksekligi
30/E 10 OA, GU, veit - KS, AZA, Cyc-A CAN Uveit 4 ay B Klinik degisiklik yok
IFN, IFX, ETA TB nedeni ile kesildi
32/E 17 OA, GU, AAA KS, Col AZA ANA Renal arter anevrizmasi+ 21 ay - Klinik stabil,
vaskuler tutulum CY, IFX persistan AFR AFR geriledi

yuksekligi

BS: Behcet sendromu, AAA: Ailevi Akdeniz atesi, OA: Oral aft, GU: Genital dilser, PP: Papulopiistiiler lezyon, KS: Kortikosteroid, AZA: Azatioprin, Col: Kolsisin, Cyc-A: Siklos-

porin, Cy: Siklofosfmid, IFN: interferon, IFX: infliksimab, ADA: Adalimumab, ETA: Etanersept, ANA: Anakinra, CAN: Kanakinumab, AFR: Akut faz reaktani.

lerde granulomat6z polianjiitis (GPA) tanist konulmug. Akciger-
de noduler lezyonlar ve renal tutulum olan hasta sadece steroid
tedavisi ile izlenilmig. Mart 2017'de metilprednizolon 4 mg/giin
tedavisi altinda iken sol gozde gormede azalma ve yeni baglangig-
I1 bag agrist olmasi tizerine yapilan degerlendirmede; gorme ala-
ninda defekt, kranial MR'da hipofide makroadenom saptanmus.
Prolaktin degeri 77, F'T4 ve LH distikligi olan hastada hipofi-
zer yetersilik ve GPA hipofizer tutulum olabilecegi diisiiniildii.
GPA aktivitesi agisindan istenilen c-ANCA negatif, 24 saat idrar
proteini: 0.31 g/giin, kreatinin: 1.43, toraks BT normal saptandi.
Basi yapan makroadenomu olmasi nedeniyle tan1 ve tedaviye y6-
nelik hipofiz biyopsisi uygulanan hastada patoloji sonucuyer yer
mulithukleer dev hiicreler iceren granulom yapilari, cografi go-
riiniimde koagulasyon nekrozu, polimorfonukleer lokositlerin
bulundugu mikst yangisal infiltrasyon saptandi. Bulgular GPA ile
uyumlu bulundu. Akciger, renal ve hipofizer tutulumlu GPA ola-
rak degerlendirilen hastaya 1 mg/kf/giin dozunda metilprednizo-
lon ve rituksiimab tedavisi uygulandi. Tedavinin tg¢iincii ayinda
olan hastada klinik ve laboratuvar remisyon devam etmekte oldu-
gu goriildi.

Anahtar sozciikler: Granulamatoz polianjiitis, hipofizer yet-
mezlik, prolaktinoma
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PS-075

Behcet hastaliginda pulmoner tutulum: Erken donemde
immiinsupresif tedavi altinda relaps riski striyor

Aysun Aksoy', Fatma Alibaz Oner', Sait Karalurt’,

Derya Kocakaya’, Tiilin Ergun’, Rafi Haner Direskeneli'
'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Pendik EGitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal,
Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, G6§lis Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Behget hastaliginda (BH) pulmoner arterde vaskiiler tu-
tulum pulmoner arter anevrizmasi (PAA) ve/veya pulmoner
trombiis (PAT) seklinde goriilmekte ve yiiksek morbidite/mor-
talite ile seyretmektedir. PAT damar duvarindaki inflamasyona
sekonder, insitu olugsmaktadir ve primer tedavi immunsupresif-
lerdir (IS). Caligmamizda BH'na bagl pulmoner tutulumlu
(PT) hastalarin klinik 6zellikleri-prognozunun aragtirilmasi
amaglanmigtir.

Yoéntem: Calismaya Marmara Universitesi (MUTF) multi-di-
sipliner Behget Klinigi’nde ISG kriterlerine gére BH tanisiyla
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Tablo 1 (PS-075): Behcet Hastaligi pulmoner tutulum ozellikleri.

Tani yasi (ortalamaz SD) 30.4+4.7
Pulmoner tutulum sirasindaki yas (ortalamaz SD) 35+8.9
Pulmoner tutulum tani arasi stre (medyan, min.-max) 12 [(-24)-288]
Pulmoner tutulum  Mukokutan n=12
sirasindaki tutulum  ngjor organ n=8  Goz+ norolojik 3
GIS 0
Goz 1
Damar(1 i goz tutulumuna eslik ediyor) 4
Pulmoner tutulum Pulmoner arter 2 (%10)
Lober 3(%15)
Segmente 13 (%65)
Anevrizma ve trombus birlikte 2 (%10)
Semptomlar Tarama (sistemik semptomlar, akut faz ytksekligi) 9 (%45)
Hemoptizi 2 (%10)
Gogls agrisi 2 (%10)
Nefes darligi 5(%25)
Pulmoner tutulum Sedimentasyon (mm/saat) 24 (4-75) mm/saat
sirasinda CRP 32 (1-104) g/d
Ek vaskuler tutulum DVT (alt ekstremite) 9 (5 hastada PT ile es zamanli, 4 hastada 6ncesinde)
Serebral 3 (2 si PT oncesi, 1 i es zamanl)

Koroner anevrizma
Aort anevrizmasi
Intrakardiak trombdis

1 (PT ile es zamanli)
1 (PT sonrasi)
1 (PT ile es zamanlr)

PT: Pulmoner tutulum, DVT: Derin ven trombozu, CRP: C reactive protein.

takip edilen PT’li hastalar dahil edilmistir. Hastalarin hastane
otomasyon sistemine kayith tim goriintileme ve anjiografileri
deneyimli bir uzman tarafindan (SK) tekrar degerlendirilmis-
tir.

Bulgular: Caligmaya 20 (kadin/erkek: 2/18) hasta dahil edil-
mistir. Hastalarin 2’sinde (%10) trombiis-anevrizma birlikte,
18’inde (%90) ise yalnizca PAT mevcuttu. PT gelistiginde or-
talama yas 35+8.9 ay, hastalik siiresi 12 [(-24)-288] ayd1. Ortan-
ca takip stiresi 27.5 ay (1-66) oldu. Tablo 1 PS-075"de PT sira-
sinda hastalarin semptom, laboratuvar ve hastalik 6zellikleri
gosterilmigtir. PT sirasinda hastalarin 8’inde (%40) major or-
gan tutulumu mevcuttu (Tablo 1 PS-075). Iki hasta bu donem-
de IS (azatiopirin-AZA) tedavi almaktaydi. Hastalarin biri di-
sinda hepsi pulmoner tutulum sonrasi steroid aldi (16-64
mg/giin): 4 (%20) hasta ayrica 1 g/giin pulse steroid kullandi.
Ik pulmoner tutulum sonrasinda hastalarin 7’sine siklofosfa-
mid 12’sine ise AZA baslandi. Dért hastada pulmoner relaps
gelisti. Relaps sirasinda 1 hasta yalnizca antikoagiilan tedavi, 3
hasta ise antikoagulan, AZA ve steroid almaktaydi. Ortalama
relaps stiresi 15+£12.8 aydi. AZA altinda relaps gelisen 3 hastaya
siklofosfamid baglanirken; AK alunda relaps gelisen hastaya
AZA baglandi. Toplam 4 hastada pulmoner hipertansiyon
(PHT) gelisti. Iki hastada tan1 6ncesinde, 2 hastada ise takip-
teyken PHT gelisti ve toplam 3 hastaya endarterektomi yapil-
di. Bir hastada koroner anevrizmay: takiben gelisen pulmoner
trombiis sonras1 mortalite gozlendi. Yedi hastanin kontrol go-
rintiilemesi mevcuttu. Ortanca kontrol goriintilleme siiresi 16
(6-36) idi ve kontrol BT A’larinda trombiis yayginliginda ve eg-

lik eden parankimal bulgularda gerileme saptansa da, hicbir
hastada trombiisiin tamamen rezorbe olmadig1 g6zlendi.

Tablo 2 (PS-075): BH pulmoner tutulum sonrasi tedavi.

Pulmoner tutulum sonrasi tedavi

1S 4 (%20)
AK 1(%5)
IS+AK 15 (%75)

Pulmoner tutulum sonrasi tedavi siireleri (ay)

IS 17.5 (1-57)
AK 6 (0-58)
Steroid 7.5 (0-55)

IS: Immunsupresif, AK: Antikoagulan.

Sonug: BH’na bagli PT'nin énemli mortalite nedeni oldugu bi-
linmekle beraber morbidite ve prognoz hakkinda sinirl veri
mevcuttur. Caligmamizda 2 yil {izeri izlemde %5 mortalite go-
rilmisgtiir. Ancak hastalarin %20’sinde PHT gelistigi (yarist
IS+AK altinda) ve klasik trombotik pulmoner embolide yiiksek
oranda gozlenen radyolojik regresyonun BH’da gézlenmedigi
saptanmistir. Ayrica BH’na bagli PAT hastalarin yaklagik yari-
sinda herhangi bir pulmoner semptoma neden olmadan gelig-
migtir. Relapslarin AZA alan hastalarda gelismesi bir grup has-
tada daha agresif tedavi gerekliligini digtindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Behget hastaligi, pulmoner trombiis, mmun-
supresif tedavi
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PS-076

Behcet tanili hastada salmonella artriti gériilmesi

Nuh Atag', Hakan Babaoglu', Ozkan Varan', Serdar Can Giiver’,
Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztiirk’,

Seminur Haznedaroglu', Berna Goker'

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, FTR Anabilim Dali,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Behcet hastalig1 tekrarlayan oral aftoz tilser,genital tlser
ve tveit klinigi ile kendini gostreren nadir bir vaskiilitik bozuk-
luktur. Behget hastalar: kalca agrisi ile klinige bagvurabilmekte-
dir. Septik artrit ve avaskiiler nekroz (AVN) kal¢a agrist neden-
leri arasinda yer almaktadir.

Olgu: 40 yaginda erkek hasta 2001’den beri Behget hastaligy ile
takipliymis. Diizensiz olmakla beraber hasta azatiopiirin, sulfasa-
lazin tedavisi almig. Yaklagik 8 y1l 5-10 mg/gtin prednisolon teda-
visi almig. Son 1 haftadir sol kasikta dinlenince gegen agrisi olu-
yormus. Sonrasinda hasta yiiriiyemez hale gelmis. Hastanin ro-
matoloji servisine yatist yapildi. Fizik muayenesinde solda daha
fazla olmak tizere her iki kalgada kompresyonda, i¢ ve dis rotas-
yonda agr1 mevcuttu. Diger sistem muayenelerinde patolojik bul-
gu goriilmedi. Laboratuvarinda WBC: 5.750/p1 (4000-10200),
Hb:14.5 g/dl, plt: 166.000/pl (150.000— 380.000), kreatin: 0.8
mg/dl (0.6-1.2), AL'T: 20 U/L (5-33), CRP: 265 mg/L (0-5), sed:
51 mm/st olarak geldi. Cekilen kalca MRG’sinde sag evre 2, sol
evre 1 AVN olarak degerlendirildi. Yaust sirasinda 38.6°C ates
gelisen hastaya enfeksiyon hastaliklar: tarafindan sulbaktam-am-
pisilin ve siprofloksasin tedavisi baglandi. Antibiyotik tedavisi al-
tinda atesinde yiikselme olmast ve agrinin devam etmesi nedeniy-
le ortopedi boliimii tarafindan sol kalga ameliyati yapildi. Enfek-
te gorintimli kalca eklem sivisindan kiiltiir, gram ve wright bo-
yama i¢in 6rnek alindi. Eklem sivist kiiltiirinde salmonella tire-
mesi {izerine tekrar enfeksiyon hastaliklar1 tarafindan degerlendi-
rildi. Tedavisi siprofloksasin 2x750 mg, seftriakson 2x1 g olarak
degistirildi. Takibinde hastanin atesi diistii ve akut faz degerlerin-
de gerileme goriildii. Hastanin klinigi salmonellaya bagh septik
artrit olarak degerlendirildi.

Sonug: Steroid tedavisi alan ve direngli kal¢a agrisi olan behget
hastalarinda AVN’ye ek olarak septik artrit de ayirici tanida dii-
stintilmeli ve salmonella septik artrit etyolojisinde mutlaka akil-
da bulundurulmalidir.

Anahtar sozciikler: Avaskiiler nekroz, Behcet hastaligy, artrit,
salmonella

PS-077

Psoriyatik artrit ve Takayasu hastasinda ustekinumab
deneyimi

Ozkan Varan', Hakan Babaoglu', Nuh Atas', Hamit Kiiciik’,
Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztirk',

Seminur Haznedaroglu', Berna Géker'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara, *Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Erzurum

Amag: Psoriyatik artrit (PsA), eklem veya omurga tutulumuyla
gidebilen heterojen kronik, destriiktif bir artropatidir. Direngli

hastalarda anti-tnf ilaclar ve ustekinumab gibi ilaclar kullanilmak-
tadur. Takayasu, aorta ve dallarini tutan nadir goriilen graniilama-
toz biiyiik damar vaskiilitidir. Tedavisinde DMARD ve biyololo-
jik ilaglar kullanilabilmektdir. Bu yazida psoriyatik artrt ve takay-
su tarust olan kadin hastada ustekinumab deneyimi anlatilcakur.

Olgu: 30 yasinda kadin hastanin 2008 yilinda el bilekleri ve
ayak bileklerinde sislik olmasi tizerine boliimiimiize bagvurdu.
Psoriazisi olan hastaya psoriyatik artrit tanist konuldu. Metot-
reksat tedavisi baglandi. Artrit tablosu devam eden hasta refrak-
ter kabul edilerek sirasiyla etanercept ve infliksimab tedavileri
aldi. O dénemde sirt agrist olan hastaya cekilen toraks BT"de
aort duvarinda kalinlagma saptandi. Sirt agrisi aortit agirisi ola-
rak digiintildi. MRG anjiografi ¢ekildi ve sonucunda 10 ecm’lik
inen aorta kisminda kalinlagma saptandi. Infliksimab tedavisine
devam edilen hastanin ¢ekilen kontrol MRG anjiografisinde
inen aorta ve superior mezenerik arterde kalinlagma ve kontrast
tutulumu saptandi. Infliksiab tedavisine ragmen radyolojik
progresyonu olan hastanin siddetli sirt agrist ve akut faz yiiksek-
ligi devam etmekteydi. Hastanin akut faz yiiksekligi ve sirt ag-
rist orta-yiiksek doz steroid tedavisi ile diizeliyordu. Tocilizu-
mab tedavisine gecildi. Tocilizumab tedavisi sonrasi ¢ekilen
MRG anjiografide abdominal aortada infrarenal dizleme kadar
uzanim gosteren bir alanda progresyon gosteren duvar kalinlag-
mast ve patolojik kontrast tutulumu ile suprarental diizlemde
yaklagik 1.5 em’lik bir segmentte stenoz, ¢olyak trunkus ve sii-
perior mezenter arter orifislerinde minimal kontur diizensizlik-
lerive inen aortada kalinlasma saptandi. Hastanmn siddetli sirt
agrist ve akut faz yiiksekligi devam etmekteydi. Rituximab teda-
visine gegildi, ancak akut faz yiiksekkligi ve sirt agris1 sikdyeti
devam etti. Bunun tizerine hastaya ustekinumab tedavisi verildi.
Tedavisi sonrast CRP degeri normallesti ve sirt agrisi sikiyeti
azaldi. Hastanin steroid ihtiyaci belirgin olarak azaldu.

Sonug: Bu yazida, direngli takayasu hastasnda ustekinumab de-
neyimi anlatldi. Tedaviye direncli hastalarda biyolojik tedavi
onemli bir yer tutmaktadir. Ozellikte spondiloartropatisi olan
takayasu hastalarinda ustekinumab bir tedavi secenegi olabilir.

Anahtar sozciikler: Takayasu, psoriyatik artrit, ustekinumab

PS-078

Vaskiler tutulum olmayan erkek Behget hastalarinda alt
ekstremite ven6z duvar kalinligr artmistir

Fatma Alibaz Oner', Rabia Ergelen’, Ruslan Asadov’,

Aydan Miitis', Zeynep Ertiirk', Tiilin Ergun’, Haner Direskeneli'
'"Marmara Universitesi Tip Fak(iltesi, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltes], Radyoloji Anabilim Dal, Istanbul;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Dermatoloji Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Vaskiiler tutulum Behget Hastaliginda (BH) %40’a varan
oranda gortiliir ve 6zellikle erkek hastalarda 6nemli bir mortalite
ve morbidite nedenidir. Alt ekstremite derin venlerinde inflamas-
yona bagli tromboz vaskiiler tutulumun en sik goriilen seklidir.
Yakin zamanda, venoz duvar kalinhigi ve dilatasyonunun ultraso-
nografi (US) ile degerlendirilmesinin venoz vaskiiler inflamasyon
varligin gosterebilecegi bildirilmistir. Bu ¢alismada, vaskiiler tu-
tulum agisindan en riskli grup olan mukokutanéz tutulumlu erkek
Behget hastalarinda alt ekstremite venéz duvar kalinliklar: ve di-
latasyonunun US ile degerlendirilmesi amaclanmigtir.
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Tablo (PS-078): Bilateral alt ekstremite vendz duvar élctimleri.

Mukokutan6z BH Vaskdiler BH Saglkli kontroller Ankilozan spondilit p degeri
(n=29) (n=14) (n=15) (n=21)
Yas (yil) 31.2+4.5 32.3+5.5 30.1+5.9 31.2+4.2 0.486
Viicut Kitle Indeksi 24.5+3.5 26.04+3.2 23.9+2.8 26.1+£3.8 0.235
Sag common femoral ven VDK(mm) 0.72 (0.2-1.3) 0.78 (0.2-1.8) 0.27 (0.1-0.4) 0.24 (0.1-0.4) <0.001
Sol common femoral ven VDK (mm) 0.73 (0.03-1.8) 0.78 (0.2-1.6) 0.31(0.04-0.6) 0.23(0.1-0.5) <0.001
Sag buyuk safen ven genisligi (mm) 3.01 (0.1-12) 3.32 (0.3-5) 2.16 (1.3-3.5) 2.53(1.1-3.5) 0.095
Sol buytk safen ven genisligi (mm) 3.29 (0.2-10) 2.96 (1-4.4) 2.56 (1.6-3.6) 2.42 (0.3-4.8) 0.115
Sag kuguk safen ven genisligi (mm) 3.01(0.2-7.6) 2.53(1.1-4.3) 1.43 (0.9-3.7) 1.83 (1-3.1) <0.001
Sol kuicuk safen ven genisligi (mm) 2.83(0.1-7) 2.41(1.2-4.2) 1.63 (0.8-3.6) 1.89 (1.1-3.4) 0.003

BH: Behcet hastaligi, VDK: Vendz duvar kalinligr.

Yéntem: Caligmaya Marmara Universitesi Romatoloji polikli-
niginde BH tanusi ile takipli 29 erkek mukokutanéz BH, 14 er-
kek vaskiiler tutulumlu BH, yas eslestirilmis 21 erkek Ankilozan
spondilitli (AS) hasta ve 15 erkek saglikli kontrol alinmistir. Bi-
lateral alt ekstremite venoz dopler US, olgulara kor ve dene-
yimli bir radyolog (RE) tarafindan yapilmistir. Bilateral com-
mon femoral ven (CFV) duvar kalinligi, bilateral biyiik ve kii-
ciik safen ven dilatasyonu degerlendirilmistir. Aktivite deger-
lendirilmesinde Behcet sendromu aktivite skoru (BSAS) kulla-
nilmigtir. On olguda CFV duvar kalinligi iki ayr1 radyolog tara-
findan (RE, RA) “arastirici-arasi(interobserver) giivenilirlik”
degerlendirilmesi i¢in ayn1 giin tekrarlanmig ve radyologlar ara-
sinda kuvvetli uyum saptanmustir (r=0.765, p<0.001).

Bulgular: Behget grubunda ortalama hastalik siiresi 9.1+6.3 yil,
ortalama BSAS 28.9+19 idi. Bilateral CFV duvar kalinliklar1 ve
kiictik safen ven genislikleri mukokutanéz BH’da saghkli kon-
trollere ve AS’li hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksekd (Tab-
lo PS-078). Mukokutanéz ve vaskiiler tutulumlu BH kiyaslandi-
ginda, CFV duvar kalinhgi ve kiigiik safen ven genisligi agisindan
gruplar arasinda fark saptanmadi (hepsi i¢in p>0.05). Biiyiik safen
ven geniglikleri ise gruplar arasinda farkli olmakla beraber anlam-
liliga ulagmadi (Tablo PS-078). Ventz duvar 6l¢timleri ile BSAS
ve akut faz reaktanlari arasinda herhangi bir iligki saptanmadi.

Sonug: Bu kesitsel ¢alismada erkek Behget hastalarinda alt eks-
tremite derin venlerinde artmig duvar kalinlhigi saptanmustir.
Saptanan artig damar tutulumundan bagimsizdir. Benzer artigin
saglikli kontroller ve AS hastalarmnda olmamasi, artmis venoz
duvar kalinliginin non-spesifik sistemik inflamasyondan ziyade
BH’ndaki venéz inflamasyonun erken bir bulgusu olabilecegini
distindiirmektedir. Calismamiz kadin hastalar1 da kapsayacak
sekilde genisletilecektir.

Anahtar sozciikler: Behcet hastaligi, erkek, venoz kalinlik

PS-079

Granulamatoz polianjitis hastalarinda kardiyak tutulum
Hamit Kiigiik', Ozkan Varan', Hakan Babaoglu', Duygu Tecer’,
Serdar Can Giiven’, Nuh Atas', Mehmet Akif Oztiirk’,

Seminur Haznedaroglu', Berna Géker', Abdurrahman Tufan'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip FakUltesi Hastanes,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara

Amagc: Graniillomatoz polianjitis (GPA), bobrekler, ist ve alt
solunum yollar1 bagta olmak iizere bir¢ok sistemi etkileyen bir
kiigiik damar vaskiilitidir. Kardiyak tutulum nadir gézlenmekle
birlikte mortalite ve morbiditesi oldukca yiiksektir. Tarama
yontemlerine gore kardiyak tutulumun sikhign degismektedir.
Bir tiniversite hastanesinde takip edilen GPA hastalarmn kar-
diyak tutulum oranlarini ve tutulum sekillerini aragtirdik.

Yontem: Bir Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2010 yilindan beri ta-
kip edilen 60 GPA hastasinin dosyasi incelendi. Labaratuvar ve
kilinik bulgular not edildi. Kardiyak tutulumu olan ve olmayan
hastalar belirlendi. Kardiyak tutulumu olan hastalarin klinik ve
labaratuvar bulgular1 not edildi.

Bulgular: 60 GPA hastasinda (yas ortalamasi: 49£13.1) son 7
yil iginde yapilan takipleri boyunca 6 hastada (%10) kardiyak
tutulum tespit edildi. Bu hastalardan 3’ ex oldu. (%50 morta-
lite), Kardiyak tutulumu olmayan grupta 3 kisi ex oldu (%5).
Erkek hastalarin orani daha fazlaydi. Erkek hastalarin mortalite
orani daha yiiksekti. Koroner vaskiilit nedeniyle takip edilen
hastalarda mortalite ¢ok yiiksek bulundu.

Tablo (PS-079): GPA hastalarinda tutulum oranlari (n=60).

Tutulum sekli ve mortalite nedenleri n (%)
Ust solunum yollari 34 (56.6)
Akciger (Kavite yada noduil) 26 (43.3)

)
)

Alveolar hemoraji 19316
Renal tutulum 37 (61.6
Mezenter iskemisi 2(3.3)

Sensorinoral isitme 9 (15)
Noropati 10 (16.6)
Kardiyak 6(%10)
Lokal Hastalik (scleritis, retro-orbital granuloma, 12 (20)
rhinosinusitis, otitis (non-cochlear)

Sistemik organ tutulumu 25 (41.66)
Multi-sistem organ tutulumu 23(38.3)
Toplam mortalite 6(%10)
Kardiyak mortalite 3 (%50)
Pulmoner hemoraji 2 (%33)
Sepsis 1(%16.6)

Sonug¢: GPA hastalarinda kardiyak tutulum ¢ok sik olmasa bile
mortalite ve morbiditesi oldukea yiiksektir. Akciger ve renal tu-
tulumu olan hastalarda hastanin klinik bozuklugunun bu duru-
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ma baglanmasi kardiyak tutulumu maskeleyebilmektedir. Kar-
diyak enzim yiikseklikleri renal fonksiyonlarin bozukluguna
baglanabilmekte, hemodinamik bozukluklar ise sepsis basta ol-
mak tizere akciger ve renal fonksiyon bozukluklarina baglana-
bilmektedir. Miyokardit, endokardit, perikardit ve koroner vas-
kiilit gozlenebilmektedir. Orani tarama metoduna gore farkli
kohortlarda Yiizde 6-44 arasinda degismektedir (4-5). GPA
kardiyak tutulum tamisi icin gerekli testler ivedilikle yapilip
multidisipliner bir yaklagimla tedavi edilmelidir. Ozellikle kore-
ner vaskiilit gézlenen vakalarda mortalite oldukca yiiksek go6z-
lenmistir. Korener vaskiilit nedeniyle izlenen 3 hastadan 2 si
kaybedilmistir (%67 mortalite). Korener vaskiilit disindaki kar-
diyak tutulumlu hastalarda ise mortalite %25’tir. GPA hastala-
rinda kardiyak tutulum mortalitenin en 6nemli nedenlerinden
biridir. Yeni tedavi yontemlerinin ortaya ¢ikmasiyla daha iyi te-
davi edilebilir bir hastalik haline gelen GPA’de kardiyak tutulu-
mun erken belirlenmesi ve daha iyi tedavi edilebilmesi i¢in ye-
ni, prospektif, kontrollii ¢caligmalara ihtiyac vardir.

Anahtar sozciikler: GPA, kardiyak tutulum, mortalite

PS-080
Polimyaljia romatika gibi baslayan anca iligkili vaskulit
olgusu

Belkis Nihan Coskun', Burcu Yagiz’, Selime Ermurat’,
Yavuz Pehlivan’, Ediz Dalkili¢’

'llker Celikcan Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Bursa, *Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim
Dali, Bursa

Amag: ANCA iliskili vaskiilit (ATV) birden ¢ok organi tutabi-
len, otoimmiin bir hastaliktir. Tani1 klinik 6zelliklerindeki cesit-
lilik dolayisiyla zor olabilir. Hastalar bagvuru semptomlarinda-
ki cesitlilik nedeniyle farkl kliniklere bagvurabilirler. Biz bu va-
kada polimyaljia romatika (PMR) gibi prezente olan 8 ay sonra
proteiniiri gelisen ATV olgusunu sunmay1 hedefledik.

Olgu: Elli alt yaginda erkek Ekim 2016’da ani gelisen omuz ag-
ristyla ortopediye bagvuruyor. MR’mda effiizyon saptaniyor. en-
jeksiyon yapiliyor. Kilo kaybi, ates, halsizlik, giicsiizlik yok.
Omuz agrisina kalca agrist eklenip diyaresi olunca enfeksiyon
hastaliklarina bagvuruyor. Toxoplazma, rubella, CMV, Lyme,
salmonella, brucella, VDRL negatif saptaniyor. Kan, idrar kiiltii-
riinde iireme saptanmiyor. Goz hastaliklart kuru géz, vaskiilit,
tiveit bulgusu saptamiyor. Romatolojiye bagvurusunda sediman-
tasyon: 69 mm/h, CRP: 4.9 mg/dl idi. Biyokimyasal parametre-
leri, tam kan sayimi ve idrar tahlili normaldi. Torakoabdominal
BT’de akcigerde iki y1l 6ncesinden beri ayni boyutta olan nodiil
ve renal tag diginda bulgu saptanmadi. PET te vaskiilit, maligni-
te saptanmadi. Yagi, omuz agrisinin 6n planda olmasi sebebiyle
PMR diistiniildi. Metotreksat (MTX) 10 mg/hf, Prednizolon
(PRD) 20 mg/giin azaltma semast ile baglandi. Ug ay sonra PRD
dozu 7.5 mg/giine kadar inildi. Nisan 2017°de halsizlikte artma,
eklem agrisi oldu. Tetkiklerinde sedimantasyon: 34 mm/h, CRP:
0.44 mg/dl, tam idrar tahlilinde daha 6nce olmayan protein po-
zitifligi saptandi. Hidroksiklorokin (HCQ) eklenip, MTX 15
mg’a, PRD tedavisi 15 mg’a ¢ikildi. Artriti MTX, HCQ, orta doz
PRD ragmen devam edince hastaya direncli artrit nedeniyle To-
cilizumab 720 mg verildi. Tedaviye direncli olunca hasta yeniden

degerlendirildi. MTX, HCQ kesildi. Toraks-abdominopelvik
BT de degisiklik saptanmadi. C-ANCA 1/10, PR3 1/10 pozitif
bulundu. Idrarinda proteiniiri saptaninca toplanan 24 saatlik id-
rarda protein 1.5 g/giindi. Akut renal yetmezlik tablosu gelisti
(kr:2.48). Renal biyopsi kresentrik glomeriilonefrit olarak rapor-
land1. Pulse PRD ve siklofosfamid verildi.

Sonug: PMR, 50 yas tizerindeki hastalarda goriilen, omuz, kalga-
da agriyla karakterize, inflamatuar bir hastaliktir. Tedavi esnasin-
da yamit alinamamasi durumunda tam gozden gegirilmelidir.
AlV’lerde, erken tami ve zamaninda tedavi ile diisik mortalite,
morbiditenin saglanabilmesi nedeniyle kanser, enfeksiy6z ve diger
romatolojik hastaliklardan ayirict tanisinin yapilmast 6nemlidir.

Anahtar s6zciikler: ANCA iligkili vaskiilit, polimyaljia romati-
ka, proteiniiri

PS-081

Takayasu arteriti hastalarinda anti-interlokin-6
(tosilizumab) deneyimi

Levent Kili¢', Omer Karadag', Abdulsamet Erden’, Alper Sart',
Berkan Armagan', Esra Firat’, Umut Kalyoncu', Sule Apras Bilgen',
Sedat Kiraz', Thsan Ertenli', Ali Akdogan'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi,
ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Takayasu Arteriti (T'A) tedavisinde kortikosteroid + kon-
vansiyonel DMARD:s tedavilerine direngli hastalarda tiimér nek-
roz faktor inhibitorleri (TNFi) ve anti-interlokin 6 (IL-6) gibi he-
defe yonelik tedavilerin verileri giderek artmaktadir. Bu calismada,
merkezimizdeki TA hastalarindaki tosilizumab (anti-1L6) kullani-
mu ve tedavi degisikligi nedenlerinin degerlendirilmesi amaclan-
mugtir.

Yontem: Hacettepe Universitesi Vaskiilit Merkezi (HUVAM)
prospektif veri tabaninda Temmuz 2017 sonu itibariyle kayitli
ve ACR smuflandirma kriterlerini kargilayan 105 TA hastasi ¢a-
ligmaya dahil edildi. Hastalarin tosilizumab tedavisine gecis 6n-
cesi degerlendirmeleri; sedimantasyon (ESR), C-reaktif protein
(CRP), VAS (Agri-halsizlik-hasta global) ve radyolojik goriin-
tilemeleri (Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Go-
rintiileme) ile yapildi.

Bulgular: Hastalarin %91.4i kadin, ortalama yaglar1 42.8+14.6
yil ve medyan hastalik siiresi 72 (IQR); 26-126) aydi. Izlemde 28
(%26.7) hastada biyolojik tedaviler ve bunlarmn 22 (%21.0)’sinde
Tosilizamab tedavisi uygulanmistir. Tosilizumab 6ncesinde kor-
tikosteroid tedavisine ek olarak; siklofosfamid (8 (%36.4) hasta)
ve/veya konvansiyonel diger DMARDs tedavileri (21 (%95.4)
hasta) ve TNFi (7 (%31.8 hasta) kullanilmistir (T'ablo PS-081).
Tosilizumab tedavisine gecis; 9 hastada radyolojik progresyon,
radyolojik olarak stabil olan 6 hastanin dérdiinde akut faz yiiksek-
ligi ve iki hastada ise artan klinik semptomlar, goriintiilemesi ol-
mayan 5 hastanin dérdiinde akut faz yiiksekligi ve iki hastada ise
artmug klinik semptomlar nedeniyle yapilmustir. Tki hastada tosi-
lizamab tedavisi dig merkezde baglanmigtir. Tosilizumab tedavi-
sine yaniti degerlendirilebilen 15 hastanin (medyan takip siiresi
15 (3-42) ay) tedavi 6ncesi- sonrasi;; medyan (min.-maks.) ESR
(26 (5-119) vs. 3 (2-49) mm/s, p=0.02), C-RP (39.8 (2.4-149.0)

RAED Dergisi / RAED Journal  Cilt / Volume 9 * Ek Sayi / Supplement ¢ Ekim / October 2017 S69




Tablo (PS-081): Tosilizumab tedavisi verilen hastalarin klinik ve tedavi 6zellikleri.

Hastahk VAS (Agn/
Hasta Yas/ Tani siresi Aldigi Kartikosteroid ESH CRP halsizlik/
no cinsiyet yasl (ay) tedaviler dozu mm/s g/L hasta global) Gériintiileme
1 57/K 53 48 MTX Pred. 15mg/ga 34.00 42.80 0/20/20 Stabil
2 40/E 31 72 CYC, MTX, SSZ, IFX, ADA Pred. 10 mg/glin 75.00 81.70 Stabil
3 47/K 37 96 CYC, SSZ, MTX, PS, ETN MPred..32mg/ga 24 19.6 50/70/30 Progresyon
4 25/K 20 36 CYC, MTX, LEF, IFX, ADA Pred. 30mg/ga 11 42.7 80/70/60 -
5 55/K 53 12 MMF MPred.16 mg/gin 68 76.1 - Stabil
6 40/K 36 12 MTX, PS, IFX Pred. 40 mg/ga 26 28.0 - -
7 30/K 27 12 MTX, PS, IFX, Pred. 40 mg/ga 119 149.0 70/50/70 Progresyon
8 63/K 61 12 MTX - Dis merkezde baslanmis
9 28/K 23 48 MTX, PS PS 500 mg/ayda bir 103 85.1 0/0/0 -
10 52/K 35 168 CYC. MTX Pred. 40 mg/ga 35 63.7 10/30/40 -
1 43/K 40 24 CYC, MTX - 12 16.7 90/90/90 Progresyon
12 34/K 26 72 MTX, IFX Pred. 50 mg/gun 30 3.2 0/0/20 Progresyon
13 35/K 32 36 AZT, MTX Pred. 10 mg/gln 3 1.6 60/80/70 Stabil
14 24/E 13 72 MTX, IFX Pred.5 mg/giin Dis merkezde baslanmis
15 31K 23 84 CYC, MTX Pred.20 mg/ga 2.7 40/60/30 Progresyon
16 31/K 29 24 AZT, MTX Pred. 30 mg/ga 7 2.4 40/70/60 Stabil
17 59/K 58 12 CcYc Pred. 5 mg/giin 42 39.8 70/60/70 Stabil
18 49/K 46 12 MMF MPred 6 mg/giin 5 8.6 50/80(80 Progresyon
19 24/E 20 24 CYC, MTX Pred. 40 mg/gin 16 31.7 0/0/10 Progresyon
20 25/K 25 12 - MPred. 4 mg/gun 14 3.0 80/80/50 Progresyon
21 69/K 58 132 AZT - 2 2.7 80/90/90 -
22 43/K 34 60 MTX Pred. 15mg/ga 30 - 0/70/40 Progresyon

CYC: Siklofosfamid, MTX: Metotreksat, SSZ: Stilfasalzine, LEF: Leflunomide, MMF: Mikofenalat mofetil, AZT: Azathiopurine, PS: Pulse steroid, IFX: Infliksimab, ETN: Etenersept,

ADA: Adalimumab, Pred.: Prednizolon, MPred.: Metilprednizolon, ga: Gun asiri.

vs. 7,9 (1.0-92.9) g/L, p=0.017), VAS-hasta-global [50 (0-90) vs.
30 (0-60], p=0.027) anlaml: olarak azalma olmugtur. Kontrol go-
riintiilemesi olan 8 hastada radyolojik bulgularda stabilite, 1 has-
tada regresyon saptanmugtir.

Sonug: TA hastalarinin dortte birinden fazlasinda biyolojik te-
davilerin kullanmilmasi, konvansiyonel tedavilerin TA’daki roli-
niin sinurlt oldugunu igaret etmektedir. Tedavi degisikligi kara-
rinda goriintiileme yontemleri ve akut faz yiiksekligi temel fak-
torler olsa da, semptom varlig1 ve hekim goriisti de onemlidir.
Tosilizumab tedavisiyle hastalarm 6nemli bir kisminda anlamli
yanit elde edilmigtir.

Anahtar soézciikler: Anti-interlokin-6, Takayasu arteriti, tosi-
lizumab

PS-082

7 nekrotizan vaskilitli hastada ritiiksimab deneyimi
Mehmet Emin Derin', Ayse Camci Urhan', Mehtap Sahin’,
Ali Sahin'

'Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Sivas; *Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Bilim Dali, Sivas

Amag: Grantilomatozis Polianjitis (GPA) etyolojisi net bilin-
meyen nadir multisistemik otoimmun bir hastalikur. GPA ge-
nellikle {ist ve alt solunum yolunu tutan, kii¢iik damarlar1 etki-
leyen nekrotizan bir vaskiilittir. Siklofosfamid (CYP) ve Gluko-
kortikoidler (GK) ANCA iliskili vaskiilitlerde(AAV) indiiksiyon

tedavisinde kullanilan temel ajanlardir. Son caligmalarda di-
rencli ya da rekiirren kronik Anca iligkili vaskiilitlerde ritiiksi-
mabm (RTX) etkinligi gosterilmistir. Amacimiz 7 sistemik nek-
rotizan vaskiilitli hastamizdaki rituksimab (anti-CD20) tedavi
etkinligini paylagmaktr.

Yéntem: Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalikla-
r1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dalinda 2015-2017 tarihle-
ri arasinda ACR kriterleri veya Chapel Hill Konsensus Kriter-
lerine gére GPA tanisi alan 7 hasta incelendi. Tedavi cevabi he-
moptizi, dispne yorgunluk, ates ve CRP ve eritrosit sedimantas-
yon hizi ve ANCA seviyesi takibi ile degerlendirildi. Radyolojik
cevap ise Bilgisayarli tomografi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin medyan yag 46 (22-75). Medyan takip 18
(6-60) ay. Hastalarmn 3’ti (%42.9) kadin ve dort tanesi (%57.1) er-
kekti. 5 (%71) hasta pozitif c-ANCA degerine sahipti, 2 hasta
(%28.6.) ANCA negatifti. 6 (%85.7) hastada pulmoner tutulum
mevcuttu. Bir hasta ise tanisin ileal biyopside nekrotizan vaskiilit
gosterilerek aldi. 6 hasta 1000 mg intravenéz (IV) metilprednizo-
lon ile indiiksiyon tedavisi ve sonrasinda siklofosfamid tedavisi al-
tinda progresyon gosterdi. 1000 mg IV RTX 0. Ve 15. giinlerde
sonrasinda 6 ayda bir olacak seklinde verildi. Alveolar hemoroji
ile gelen 4 (%57.1) hastada 5 seans olmak tizere plazmaferez uy-
guland: 1 kadin hastada potansiyel infertilite riskinden dolayz sik-
lofosfamid uygulanamadi. Medyan 1 yillik takip sonrasi tiim kli-
nik cevap orani %85°t. 1 hasta 6ldi. 5 hasta RTX ve metotreksat
(15-20 mg/hafta) idame tedavisine devam etmektedir. 1 hasta ida-
me tedavisi olarak azatiyopiirin kullaniyor. Siddetli olmayan pul-
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moner veya triner enfeksiyonlar tim hastalarda goriildi anca
oral antibiyotik tedavisi ile tedavi edildi.

Sonug: RTX direngli veya niiks GPA’larda etkili bir tedavidir.
Ancak idame tedavisinde tek bagina yeterli olmayip immunsup-
resif ajanla combine edilmektedir. Literatiirde idame tedavi ko-
nusunda tam bir konsensus bulunmamaktadir. Daha ¢ok ¢alis-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar sozciikler: Nekrotizan vaskiilit, rituksimab, tedavi

PS-083

Coklu operasyon geciren bir Behcet olgusu
Feyza Firat Atay
Inént Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya

Behget hastaliginda gastrointestinal tutulum agizdan aniise kadar
her yerinde goriilebilir. Mukozal inflamasyon sonucu tilser geli-
sebilmektedir. Mukozal iilserasyonlar en sik ileogekal bolgede go-
riiliir. Ulserler kolon duvarmin tiim katmanlarini tutabildiginden
perforasyon gibi hayati komplikasyonlara yol acabilir. Ulserler
tbbi tedavi ile gerilese bile tekrar geligebilir. Behget hastaliginda
deri digindaki dokularda da doku biitiinliigiinii bozan herhangi
bir etkene karg1 abartili inflamatuvar yamit potansiyeli bulunmak-
tadir. Buna paterji reaksiyonu denmektedir. Behget Hastaligr ak-
tivasyon donemindeyken cerrahi tedavi uygulamirsa anastomoz
bolgesinde, lezyonlar tekrar edebilir. Kiigiik damar tutulumu ve
mukozal inflamasyon sonucu iilser; biiyiik damar tutulumuna
bagh intestinal infarkt gelisebilmektedir. Ulserler tiim kolon du-
varlarini penetre ettiginden perforasyon (siklikla multipl bolge-
den), fistiil veya kanama gelisebilir. Ulserler medikal tedavi ile dii-
zelse bile tekrar edebilir. Behget hastalig1 inflamatuar barsak has-
taliklar1 ve gastrointestinal maligniteleri taklit edebilir. Intestinal
tilserin ve perforasyonun ayirici tanisinda Behget hastaligida dii-
stiniilmelidir. Klinigi aktif olan Behget hastalarinda operasyonlar-
dan 6nce immiinstipresif tedavi baglanmasi gerekebilir. Aksi tak-
dirde paterji reaksiyonu ile akut inflamasyon tetiklenebilir ve bir
cok komplikasyona yol agabilir. Cerrahi tedaviden sonra ortaya
¢tkan anastomoz iilserleri bunun tipik 6rnegidir. Bu tilserler has-
talarin gereksiz yere defalarca opere edilmesine sebep olabilir.
Behget hastaliginda gereksiz girisimlerden kaginmak gastrointes-
tinal perforasyon, kanama ve yara yeri enfeksiyonu gibi kompli-
kasyonlardan dolayr 6nemlidir. Sik operasyon gerektiren perfo-
rasyon vakalarina, géz bulgulari, oral/genital aft ya da tromboz
hikayesi varsa Behget akla muhakkak gelmelidir.

Anahtar s6zciikler: Behget, gastrointestinal tutulum, paterj, tilser

PS-084

Behcet hastalaginda anti-TNF alfa tedavisi:

Tek merkez deneyimi

Mehmet Emin Derin', Ayse Camct Urhan', Mehtap Sahin’,
Ali Sahin'

'Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Sivas; ?Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Bilim Dali, Sivas

Giris: Behcet Hastalign (BH) her tiirlii damarsal yapiy1 etkile-
yen vaskiilitik sendromdur. Vaskiiler, g6z, gastrointestinal sis-

tem, santral sinir sistemi, kas iskelet sistemlerini ¢cok farkli se-
killerde ve freakansta tutabilir. Son zamanlarda yeni ve hedefe
yonelik tedaviler BH da kullanilmaktadur.

Amag: Anti_TNF ajanlarinin BH da ¢esitli organ tutulumdaki
etkinligini paylagmak.

Yéntem: Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalikla-
r1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali’'nda 2014-2017 tarihle-
ri arasinda 17 Behget hastasinin anti-tnf ile tedavi sonuglari in-
celendi [sirastyla kullanilan ajanlar infliximab (%70.9), ve adali-
mumab (%29.1)].

Bulgular: Hastalarin Medyan yag1 38 (21-58) ve medyan tani
yast 26’yd1 (18-48). BH’larin 10 (%58.8) tanesi kadin ve 7
(%41.2) tanesi erkekti. Anti-tnf ajan kullanma endikasyonlari:
%70.6 pantiveit, %29.1 ekstraokular tutulumdu. 5 hastada hem
okiiler hem ekstraokiiler tutulum mevcuttu. Extra-okiiler tutu-
lumlar 2 hastada artrit (%11.8), 2 hastada (%11.8) enterobeh-
cet, lhastada venakava siiperior-inferior trombiisii (%5.9), 2
hastada nérobehget (%11.8), 3 hastada sakroileit (%17.6) sek-
lindeydi (Sekil PS-084). Medyan 12 aylik takip sonrasinda kli-
nik cevap (tam-parsiyal) %100’dii. Anti-tnf ajan alunda iveit
atag1 gegiren olmadi. Anti-TNF ajanlar genellikle azatiyopiirin
ile beraber kullanildi. Ciddi yan etki goriilmedi.

Sonug: Anti-tnf ajanlar Behget hastalifinin ¢esitli tutulumunda
glivenli ve etkili bir sekilde kullanilmaktadir. Ancak anti-tnf
ajanlara kargi olan anksiyete cost-efectivite ve ne zamana kadar
kullanim? gibi sorular bu alanda cevaplanmasi ve agilmas: gere-
ken soru ve sorunlar olarak yer almaktadur.

Anahtar so6zciikler: Anti-TNF, Behget hastaligi, etkinlik, gii-
venlik

PS-085

Beh¢et sendromuna bagli ven6éz trombozlarda girisimsel
yontemlerin sonuclari: Olgu sunumu ve sistematik
literatiir taramasi

Elif Dingses, Sinem Nihal Esatoglu, Giilen Hatemi, Izzet Fresko,
Melike Melikoglu, Emire Seyahi

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Behget sendromunun (BS) venéz tutulumunda, immun-
supresiflerin ana tedavi oldugu bilinmekle birlikte girigimsel
yontemlerin uygulandig1 gérilmektedir. Bu tip uygulama yapi-
lan bir BS hastasinda olduk¢a komplikasyonlu bir gidisat izle-
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Sekil (PS-084): Anti-TNF kullanim endikasyonlari.
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dikten sonra hem bu hastay1 sunmak hem de literatiirdeki BS’e
bagli ven6z trombozlara yonelik girisimsel tedavilerin sonugla-
rin1 resmi bir sekilde degerlendirmek istedik.

Yo6ntem: Olgu sunumu ve literatiir taramasi yapilmigtir. PUB-
MED’de (Behcet*) AND (surgery OR surgical OR intervention
OR stent OR bypass OR filter OR percutaneous OR angioplas-

ty OR thrombectomy OR thrombolytic OR thrombolysis OR
graft) AND (thrombosis OR thrombus) anahtar kelimeleriyle
sistematik literatiir taramasi yapilmugtir.

Bulgular: 37 yasinda erkek hasta venoz girisim sonrasinda yara

yerinde akinti nedeniyle bagvurdu. 13 y1l 6nce BS tanis1 aldigy,
2007’den itibaren takipsiz oldugu 6grenildi. 6 ay 6nce akut

Tablo (PS-085): Literatlrde bildiren 27 vakanin ve bizim hastamizin demografik ve klinik bulgulari.

Yazar, yil, Cinsiyet, Tutulan damar Cerrahi girisim Medikal Takip Son durum
referans yas tedavi suresi
Dingses, 2017 E, 37 IVC, sol iliak, Trombektomi, trombolitik, iliak AK. 1 ay sonra 7 ay Sag iliak ven oklude, sol
femoral popliteal ven stent, SFA-CFV greft AV fistl. AZA, pulse steroid stentler patent, post
ven 1 ay sonra stent trombozu nedeniyle op direncli lokal
trombektomi fistll reziyonu enfeksiyon
Thorell, 2015 (1) K, 52 Subklavyen venler, SVC stent AK, AZA 12 ay Stent patent
sol brakiosefalik ven
Seinturier, 2014 2) K, 30 Sag femoral, Fibrinoliz, trombektomi, tromboliz. AK, steroid. 30 ay Asemptomatik
kommon iliak ven 1 yil sonra balon dilatasyon, stent 2 ay sonra AZA
Li, 2014 (3) 2 hastal  Alt ekstremite DVTT  IVC filtresi Pulse steroid, post op 12 ay Emboli 3. ayda rekanalize
VY trombolitik, AK, olmus, Nuks yok
IVIG, immunosupresif
Li, 2014 2 hastat  IVC, HV (BCS) IVC trombektomi, Immunosupresif 24 ay Rekanalize
\%% HV balon anjioplasti
Geng, 2013 (4) E, 40 Bilateral alt IVC filtresi AK, steroid, 9ay Nuiks yok
ekstremite DVT*, siklofosfamid
PAA
Jeong, 2013 (5) K, 25 IVC, bilateral iliak IVC trombektomi, balon ajioplasti VY 1ay Nuks yok
venler
Yu, 2012 (6) E, 36 SVC (tromboz SVC balon anjioplasti. 1 hafta sonra AK 12 ay Nuiks yok
yokmus) SVC stent. 2 ay sonra stent trombozu 2 ay sonra steroid
nedeniyle eksizyon ve bypass
Tekbas, 2012 (7) 5 E hastat  Kronik iliofemoral 3 hastada PTA ve stent. 1 ay icinde AK VY Okluide
VY (2 hastada IVC okltizyon sonrasi tekrar PTA, lokal
tutulumu eslik trombolitik; diger 2 hastada
ediyor) basarisiz girisim
Tekbas, 2012 2 E hasta®  Kronik bilateral PTA basarili ve stent. Ancak 1. hafta AK 48 ve Stentler patent
\%% subklavyen, ve 8. ayda okltizyon tekrar PT 36 ay
brakiosefalik,
internal juguler,
SvC
Tekbas, 2012 E, VY Kronik Subklavyen ~ PTA AK 12 ay Ven patent
Tekbas, 2012 2 E hastat  Kronik HV IVC IVC stent, iliofemoral PTA AK VY Stent patent
VY stenozu (BCS),
lliofemoral
Han, 2004 (8) E, 45 HV IVC (BCS) IVC balon anjioplasti, stent AK, steroid, AZA VY Stent patent
Kuniyoshi, 2002 (9)  E, 24 IVC (BCS) 3 kere PTA basarisiz, 11 ay sonra AK, steroid 5 yil HV IVC re okliide,
cerrahi rezeksiyon, trombektomi, rezeksiyon, HV sag
IVC greft atriyum greft bypass
Kuniyoshi, 2002 K, 58 IVC (BCS) 6 ay sonra Rezeksiyon, trombektomi VY 5 ay lleus, Multiorgan
yetmezlik exitus
Uthman, 2001 (10)  E, 27 Sag subklavyen Lokal trombolitik, balon anjioplasti. AK 6 ay Nuks yok
1 ay sonra okltizyon tekrar balon
dilatasyon, stent
Radke, 2001 (11) K, 29 Sag iliofemoral, IVC filtre, 8. Gin persistan okltizyon AK, siklosporin 12 ay Asemptomatik
IVC, sag renal ven nedeniyle filte cikarlmistir
Sagdic, 1996 (12) 2 hasta®  lliofemoral* 1 hastada IVC filtre; diger hastada AK 28 ve 1 hastada Emboli yok;
Y Palma op, Greft, AV fistul 31 ay digeri 5. ayda re okltde
Sagdig, 1996 VY SvC Sag innominat ven ve sag atrium AK 24 ay 6. aya kadar patent,

arasl greft, bypass

takipte kollateraller

*Pulmoner emboli eslik etmektedir. TBirden ¢ok hasta genel &zellikleri ile bildirilmis. VY: Verisi yok, IVC: Inferior vena kava, SFA: Superfisiyel femoral arter, CFV: Ana femoral
ven, AK: Antikoagulan, AZA: Azatiyopurin, IFN: Interferon, SVC: Superior vena kava, DVT: Derin ven trombozu, BCS: Budd-chiari sendromu, PAA: Pulmoner arter anevrizmasi,
HV: Hepatik ven, PTA: Perktan transliminal anjioplasti, AV: Arterioventz.
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Tablo 1 (PS-086): ilk vizit bulgulari.

2000 Kohortu 2010 Kohortu p
n=223 n=265

Erkek(%)/Kadin(%) 140 (63)/83 (37) 146 (55)/119 (45) 0.086
Deri-Mukoza bulgulari, n (%)
GU 181 (81.2) 215(81.1) -
Pap-pust 187 (83.9) 182 (68.7) <0.001
EN 99 (44.4) 109 (41.1) -
GOz tutulumu, n (%) 91 (40.8) 129 (48.7) 0.082
Damar tutulumu, n (%) 41 (18.4) 28 (10.6) 0.014
Norolojik tutulum, n (%) 5(2.2) 8(3.0) -
Avrtrit/Artralji, n (%) 147 (65.9) 168 (63.4) -
Gastrointestinal, n(%) 0 2(0.7)
Takip suresi, med [IQR] 6[0.7-14.8] 3[0.5-6]

VCI’dan sol popliteal vene uzanan tromboz saptanmis. Trom-
bektomi ve trombolitik tedavi sonrasi iliak vene stent ve SFA ile
CFV arasina greft uygulanmis. Antikoagulasyon altunda ret-
romboz gelismis ve trombolitik, trombektomi ile grefte yonelik
revizyon yapilmus. Beraberinde azatioprin, steroid ve IV antibi-
oterapi baglanmasina ragmen girisim yerinde akinti nedeniyle
klinigimize bagvurdu. Gortintiilemelerinde iliak venlerin trom-
boze, vaskiiler yapilar1 etrafinda abse ile uyumlu kolleksiyon
saptandi. Genis spektrumlu IV antibiyoterapi ve interferona
ragmen enfeksiyon 2 ayda 3 kez tekrarladi. Akint1 ve enfeksiyon
klinigi gerilemeyen hasta debridmani i¢cin Damar Cerrahisine
yonlendirildi. Literatiirde 301 yayin bulunmugtur. Secilen 12
yayinda toplam 27 vaka bildirilmistir. Vakalar ve olgumuzun
demografik ve klinik bulgular1 Tablo PS-085’de sunulmustur.

Sonug: Alt ekstremite tutulumu olan 14 hastanin 2’sinde ilk gi-
risim bagarisizdir. 9’unda ise reokliizyon olmus; 6 hastaya tek-
rar miidahale edilip bunlarin 3’tinde akim saglanabilmigstir. BCS
tanili 7 hastanin birinde girisimler sonrasi okliizyon ve bagka bir
hastada 6liim bildirilmistir. Ust ekstremite/SVC trombozu olan
7 hastanin 4’iinde reokliizyon olmustur.

Kisithiliklar: Vakalarin kisa takip siiresi prognozu belirlemede
yetersizdir.

Sonug: Sunulan olguda venoéz intravaskiiler ve cerrahi girisim
uygulamalari tekrarlayan vaskiiler ve enfeksiy6z komplikasyon-
lara yol a¢masi nedeniyle olduk¢a basarisiz bulunmustur. Lite-
ratiirdeki bir¢ok olguda da bagarisizlik oldugu gozlenmektedir.

Tablo 2 (PS-086): Basvuruda gérme keskinligi ve damar tutulum tipleri.

Bu tip girisimlerin gerekliligi son derece tartigmalidir. Ayrica
hem hasta hem de saglik sistemi mali kayba ugramaktadir.

Anahtar sézciikler: Behcet, damar, girisim, stent, tromboz,
venoz

PS-086

Behcet sendromunun yillar icerisindeki seyri
Elif Dingses, Serdal Ugurlu, Giilen Hatemi, Izzet Fresko,
Melike Melikoglu, Vedat Hamuryudan, Hasan Yazici, Emire Seyahi

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Son yillarda bazi gozlemsel ¢aligmalarda Behget sendro-
munun (BS) giiniimiizde daha selim seyrettigi 6ne siirtilmekte-
dir. Bu egilimin cevresel faktorler sonucunda mu yoksa gelisen
immunosupresif tedaviler sonucunda m1 oldugu tartigilmakta-
dir. Amacimiz iki farkli dekadda bagvuran hastalarin ilk vizit
bulgularini kargilagirmakuir.

Yontem: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Behcet merkezine Ocak
2000-Aralik 2000 ve Ocak 2010-Aralik 2010 arasinda poliklinik
kayitlart yapilan hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 10 yil ara ile degerlendirildiginde giincel kohortta
daha fazla kadin oldugu, bununla birlikte papiilopiistiiler lez-
yonlarin daha az sik, géz tutulumunun daha fazla ve damar tu-
tulumunun daha az sik oldugu gozlendi. G6z tutulumun ciddi-

2000 Kohortu 2010 Kohortu p
GOz tutulumu agirhigi n=91 n=129
Her iki gbzde gérme keskinligi <0.1, n (%) 6(2.7) 9(3.4) NS
Herhangi bir gézde gérme keskinligi <0.1, n (%) 18(8.1) 22 (8.3) NS
Her iki gbzde gérme keskinligi >0.5 55 (60.4) 75 (58.1) NS
2000 Kohortu 2010 Kohortu p
Damar tutulumu tipleri n=41 n=28
DVT, n (%) 29 (70.7) 22 (78.6) NS
Buyuk ven/arter, n (%) 12 (29.3) 6(21.4)
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Tablo (PS-087): Eriskin ARA vakalarinin klinik ve laboratuvar bulgulari.

Hasta Yas/ Oceden ARA EKO Artrit Sydenam koresi/ Anti-streptolizin
cinsiyet tanisi subkutan nodiil/eritema O antikoru
anamnezi marginatum (0-200 1U/ml)

1 35/K - 2 MY + -/-/- 430

2 42/E + Hafif MD + -/-I- 472

3 42/K - 1-2 AY + -/-/- 500

4 53/K - Hafif MD, 2 AY, 2 TY + -/-/- 320

5 56/E + 1AY + -/-/- 456

AY: Aort yetmezligi MY: Mitral yetmezlik, MD: Mitral darlik, TY: Trikispit yetmezlik, +: var, -: yok.

yeti konusunda giincel ve eski kohort arasinda bir fark izlenme-
di. Benzer sekilde damar tutulum tipleri arasinda da fark goz-
lenmedi.

Kisithliklar: Retrospektif dosya taramasi, her hastanin giincel
durumu 6grenilememistir.

Sonug: Gozlemlerimiz, yillar icinde BS siddetinde herhangi bir
degisme olmadig1 yoniindedir.

Anahtar sozciikler: Behget, damar, g6z, morbidite, papiilo-
pistiiler

PS-087

Eriskinlerde artrit ile bagsvuran akut romatizmal
ates vaka serisi
Osman Nuri Koyunl, Ismail Dog an’

'Hitit Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Corum;
2Hitit Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Corum

Amag: Akut romatizmal ates (ARA), A grubu beta hemolitik
streptokok infeksiyonundan 2-3 hafta sonra ortaya cikan, ek-
lem, kardiyak, norolojik ve dermatolojik semptomlarla seyre-
den inflamatuvar bir reaksiyondur. Insidansi gelismis iilkelerde
0.5-3: 100.000, gelismekte olan iilkelerde ise 20-100: 100.000
olarak bildirilmektedir. Tirkiye ARA’nin sik gorildigi tlkeler
arasindadir. En sik 6-20 yaglar aras1 gortiliir. Erigkinlerde go-
rilme sikhig1 daha azdir ve kardit ile birlikte artrit sik goriilir.
Bu bildiride artrit semptomu ile merkezimize bagvuran ve ARA
tanust konulan vaka serimizi sunuyoruz.

Olgu: Romatoloji poliklinigimize 2014-2016 yillar1 arast erken
artrit ile bagvuran 5 hastaya ARA iligkili artrit tanis1 konuldu.
Hastalarin yaglar1 35 ile 56 arasinda degisiyordu (ortalama yag
45.6). Hastalarin ikisi erkek iicii kadindi. Komorbidite olarak
bir olguda koroner arter hastalig1 bir olguda ise atriyal fibrilas-
yon mevcuttu. Hepsinin son 15 giin icerisinde tonsillit dykiisii
mevcuttu. Hastalarin ikisinde daha 6ncesine ait ARA oykiisii
vardi. Vakalara ait laboratuvar sonuglari ve klinik bulgular tab-
loda verilmistir. Hastalara gezici artrit, EKO ile gosterilen kar-
dit bulgulari, ASO titre yiiksekligi bulgularina istinaden Jones
kriterlerine uygun olarak akut romatizmal ates iliskili artrit ta-
nist konuldu. Caligilan ANA, anti-CCP, RF, ve Brucella agliiti-
nasyon testleri negatifti. T'edavi olarak steroid olmayan anti inf-
lamatuvarlar, oral metil prednizolon 16 mg/giin ve benzatidin
penisilin G 1.2 milyon inite/4 haftada i.m. baglandi. Metil
prednizolon tedrici olarak azaltilarak kesildi. Varfarin kullanan

1 hastada penisilin i.m. yapilmas: hematom agisindan riskli ola-
bilecegi icin verilmedi. Koroner arter hastaligi olan diger bir
hasta da ise koroner by-pass planlandig1 i¢in metil prednizolon
4 mg/giin baglandi. Tedavi ile tiim hastalarin semptomlar dii-
zeldi.

Sonug: Akut romatizmal ates iligkili artrit, erigkin hastalarda sik
goriilen bir durum olmayip, ist solunum yollar1 enfeksiyonla-
rindan sonra geligen atritlerde, poststreptokokal reaktif artritle
birlikte akilda tutulmalidir.

Anahtar sozciikler: Akut romatizmal ates, artrit, kardit

PS-088

Eriskin still hastahg: iki farkh olgu sunumu
Nursen Diizgiin', {lkiz Bilge Yildirim’
"Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara;

2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dall, Ankara

Erigkin Still hastalign (ESH), jiivenil idyopatik artritin (sJIA) sis-
temik tipine benzer bulgularla ilk kez 1971 yilinda tanimland.
Akut baglangicli, sebebi bilinmeyen sistemik inflamatuvar bir
hastalik olup, aralikli yiiksek ates ve birlikte ortaya ¢ikan, gegi-
ci,birbirleriyle birlesmeyen, “salmon” rengi (sarimst pembe) ti-
pik cilt dokiintiileri, bogaz agrisi, artralji/artrit, lenfadenopati,
splenomegali, notrofilik 16kositoz, yiiksek karaciger enzimleri
ve hiperferritinemi ile karakterizedir. Burada, akut baslangicly,
kagintili, plak/ papiiler cilt lezyonlariyla bagvuran ESH vakas:
(Olgu 1) ve sJIA ile baglayan, ancak 5 yil sonra tani ve tedaviye
kavugan 2. vakay1 sunuyoruz.

/..

Sekil (PS-088): Eriskin Still hastaligi; Ust ekstremitede birbirleri ile
birlesmis plaklar ve yer yer papuler eritemli cilt doktntusu.
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Olgu 1: 24 y/K, iki haftalik yiiksek ates (39.5°C), bogaz agrisi,
poliartrit, gévde ve ekstremitelerde kagintili, giin icinde degis-
meyen papiil ve plak tarz eritemli dokiintiilerle bagvurdu. Not-
rofilk 16kositoz (15.800x10*A/uL..%80.9), artmis akut faz reak-
tanlar1 (sedim: 103 mm/s, CRP: 89.6 mg, Ferritin 9837 ng/ml
ve abdomiinal US; splenomegali (15.5 cm) saptandi. Tlag, enfek-
siyon, malignite ve diger inflamatuavar hastaliklar diglandi.
ESH tanust ile 1 mg/kg/giin kortizonla klinik/laboratuvar bul-
gular1 geriledi ve idame doz kortizonla devam edildi. Literatiir-
de atipik cilt lezyonlu vakalar bildirilmis, bir vaka serisinde % 14
oraninda saptanmistir. Bu vaka sunumunda sik kargilasmadigi-
miz ESH vakalarinda atipik cilt dokiintiilerinin var olabilecegi-
nin bilinmesi, erken tan1 ve tedavinin ESH komplikasyonlarini
onlenmesinde 6nemli oldugu vurgulanmak istendi.

Olgu 2: 19 y/K hasta, 5 yildir zaman zaman yiiksek ates, poli-
artralji, kronik anemi,splenomegali ve lenfadenopati ile konje-
nital bir kan hastalig1 ? dig merkezlerde takip edilmis. Lenf be-
zi bx:spesifik bulgu saptanmamus. Hasta, 2017 Mart ayinda ates,
halsizlik, eklem agrisinda artis nedeniyle bagvurdu. FM; TA:
80/60 mmHg, nabiz 126/dk, ates 38.5°C, cilt ve mukozalar so-
luk,cilt dokiintiisii yok (6nceden de olmamus), poliartralji, servi-
kal LAP (en biiyiigii 2 cm), splenomegali (17.5 ¢cm): Laboratu-
var: Lokosit: 10.360x10°A/uL.nétrofil %83.7, sedimentation:
70 mm/s, CRP. 146.2 mg/dl, ferritin: 49.004 ng/ml (N: <204
ng/ml). Kortizon 1 mg/kg/giin doz ile klinik ve laboratuvar ya-
nit alindr. sJIA olarak baglayan tanist 5 y1l geciken bu hastada ol-
dugu gibi, sistemik bulgular: olan hastalarda inflamatuvar ro-
matizmal hastalik olasiligt mutlaka hatrlanmalidir.

Anahtar sozciikler: Eriskin Still hastaligy, atipik cilt doktintii-
sii, splenomegali, lenfadenopati, hiperferritinemi

PS-089

Aortit ve IgG4-iliskili hastalik

Orhan Zengin', Mustafa Erkut Onder’, Muhammed Limon’,
Zeynel Abidin Akar’, Nuh Atag’

'Adiyaman Universitesi Tip Fakdltesi, EGitim ve Arastirma Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, Adiyaman; *Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi,
Romatoloji Bilim Dali, Gaziantep

Amag: Immiinglobiilin G4 (IgG4) iligkili hastalik artmig serum
IgG4 diizeyleri ve tipik histopatolojik bulgular1 olan, steroide
iyi yanit vermesi ile bilinen sistemik bir hastaliktir. Baglica pan-
kreas ve salg1 bezlerini (g6zyas1 bezleri ve tiikiiriik bezleri) tu-
tan hastalik daha az siklikla aort ve dallari, renal sistem, hepato-
bilier sistem, santral sinir sistemi ve akciger tutulumu gorilebil-
mektedir. Biz bu yazida renal, akciger, kardiak ve aort tutulumu
olan bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: 42 yasinda, erkek hasta, yaklagik 1 aydir devam eden hal-
sizlik, yorgunluk ve ates yakinmasi ile bagvurdu. Romatolojik
sorgulamasinda; diz ve ayak bileklerinde artralji mevcuttu. Fizik
muayenede akciger seseleri sag bazalde azalmisun. WBC 13.7
w/L, hgb 15.8 g/dl, plt 425 u/L, kreatinin 1.08 mg/dl, ALT 107
w/L, AST 99 w/L, LDH 442 u/L, CRP 412 mg/dl, sedim 98
mm/h, ANA IFA (-), p ANCA ve ¢ ANCA (-) idi. C3 ve C4 dii-
zeyleri normal olan hastanin 24 saatlik idrarda 1 gr proteintiri-
si vardi. Toraks BT’de sag Akciger alt lobda atelektazi ile
uyumlu gériinim vardi, batin BT”de patoloji yoktu. Eko’da mi-
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Sekil (PS-089): Aortitis ile uyumlu BT anjiyografi.

nimal perikardiyel effuzyon vardi ve periferik yayma normal
olarak degerlendirildi. Hastaya ampirik antibiyoterapi baglandu.
Takiplerinde ategleri ve genel durum bozuklugu devam etti. BT
anjiyoda ¢ikan, arcus ve inen torasik aorta, abdominal aorta, bi-
lateral iliak arterler, renal arterler agik izlenmis olup yer yer ha-
fif duvar kalinlagmalar1 gézlendi. Aortit diisinilen hastada et-
yoloji yonelik Ig diizeyleri caligildi. Serum IgG4 ise 1.78/L
(0.03-0.8) saptanmasi uzerine IgG4- iligkili hastalik diistinildi.
Hastaya pulse steroid ve ardindan siklofosfamid verildi. Teda-
viyle tiim laboratuvar, klinik ve goriintilleme bulgular1 diizelen
hasta halen remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: IgG4-iligkili hastalik (IgG4-IH) beyin parankimi haric,
viicuttaki pankreas, retroperiton, tiikiiriik bezleri, akciger, bobrek,
aort ve dallari, lenf nodlar1 ve diger bir¢ok organin tutulabildigi
bildirilmistir. Bizim hastamizda aort, renal ve kardiak tutulum
mevcuttu. Sonug olarak mulsistemik tutulumla giden inflamatuar
hastaliklarda IgG4-iliskili hastalik ayirict tanida unutulmamalidur.

Anahtar sozciikler: Igg4, aortitis, renal tutulum

PS-090

Yas artisi ve erkek cinsiyet, BCG asil yetiskin romatolojik
hasta grubunda quantiferon pozitifligini 6ngéren
bagimsiz etkenlerdir: HUR-BIO gercek yasam verileri

Emrah Seyhoglu', Oguz Abdullah Uyaroglu', Abdulsamet Erden’,
Levent Kili¢’, Berkan Armagan’, Alper Sart’, C)mer Karadag’,
Sule Apras Bilgen’, Ali Akdogan’, Sedat Kiraz’, Thsan Ertenli’,
Umut Kalyoncu’

'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dal,
Ankara; *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Quanti FERON-TB Gold Tiip Testi (QFT-GIT), la-
tent tiiberkiiloz (TB) taramas i¢cin BCG agili toplumlarda kul-




lanilabilecek bir testtir. Bu ¢aligmanin amaci, biyolojik tedavi
oncesi latent TB taramast igin kullanilan quantiferon testinin
sonuglarin etkileyen faktorleri belirlemekdtir.

Yontem: Mayis 2011°den bu yana klinigimizde, biyolojik tedavi
oncesi latent TB taramast i¢in yalmz QFT-GIT kullanilmakta-
dir. Bu ¢alismaya May1s 2011-Agustos 2015 tarihleri arasinda la-
tent TB i¢in QFT-GIT ile taranmug hastalar dahil edildi. Hasta-
larin demografik ve klinik 6zellikleri, QFT-GIT sonuglar1 top-
landi. QFT-GIT pozitifligini etkileyebilecek olasi faktorler ana-
liz edildi. Belirsiz QFT-GIT sonuglar analiz digt birakild:.

Bulgular: 1335 (58.2 kadin) hastanin ortalama yagt 44.2+12.9 idi.
Tanilar sirasiyla %62.6 SpA; %32.4 RA; %5.0 diger immiin ko-
kenli hastaliklardi. Hastalar %94.2’si BCG agist oldugunu beyan
etmigti. QFT-GIT negatif, pozitif ve belirsiz sonuglar sirasiyla
%79.0, %19.3 ve %1.7 idi. Erkek cinsiyet (%53.9 vs. %38.8;
p<0.001), ortalama yas (50.6£12.4 vs. 42.8+12.5, p<0.001), sigara
oykiisti (%60.3 vs.%51.0; p=0.008), tip 2 diyabet (% 10.1 vs. %6.5;
p=0.05), evli hasta (% 85.1 vs. % 77.1; p=0.005) ve RA tanili has-
ta (%39.5 vs. %32.4; p=0.032); QFT-GIT (+) grupta QFT-GIT
(-) gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi. QFT-GIT sonucu po-
zitif ve negatif olan gruplar arasinda BCG agilanma oranlari, ste-
roid ve diger immiinsiipresiflerin kullanim sikliklar1 a¢ismndan bir
fark saptanmadi. Cok degiskenli analizde; 45 yas ve istii olmanin
QFT-GIT pozidfligini 3.91 kat (%95 GA 2.71-5.63; p<0.001),
erkek cinsiyete sahip olmanin QFT-GIT pozitifligini 2.62 kat
(%95 GA 1.83-3.75; p<0.001) artirdigi bulundu.

Sonug: Romatolojik hasta grubunda yas artis1 ve erkek cinsiyet,
QFT-GIT porzitiflik riskini artirmaktadir. Tiirkiye’de erkekler
sosyal yasama daha fazla katulmakta, basil ile karsilasma riskleri
daha fazla olmaktadir. Ayrica yaglanma ile birlikte basile maru-
ziyet riski artmaktadir. Steroid ve diger immiinsiipresiflerin
kullanimi, BCG ile agilanma durumu; QFT-GIT sonuglarini
etkilememektedir.

Anahtar s6zciikler: Quantiferon, quantiferon pozitifligi, biyo-
lojik ajanlar

PS-091

Nedeni bilinmeyen ates hastalarinda, eriskin Still
hastaliginin diger nedenlerle ayriminda kompleman 3
diizeyinin kullanilmasi

Emre Bilgin', Abdulsamet Erden’, Alper Sarr’, Berkan Armagan’,
Levent Kili¢?, Omer Karadag’, Ali Akdogan’, Sule Apras Bilgen’,
Sedat Kiraz’, Ali Thsan Ertenli’, Umut Kalyoncu’

'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Erigkin baslangi¢h Still hastalign (EBSH) tanisi konulan
hastalarin %60-65’inin  bagvuru bulgusu nedeni bilinmeyen
atestir (NBA). NBA kanser, kronik infeksiyonlar ve romatizmal
hastaliklar nedeniyle ortaya ¢ikabilir ve tanisal olarak 6nemli bir
sorundur. EBSH tanisinda spesifik bir belirte¢ yoktur. Bu ¢alig-
mada EBSH ile diger NBA hastalarinin ayirict tanisinda komp-
leman 3 diizeyinin kullanilabilirligi arasurilmistr.

Yoéntem: Universitemizde EBSH klinik ve laboratuvar bulgu-
lar1 diizenli olarak kaydedilmektedir. May1s 2014 tarihinden be-

ri NBA nedeniyle i¢ hastaliklar1 servisine yatirilan hastalarin
bilgileri prospektif olarak standart bir anket formu ile toplan-
maktadir. Bu anket formunda hastalarin klinik ve laboratuvar
ozellikleri sorgulanmaktadir. Kompleman 3 diizeyleri yine ru-
tin pratik icerisinde degerlendirilmektedir. NBA hastalarinda i¢
hastaliklar1 servisinde yattiklar: siradaki final tanilart da kayde-
dilmektedir. Hastalar kanser, kronik infeksiyon ve romatolojik
hastaliga bagli NBA olarak siniflandirildi.

Bulgular: Kayith 65 EBSH’nin 41’inde C3 diizeyi biliniyordu.
77 hastada EBSH disinda bir NBA vardi. Bunlar kanser 25
(%32.5), infeksiyonlar 27 (%35), ve romatolojik hastaliklardi 25
(%32.5). 118 hastanin (%60.2’si kadin) ortanca yast 43’ti
[26-57]. EBSH hastalarin klinik bulgulari sirastyla ates (%100),
artralji (%92), dokiintii (%73), bogaz agrisi (%70), artrit (%48),
myalji (%46), lenfadenopati (%36), hepatomegali (%39), sple-
nomegali (%36), makrofaj aktivasyonu (%12). C3 dizeyi,
EBSH, romatolojik, infeksiyoz ve malign hastalik gruplarinda
sirastyla 152.2+37.3, 116.7+£59.2, 123+38.8, 131+38.4 mg/dl
olarak saptandi. C3 diizeyine gore EBSH vs ESBH dis1 tanist
olan hastalar (p=0.001), EBSH vs romatolojik hastalik
(p=0.011), EBSH vs infeksiyoz hastalik (p=0.028), EBSH vs ma-
lign hastalik gruplari (p=0.04) arasinda fark saptandi. ROC ana-
lizinde 148.5 degerinin hassasiyet ve duyarhiligi %59 ve %71
olarak saptand: (Sekil PS-091).

Sonug: Bu ¢alismada kompleman sisteminin ana bilesenlerin-
den olan kompleman 3 diizeylerinin ESBH hastalarinda, NBA
nedeniyle aragtirilan EBSH digt tani alan hastalara gére anlam-
It olarak yiiksek oldugu ortaya konmugstur. EBSH tanisi uygun
klinik ve laboratuvar bulgularin egliginde bir ekartasyon tanisi-
dir. Bu zorlu tan: siirecinde yiiksek kompleman 3 diizeylerinin
klinisyenler i¢in yol gosterici olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar sozciikler: Erigkin baglangich Still hastaligi, nedeni
bilinmeyen ates, kompleman 3
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Sekil (PS-091): ROC egrisi analizi ile serum C3 dizeylerinin EBSH tanisinda
NBA ayirici tanisindaki rolti (AUC 0,68 %95 Cl; 0.58-0.78, p=0.001).
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PS-092

inflamatuar artrit hastalarinda bagimsizlik durumunun
degerlendirilmesi

Havva Oztiirk Durmaz', Alper Sarlf, Berkan Armagan’,
Abdiilsamet Erden’, Levent Kili¢’, Thsan Ertenli’,
Umut Kalyoncu’

'Ahi Evran Universitesi Tip Fakdiltesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kirsehir; *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Ankara

Amag: Bagka insanlara ve araglara bagiml olmak inflamatuar
artritlerde hastalarin en 6nemli endigelerinden biridir(1). Bu
calismanin amaci inflamatuar artriti olan hastalarda bagimsizlik
diizeyini ve hastalik aktivite parametreleri ile iligkisini belirle-
mektir.

Yoéntem: Calismaya 1 Kasim 2016 ve 1 Ocak 2017 tarihleri ara-
sinda bagvuran inflamatuar artrit hastalar1 ardigik olarak alin-
mustir. Demografik 6zellikleri, hastalik tipi, hastalik siiresi, gec-
misteki ve giincel tedavileri kaydedilmigtir. Hastalar 100 mm’-
lik bir gorsel analog 6lgek (VAS) doldurmas: istenerek bagim-
sizlik dereceleri degerlendirilmistir ve Bagimsizlik-VAS > 40
bagimlilik olarak kabul edilmistir. Tiim hastalarda hasta global
degerlendirme (HGD), doktor global degerlendirme (DGD),
agr1 VAS, yorgunluk VAS, sis eklem sayis1 (66 eklem) ve hassas
eklem sayist (68 eklem), BASDAI, BASFI, ASDAS-CRP, DAS-
28, SDAI, CDAI ve HAQ skorlari ile degerlendirilmistir ve bu
skorlarm bagimsizlik-VAS ile olan korelasyonu hesaplanmustir.

Bulgular: Toplamda 194 (%66 kadin) hasta (88RA, 87AS, 19PsA)
hastast ¢aligmaya dahil edildi. Ortalama yas 47+12 yil ve ortalama
hastalik siiresi 9.5 (7.8) yild1. 83 (%42.8) hasta 5 yil ya da daha az
egitim siiresine sahipti ve 104 (%53.6) hastanin diizenli bir mesle-
gi vardi. 88 (%45.4) hastada biyolojik ila¢ kullanim Gykiisii mev-
cuttu. Bagimsizlik-VAS skoru 141 (%72.6) hastada 0 mm olarak
bulundu ve 28 hasta (% 14.4) 40 mm ve daha iizerinde skorlara sa-
hipti. Kadinlarda bagimh olma durumu erkeklere gore daha sik
olarak bulundu (%19.5 vs %4.5, p=0.005). Bagimli hastalar daha
aktif hastaliga ve daha kétii fonksiyonel duruma sahipti (Tablo PS-
092). Bagimsizhik-VAS ile korelasyonlar soyleydi; HAQ (r=0.70),
BASFI (r=0.64), BASDAI (r=0.58), DGD (r=0.57), agri-VAS

Tablo (PS-092): Bagimsizlik VAS skoru ile diger sonug élcttlerinin iliskisi.

(0.57), HGD (r=0.52), CDAI (r=0.51), ASDAS-CRP (r=0.51),
SDAI (r=0.48), yorgunluk-VAS (r=0.46), DAS-28 (r=0.42), 68
hassas eklem sayisi (r=0.39), 66 sis eklem saysi (r=0.27).

Sonug: Bagimsiz olma hasta perspektifinde en 6nemli hedefler-
den biridir ve hastalik aktivitesi ile fonksiyonel yetersizlik ile ya-
kindan iligkilidir. Ancak VAS skoru ile bagimsizlik degerlendi-
rildiginde ciddi bir taban etkisi oldugu goriilmiistiir. Inflamatu-
ar artrit hastalarinda bagimlihigin degerlendirilmesi icin iyi ta-
nmimlanmis 6lgeklere ihtiya¢ vardir.

Anahtar sézciikler: Bagimsizlik diizeyi, inflamatuar artrit, vi-
ziiel analog skala

PS-093

Romatolojik hastaliklari taklit eden bir durum:
Spondiloepifizyal displazi tarda

Atalay Dogru', Mustafa Ozgiir Pirgon’, Mehmet Sahin'
'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta; *Stileyman Demirel Universitesi

Tip Fakdltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji Bilim Dali, Isparta

Amacg: Spondiloepifizyal displazi (SED) tarda ¢ocukluk ¢aginda
baglayan, otozomal resesif gecis gosteren, nadir goriilen, hete-
rojen klinik bulgulara sahip bir hastaliktir. {lk 1982 yilinda ro-
matoid artrite klinik benzerligi ile tanimlanmistir. Genellikle
3-8 yag arasinda el, dirsek, kalca ve ayaklarda sislik, agr1 ve sa-
bah tutuklugu, tutulan eklemlerde kontraktiirlerin gelistigi, to-
rasik kifoskolyozun eslik ettigi bir hastaliktir. Cocukluk déne-
minde kal¢a ve omurga tutulumu olmasi 6nemli sakatlik nede-
nidir. Hastalarin laboratuvar bulgulart normal saptanmakta an-
tiromatizmal tedaviden fayda gérmemektedir. Burada SED tar-
da tanis1 konulan bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 27 yaginda erkek hasta Romatoloji klinigine tiim viicutta
ozellikle ellerde, ayaklarda, sirtta agr sikayeti ile bagvurdu. Yi-
rime zorlugu mevcut olan hastanin sikayetlerinin 6-7 yaglarin-
da bagladig1 6grenildi. Bu yasa kadar eklem ve kemik yapisinda
bir sorun olmayan hastanin bu dénemden sonra eklemlerinde

Bagimsizlik VAS
=40 mm (n=28)

DGD (SS) 63 (21)
HGD (SS) 69 (25)
Agri-VAS (SS) 73 (29)
Yorgunluk-VAS (SS) 73 (25)
DAS-28 (SS) 3.8(1.1)
SDAI (SS) 19.1 (10.1)
CDAI (SS) 17.4 (9.6)
BASDAI (SS) 6.4(2.1)
BASFI (SS) 5.52.7)
ASDAS (SS) 3.61(0.88)
HAQ-DI (SS) 1.0 (0.5)

Bagimsizlik VAS P
< 40 mm (n=166)
28 (20) <0.001
34 (23) <0.001
31 (26) <0.001
39 (26) <0.001
29(1.3) 0.004
10.9 (8.8) 0.001
9.3(8.0) <0.001
2.5(2.3) <0.001
1.6 (1.8) <0.001
2.08 (1.10) <0.001
0.33(0.37) <0.001

DGD: Doktor global degerlendirme, HGD: Hasta global degerlendirme, VAS: Gorsel analog 6lcek, DAS: Hastalik aktivite skoru, SDAI: Basit hastalik aktivite indeksi, CDAI: Klinik
hastalik aktivite indeksi, BASDAI: Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi, BASFI: Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi, ASDAS: Ankylozan spondilit hastalik

aktivite skoru, HAQ: saglik degerlendirme anketi.
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Sekil (PS-093): Spondiloepifizyal displazi tarda olgusunun gorinttileri.

siglikler baglamig. Akut romatizmal ateg diigtintilerek medikal te-
davi baglanmig fakat hasta fayda gérmemis. Yaygin eklem sisligi
devam eden hastanin daha sonra bagvurularinda romatolojik
hastalig1 oldugu soylenerek antiromatizmal ila¢ tedavisi baglan-
mus. Fakat bu tedaviden de hasta fayda gérmemis. Birkag farkli
antiromatizmal ila¢ tedavisi kullanan hastanin yaygin agr1 ve ek-
lem sisligi sikayeti devam etmis. Ailesinde romatolojik hastalik
ve hasta ile benzer klinik bulgular olan bagka yakini olmadig1 6g-
renildi. Fizik muayenede boy 153 cm, kilo 48 kg olarak saptan-
du. Ellerde proksimal ve distal interfalangeal eklemde agrisiz sig-
likler ve her iki elde fleksiyon kontraktiirii saptandi. Kifoskolyoz
mevcut olan hastanin her iki kal¢ca ve omuz hareketlerinde kisit-
lilik izlendi. Laboratuvar bulgularinda sedimantasyon 12 mm/s,
CRP 3 mg/dl, ANA negatif, Anti CCP, Romatoid faktor nega-
tif olarak tespit edildi. Radyolojik goriintiilemelerde eklem arast
daralmig, dejeneratif degisikler saptandi. Hastada ¢ocuk yasta
ortaya ¢ikan non inflamatuar artropati yapacak durumlar agisin-
dan Pediatri gorisii istendi. Pediatri ile birlikte degerlendirilen
hastaya Spondiloepifizyal displazi (SED) tarda tanist konuldu.
Fizik tedavi ve rehabilitasyon programma alindi.

Sonug: SED tanist gozden kagabilen ve romatolojik hastaliklar-

la karigabilen bir durumdur. Romatolojik hastaliklarin ayrici ta-
nisinda SED akilda bulundurulmalidir.

Anahtar sozciikler: Kifoskolyoz, otozomal resesif, spondilo-
epifizyal displazi

PS-094

Hidroksiklorokin kullanimina bagh eksojen

okronozis olgusu

Emre Tekgoz', Egemen Akinciogla’, Muhammet Cinar’,

Sedat Yilmaz'

'Saglik Bilimleri Universitesi Glilhane Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane
Tip Fakdiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Okronozis (alkaptoniiri),homogentisik asit oksidaz
(HGAO) enzim eksikligine bagh homogentisik asitin (HGA)
karacigerde ve dermal kollajen dokusunda birikimi sonrast orta-
ya ctkan otozomal resesif bozukluktur. Okronozisin topikal
kimyasal ajanlarin deriye maruziyeti sonrasinda geligsen,klinik
ve histopatolojik olarak alkaptoniiriye benzer edinsel bir klinik

durumu olan eksojen formu ise yiiz ve boynu simetrik etkileyen
hiperpigmente nodiiler lezyonlarla karakterizedir. Patogenezi
tam anlagilmasada en sik sebep fenol,rezorsinol ve hidrokinon
gibi topikal uygulanan veya daha az siklikla oral antimalaryal
ilaclara baglt HGAO enzim aktivitesinin lokal olarak baskilan-
masindan kaynaklanabilecegi distiniilmektedir. Olgumuzda ro-
matoid artrit (RA) tanisi ile hidroksiklorokin kullanimi sonrast
gelisen eksojen okronozis klinigi ve histopatolojik bulgularini
degerlendirdik.

Olgu: 20 yildir romatoid artrit (RA) tanust ile takip edilen 60
yasinda erkek hasta, son 1 yil icerisinde giderek artan alin,yanak
ve boyun bélgesinde gelisen kahverengi,siyah renk degisiklikle-
ri sebebi ile bagvurdu (Sekill). Hasta diisiik doz prednizolon ile
birlikte 1 y1l 6nce baglanan 400 mg/giin hidroksiklorokin siilfat
kullantyordu. Muayenesinde yiiz bolgesinde periorbital bélge-
nin korundugu,burun dorsumundan zygomatik ¢ikintiya yayi-
lan, yanak,alin kisminda fazla olmak tizere yaygin hiperpigmen-
te makiiler cilt lezyonlar: saptandi. Oral,konjunktival mukoza
ve tirnaklarda hiperpigmentasyon yoktu. Laboratuvar sonucla-
rinda romatoid faktor 567 TU/mL, anti-CCP 170.7 AU/mL,
kortizol 1.17ug/dL ve ACTH 1.7 pg/mL saptandi. Endojen ok-
ronozis on tanisma yonelik olarak ¢aligilan idrarda HGA diize-
yi negatif bulundu. Idrari agik havada bekletildigi halde bir renk
degisikligi gostermedi. Yanak bolgesindeki pigmentasyon ala-
nindan alman deri biyopsisinin histopatolojik incelenmesinde
eksojen okronozis ile uyumlu olabilecek pigment graniillerinin
dokuda serbest sekilde,makrofaj icinde ve kollajen liflerinde bi-
rikimi gozlendi (Sekil PS-094). Klinik ve histopatolojik bulgu-
lar sonucunda hidroksiklorokin tedavisine bagl gelisen eksojen
okronozis tanisi diistintilerek hastanin hidroksiklorokin tedavisi
kesildi ve glinesten koruyucu 6nlemler alindi. Hastanin kontrol
muayenelerinde pigmentasyonda gerileme izlendi ancak tam
diizelme goriilmedi.

Sonug¢: Hidroksilorokin kullanimina bagh olusan kutanéz pig-
mentasyon bozukluklart kinin grubu ilaglarin melatonine olan
afinitesinden kaynaklanabilecegi gibi lokal olarak HGAO en-
zim aktivitesinin baskilanmasma miiteakip de olabilmekte-
dir.Hentiz kanitlanmis etkin bir tedavisi olmamakla birlikte,ta-
kiplerimizde 6zellikle yiiz,boyun bolgesinde renk degisikligi ta-
rif eden hastalarimizda,hidroksiklorokin tedavisi kesilerek gii-
nesten koruyucu 6nlemleri almasini 6nermeliyiz.

Anabhtar sozciikler: Hidroksiklorokin, okronozis, romatoid artrit

S78 XVIII. Ulusal Romatoloji Kongresi Bildiri Ozetleri, 18-22 Ekim 2017, Antalya



Sekil (PS-094): Yiiz bolgesindeki hiperpigmentasyon ve cilt biyopsi bulgulari. (a) H&E x400; (b) Demir boyasi x200; () MART1 x100. Ust dermis
kollajen liflerinde bazofili. Makrofajlarda, serbest olarak papiller dermiste ve perivaskiiler alanda pigment grandlleri. Ust dermiste perivaskiler len-
fositik infiltratlar.

PS-095

Siradisi bir sedimantasyon yiiksekligi nedeni: Fasciola
hepatica infestasyonu

Atalay Dogru', Esra Nurlu Temel’, Altug Senol’, Mehmet Sahin'
'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakultesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dall,
Isparta; *Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dall, Isparta

Amag: Fasciola hepatica (FH) bircok enfeksiyoz ve romatolojik
hastalig1 taklit eden, tanisi zor konulan bir hastaliktir. Burada
lenfoma, tiiberkiiloz, vaskiilit 6ntanilari ile tetkik edilip FH in-
festasyonu tanist konulan bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 40 yaginda son 2 ayda 20 kilo kaybr, gece terlemesi, giin-
de 1 defa kendiliginden gerileyen ates sikayeti olan erkek hasta-
nin 2 hafta genis spektrumlu antibiyotik tedavisi altinda sikayet-
leri gerilememis. Sedimantasyon 120 mm/saat, CRP 158 mg/L
saptanan hasta Romatoloji poliklinigine bagvurdu. Romatolojik
sorgusunda yaygin artralji, ayda 1-2 kez olan oral aft diginda pa-
toloji saptanmayan hasta lenfoma, tiiberkiiloz, atipik enfeksi-
yonlar, vaskiilit 6n tanist ile Romatoloji servisine yatirildi. Kro-
nik hastalik anemisi (hemoglobin 8.7 g/dl, MCV 88 fl), sedi-
mantasyon 115 mm/saat, CRP 185 mg/L, AST 21 U/L, AL'T
26 U/L, GGT 292 U/L, ALP 780 U/L olarak saptandi. IgE ve
eozinofil degerleri normal olarak tespit edildi. Periferik lenfa-
denopati saptanmayan hastanin torakoabdominal tomografisin-
de hepatomegali (karaciger 23.5 cm) diginda 6zellik saptanma-
di. Takiplerde giinde 1 kez 38 0C iizerinde atesi olan hastanin
kan kiiltiirinde tireme olmadi. Ekokardiyografide kapak pato-
loji saptanmadi. Protein elektroforezi poliklonal gammapati ile
uyumlu olarak izlendi. Quantiferon testi negatif olarak saptan-

di. Kolestaz enzim yiiksekligi ve hepatomegali olan hastaya
MRCP ¢ekildi. Safra yolu patoloji saptanmadi. Hastaya nedeni
bilinmeyen ates, akut faz yiiksekligi nedeniyle PET BT cekildi.
Iskelet sisteminde ve kemik iliginde artmis tutulum diginda
ozellik saptanmadi. Hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi. Kro-
nik hastalik anemisi ile uyumlu bulgular tespit edildi. Hastanin
kolestaz enzim yiiksekligi devam etmesi nedeniyle karaciger bi-
yopsisi yapildi. Konjesyon bulgular: saptandi. Kolestaz yiiksek-
ligi yapacak atipik enfeksiyonlar agisindan Gastroenteroloji ve
Enfeksiyon hastalig1 ile hasta tekrar degerlendirildi. Parazitik
ve viral seroloji istendi. Fasciola hepatica eliza testi ile 1/320 tit-
rede pozitif olarak saptandi. FH tanisi konulup tek doz triklo-
bendazol tedavisi verildi. Hastanin klinik bulgularinda diizelme
izlendi ve takibe alindi.

Sonug: Goller bolgesinde artmus siklikla goriilen FH infestas-
yonu nadir goriilmesine ragmen enfeksiyon ve romatolojik has-
taliklarin ayrici tanisinda akilda bulundurulmalidir.

Anahtar sozciikler: Infestasyon, fasciola hepatica, triklobendazol

PS-096

Artritli bireylerin 6z-etkililik diizeylerinin belirlenmesi
Fatma Oniit', Ayse Gokee Isikli', Sacide Yildizeli Topeu®

"Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi, Saglhk Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Edirne; *Trakya Universitesi Saglik Bilimleri Fakdltesi, Edirne

Amag: Romatoloji hastalarinda, saglik bakiminmn amaci; bireyin
sorunlari ile bag etmesini saglamak, 6z bakim giiciinii ve 6z-etki-
lilik algisini artarmak, bilgi ve becerilerini giiglendirerek bagim-
sizligini ve yasam kalitesini gelistirmektir. Bu diigtinceden yola ¢1-
kilarak, kesitsel olarak, tanimlayici tipte planlanan bu ¢aligmanin
amact artritli hastalarin 6z-etkililik diizeylerini belirlemektir.

RAED Dergisi / RAED Journal  Cilt / Volume 9 * Ek Sayi / Supplement ¢ Ekim / October 2017 S79




Yoéntem: Calisma Trakya Universitesi Saglik Aragtirma ve Uy-
gulama Merkezi Romatoloji Servisi'nde tedavi goren 54 hasta
ile yiiriitildi. Aragtirma verilerinin toplanmasinda arastirmaci-
larin hazirladigt hasta tanim formu ve Oz-etkililik Olgegi kulla-
nildi. Veriler SPSS programinda sayz, yiizde, ortalama, standart
sapma, t-testi, korelasyon analizi ve varyans analizi ile degerlen-
dirildi. Sonuglar %95 giiven aralig1 ve anlamlilik p<0.05 diize-
yinde degerlendirildi.

Bulgular: Aragtirmaya katilan hastalarda yas ortalamast 50.40+
13.17 ve beden kitle indeksi ortalamasi 27.75+4.78 bulundu.
Hastalarin %83.3’intin evli, %60.8’inin ilkogretim mezunu,
%63’intin ¢alismadig, %85’inin sehir merkezinde yasadig,
%62.3’tintin romatoid artrit tanist oldugu, %58,5’inin bagka bir
kronik hastaliginin olmadig1 belirlendi. Hastalarin 6z-etkililik
olcegi puan ortalamalarinin 113.20£39.57 oldugu ve demogra-
fik 6zelliklerinin 6z-etkililik diizeylerini etkilemedigi saptandi.

Sonug¢: Romatoid artritli hastalarin 6z-etkililikleri ortalama dii-
zeydedir ve kisisel 6zellikleri hastalarin 6z-etkililiklerini etkile-
memektedir. Hastalarin 6z-etkililik diizeylerinin yiikseltilmesi
icin hemsirelik bakiminda, destekleyici bir yaklagimda bulunul-
mast ve oz-etkililigi azaltan ve arttiracak faktorlere iligkin yeni
aragtirmalarin yapilmasi 6nerilmektedir.

Anahtar sozciikler: Artrit, bakim, hemsirelik, 6zetkililik

PS-097

Romatoloji penceresinden oligoartritin nadir nedeni:
Melkersson-Rosenthal sendromu olgu sunumu
Erdal Bodakei, Déndii Uskiidar Cansu, Cengiz Korkmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir

Amag: Melkersen Rosenthal sendromu (MRS) tekrarlayan pe-
riferik fasiyal paralizi(PFP), orofasiyal 6dem ve fissiirli dil tria-
dr ile karakterize néro-mukokiitan graniilomat6z bir hastaliktr.
Nedeni tam bilinmemekle beraber genetik ve kazanilmus fak-
torler etiyolojide rol almaktadir. Bu sendroma nadir de olsa oli-
goartrit eslik etmektedir. Burada tekrarlayan PFP (3 kez) ve 2
kez oligoartrit ataklari ile bagvuran bir olgu sunacagiz.

Olgu: 23 yaginda kadin hasta 10 yagindayken iki dizinde ve ayak
bileklerinde artrit olmasi iizerine dig merkezde jiivenil idyopa-
tik artrit (JIA) tans1 almus ve steroid, metotreksat (MTX) teda-
visi baglanmig. Hasta kisa siireli (2 ay) steroid ve 2 yil kadar
MTX tedavisiyle takip edilmig. JIA tanist aldiktan 1 yil sonra
sagda periferik fasiyal paralizi (PFP) gelismis. Kisa siireli stero-
id tedavisiyle paralizisi gerilemis. 17 yagindayken tekrar PFP
geciren hastaya kisa siireli steroid tedavisiyle iyilesmis. 3 yil 6n-
ce her iki ayak bileginde ve dizinde artriti olan hastaya JIA ar-
triti diigtintlip tekrar steroid ve MTX verilmis. Son 2 yildir te-
davisiz takip edilen hasta 6 ay once 3.PFP gegirerek KBB tara-
findan tekrarlayan fasiyal paralizisinin olmasi ve dogustan gelen
dilde fisstirlesmeler, cografik dil (Sekil PS-097) ve yiiziniin sag
tarafinda 6dem olmasi tizerine MRS tanisi konulmus. Yapilan
bukkal mukoza biyopsisinde non-spesifik inflamasyon ve fibro-
zis goriilmiig. JIA ile iligkisi ve birlikteligi agisindan tarafimiza
yonlendirilen hastanin fizik muayenesinde artrit ve artalji yok-
tu. Fasiyal paralizi yapacak romatolojik hastaliklar acisindan

sarkoidoz, IBH Tbc, graniilomatéz poliangitis saptanmadi. Ya-
pilan tetkiklerde ANA, ANCA, HLAB27, anti-CCP ve RF ne-
gatifti. Hastanin hikayesi,muayenesi,goriintiilemeleri ve serolo-
jisine dayanarak JIA disiiniilmedi. Literatiir taramasinda bu
sendroma oligoartrit seklinde reaktif artritlerin eslik ettigi go-
rildi. Aktif yakinmasi olmayan hastaya ilagsiz takip onerildi.

Sonu¢: MRS've eslik eden nadir patolojilerden biri artrit-
tir.Genelde alt ekstremiteyi tutan oligoartrit, kisa siireli stero-
idle gerileyen, noneroziv ve tekrarlama 6zelligi olan bir artrit-
tir. Fasiyal paralizi ataklarindan bagimsiz artrit ataklari oluyor
ve tetikleyen faktorler bilinmiyor. Romatoloji pratiginde 6zel-
likle tekrarlayan fasiyal paralizi ve artritle veya gecmiste artrit
oOykiisii ile bagvuran hastalarda iyi bilinen romatolojik graniilo-
matoz inflamasyon yapan hastaliklar diginda Melkersson-Ro-
senthal Sendromu da akilda tutulmalidir.

Anahtar sozciikler: Oligoartrit, Melkersson Rosenthal sendromu

PS-098

Romatoloji pratiginde orta-yiiksek doz steroide bagl
hiperglisemiyi saptayabilmek icin en uygun kan seker
6lciimii ne zaman olmali?

Baris Cansu', Déndii Uskiidar Cansu’, Bengiir Tagkiran',

Sule Yagar Bilge’, Muzaffer Bilgin’, Cengiz Korkmaz’

'Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Eskisehir;
*Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakdltesi, Biyoistatistik Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Kortikosteroidler antiinflamatuvar ve immiinsupresif
etkileri nedeniyle romatolojik hastaliklarda yaygin ve etkili bir

Sekil (PS-097): Cografik dil.
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sekilde kullanilmaktadir. Diisiik doz steroidin uzun donemde
diabetes mellitus (DM) veya hiperglisemi etkileri aragtirilmig-
ken orta-yiiksek dozun kisa dénem etkileri ile ilgili yapilmus faz-
la sayida calisma yoktur. Amacimiz, orta-yiikksek doz steroid
alan, daha 6nceden bilinen glukoz metabolizma bozuklugu ol-
mayan hastalarda kisa dénemde (1-5 giin) steroide bagli hiperg-
liseminin ne zaman oldugunu saptamak ve en uygun kan gekeri
ol¢timiiniin ne zaman (hangi giin ve 6giin) yapilacagini belirle-
mekti.

Yontem: Ocak 2015-Aralik 2016 tarihleri arasinda Romatoloji
béliimiinde takip edilen, inflamatuvar romatolojik hastalik ne-
deniyle orta-yiiksek (15-60 mg prednisolone ve/veya esdegeri
metil prednisolson) doz kortikosteroid tedavisi verilmis hastala-
rin steroid tedavisinin ilk 5 giintinde 7’li (sabah, 6gle, aksam pre
ve postprandial, gece yatmadan 6nce) kan sekeri takipleri kay-
dedildi. 2016 ADA DM kilavuzuna gore sabah aclik kan seke-
ri=z126 mg/dl veya herhangi bir donemde kan sekeri=200 mg/dl
olmast DM olarak ve kan sekeri=180 mg/dl olmas ise hipergli-
semi olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 15’1 erkek (yag 44+16) 35’i kadin (yas
41:£12) olmak tizere toplam 50 hasta alindi. Bu hastalarm, prep-
randial ve postprandial olmak tizere 1750 kan seker ol¢tim so-
nucu degerlendirildi. Calisma popiilasyonunda, 21 (%42) has-
tada steroide bagl DM saptandi. Hastalarm 39’unda (%78) hi-
perglisemi saptandi. Kan sekerinin en ¢ok yiikseldigi giin ve
ogtin degerlendirildiginde hem DM sikligi hem de hiperglise-
minin siklig1 steroid tedavisinin 3. giiniinde ve postprandial d6-
nemde anlamli olacak sekilde daha fazlaydi (p<0.0001).

Sonug: Steroide bagli hiperglisemiyi saptamada en dogru zama-
n1 tayin etmek 6nemlidir. Cinkii rutin poliklinik takibi sirasinda
sabah aghk ve tokluk glukoz seviyeleri bakilmasi yeterli olma-
maktadir. Calismamizda da saptadigimiz gibi romatoloji prati-
ginde orta yiiksek doz steroid tedavisi baglanacak hastalarda kan
sekeri 6lctimleri rutin hasta degerlendirimi i¢inde sabah tetkikle-
rinin istendigi sabah aglik veya tokluk seklinde degil tedavinin ilk
3 giinii boyunca 6zellikle 6gle ve aksam tokluk sekerlerini de kap-
sayacak sekilde yapilmalidir.

Anahtar sozciikler: Orta yiiksek doz steroid, hiperglisemi, di-
abetes mellitus

PS-099

Dizde nadir bir kronik eflizyon nedeni olan lipoma
arboresans olgusu

Kubilay Sahin, Kiirsat Dal, Oktay Bulur, Oktay Unsal,
Derun Taner Ertugrul

Saglik Bilimleri Universitesi Keciéren Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklar1 Klinigi, Romatoloji BSlimd, Ankara

Amag: Lipoma Arboresans (LA), sinoviyanin lipomat6z proliferas-
yonu ile olugan, nadir gériilen eklem ici bir lezyondur. Hastalarin
diz eklemlerinde uzun yillardir mevcut olan, yavas artan, genellikle
agrisiz siglik vardir ve tekrarlayan efiizyon ataklari olmaktadir. Biz
de LA tanis alan 48 yaginda bir erkek hastayr sunmayr amacladik.

Olgu: 48 yaginda erkek hasta dig merkezde sag dizden opere ol-
mug ve tarafimiza yonlendirilmisti. Hastanin yaklagtk 3 yildir sag
dizde tekrarlayan ve hafif agrinin eglik ettigi sisme ve hareket kisit-
lilig1 mevcuttu. Diger eklemlerde yakinmasi olmuyordu. Romato-
lojik sorguda 6zellik saptanmadi. Tekrarlayan artrit nedeni olabi-
lecek, Behget hastaligi, gut ve FMF klinik bulgulart ve aile dykiisii
yoktu. Hastanin tetkiklerinde CRP: 0.7 mg/dl (0-0.5), eritrosit se-
dimentasyon hizi: 31 mm/saat, RF, CCP ve HLAB27 negatifti.
Hastanin dis merkezde ¢ekilen diz magnetik rezonans goriintiile-
mede (MRG) “T'1 agirlikh sekanslarda yiiksek sinyal yogunlukta
egreltiotu benzeri sinovyal kalinlagma, T2 agirlikli sekanslarda or-
ta-yliksek sinyal yogunlukta subkutan6z yag dokusuna benzer gé-
riintim” olarak rapor edilmisti. Diz MRG’1 sonrasinda dis merkez-
de ortopedi bolimiinde opere edilen hastanin patoloji sonucu “Li-
poma Arboresans ve kronik degisiklikler” olarak rapor edilmisti.

Sonug: LA, sinoviyanin lipomat6z proliferasyonu ile olugan, na-
dir goriilen eklem i¢i bir lezyondur. Sedimantasyon ve serolojik
testler genellikle normaldir. Aspirasyon mayisinde kristal ve hiic-
re sayimi negatiftir ve yapilan kiiltiirlerde tireme olmaz. Tanida
MRG altn standartur. Patolojik olarak sinoviyal membranin vil-
16z proliferasyonu ile subsinoviyal dokuda matiir yag dokusunun
hiperplazisi mevcuttur. LA, diz ekleminde uzun zamandir sislik
olan hastalarda akla gelmesi gereken bir hastaliktir. Genellikle or-
ta-ileri yas erkeklerde goriilmekle beraber ¢ocuklarda da ayirici
tanuda digtinilmelidir. Bilateral olabilecegi ve hastalarin diger
dizlerinde de zaman iginde gelisebilecegi g6z 6niinde bulunduru-
larak hastalar yakin takip edilmelidirler.

Anahtar sozciikler: Lipoma arboresans, kronik artrit, sinoviyal
villoz proliferasyon

Tablo (PS-098): Calisma grubu ve DM gelisen ve gelismeyen grubun demografik, laboratuvar ¢zellikleri ve kan seker 6lcim sonuclari.

Parametre Tim grup DM gelisen grup DM gelismeyen grup p

N 50 21 29 -

Cinsiyet, K/E 35/15 16/5 19/10 0.167
Yas+SD, yil 44.66+13.5 (20-74) 41.9+12.4 48.4+14.4 0.067
VKIxSD, kg/m2 25.1+3.7 25.2+4.01 24.8+3.5 0.672
Ailede DM hikayesi, n, (%) 8 (16) 4(13.8) 4(13.8) 0.706
ESH+SD, mm/saat 48.9+29.1 56.8+27.1 43.2+29.7 0.073
CRP+SD, mg/d| 2.63£3.90 2.8+£2.8 2.4+4.5 0.085
Steroid dozu ortalama+SD, mg/giin 47.39£18.5 52.3+£15.7 43.8+19.7 0.206
Aclik plazma glukozu+SD, mg/dl 88.04+9.9 89.1+12.2 87.2+7.9 0.522
HbA1c 5.46+0.36 5.58+0.4 5.37+0.3 0.015
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PS-100

Poststreptokoksik reaktif artritli (PSRA) hastalarda kisa
siireli ve diisiik doz steroid tedavisi etkindir

Kubilay Sahin, Kiirsat Dal, Oktay Bulur, Oktay Unsal,

Derun Taner Ertugrul

Saglik Bilimleri Universitesi Keciéren Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢c Hastaliklari Klinigi, Romatoloji B6limd, Ankara

Amac: Ulkemizde eriskinlerde PSRA, eski yillara oranla azal-
mus olsa da hala goriilmektedir. Kesin bir kriter olmasa da, d6-
kiimente streptokok enfeksiyonu sonrasi gelisen ve modifiye Jo-
nes kriterlerini tam olarak kargilamayan artritler PSRA olarak
tanimlanmaktadir. PSRA’da nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
(NSAIT) kullanilmakla beraber steroid kullanimi ve klinik yanit-
la ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Biz bu retrospektif calig-
mada; artritleri nedeni ile steroid tedavisi alan, PSRA tanisi ile
izledigimiz 23 erigkin hastay1 degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismaya Mart 2015 ile Temmuz 2017 tarihleri ara-
sinda Mersin Devlet Hastanesi ve Ankara Kecioren Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Romatoloji Poliklinigi’nde PSRA tanisi ile
izlenen 23 hasta alindi. Hasta dosyalar1 ve elektronik kayitlart
incelenerek, hastalarin klinik ve laboratuvar bulgular: ile almig
olduklari tedaviler degerlendirildi.

Bulgular: PSRA tanisi ile izlenen hastalarin 18 ’i (%78.3) ka-
din, 5’1 (%21.7) erkek ve ortalama yaglar1 33.5£9.2 (18-52) idi.
Hastalarda en sik tutulan eklemler ayak bilegi (%51) ve diz
(%30) eklemleriydi. Hastalarin %43.5 ’inde monoartrit,
%52.2’sinde oligoartrit ve %4.3’iinde poliartrit gseklinde tutu-
lum mevcuttu. Hastalarin 10 tanesinde (%43.5) artrit éncesin-
de tonsillit 6ykiisti mevecuttu. Hastalarin bagvuru ve kontrolde-
ki eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), CRP ve ASO degerleri
Tablo PS-100’de gériilmektedir. Hastalarin tiimiine aylik depo
penisilin, anti-inflamatuvar tedavi olarak 18 hastaya 20 mg/giin
alunda oral steroid (prednizolon esdegeri olarak), 5 hastaya in-
tramiiskiiler depo steroid ve liizam halinde NSAII verilmisti.
Hastalarin ortalama steroid kullanim siiresi 9.3+4.9 (4—16) haf-
ta ve ortalama steroid baglangi¢ dozu 12.2+4.4 mg (6-16) olarak
hesaplandi. Kontrolde 18 hastanm artritleri tamamen diizelmis,
5 hastanin atritleri ise belirgin olarak gerilemisti.

Tablo (PS-100): Hastalarin eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), CRP ve ASO
degerleri.

Basvuru sirasinda Kontrol P

ESH (mm/saat) 53+24 (14-95) 27422 (2-90) <0.001
CRP (mg/dl) 9.1+7.1 (1.2-28,9) 1.9+2.4(0.3-10.9)  <0.001
ASO (IU/ml) 1024+547 (402-2780)  847+457 (318-2030) <0.05

Sonug: PSRA toplumumuzda hala stk goriilen hastaliklardandir.
Ozellikle alt ekstremite biiyiik eklemlerinin mono veya oligoartikii-
ler tutulumu ile bagvuran erigkin hastalarda ayirici tamida PSRA da
akilda tutulmalidir. Bu hastalarda calismamizda da etkinligi goste-
rildigi gibi kisa siireli ve diisiik doz oral veya depo steroid tedavisi
yararl olabilir. Ancak sadece NSAII veya steroid tedavisi alan has-
talarm birebir kargilagtirildigr daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardur.

Anahtar sozciikler: Poststreptokoksik reaktif artrit, steroid,
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar

PS-101

Hidroksiklorokin ile indiiklenen hiperpigmentasyon
Ayse Unal Enginar, Oznur Kutluk, Cahit Kacar

Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: Klorokin ve hidroksiklorokin, antimalaryal etkilerinin
yani sira romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, sjogren
sendromu gibi bircok romatizmal hastaligin tedavisinde yaygin
olarak kullanilan ilaglardir. Antimalaryal ilaglarin cilt {izerine
cesitli yan etkileri olabilir. Antimalaryal ila¢ tedavisi alan hasta-
larin %10-25"inde ciltte hiperpigmentasyon rapor edilmistir.
Bu olgularin ¢cogunlugunu klorokin kullananlar olusturmakta-
dir. Hidroksiklorokin ile bildirilen az sayida olgu vardir. Biz de
sjogren sendromu tanistyla hidroksiklorokin kullanimi sirasinda
ciltte hiperpigmentasyon gelisen bir olguyu sunmak istedik.

Olgu: 35 yaginda kadin hasta Sjégren sendromu tanusi ile 6 yil-
dir takip edilmekteydi. Hasta yaklagik 6 yildir hidroksiklorokin
400 mg/gtn kullanmaktaydi. Hastanin son 6 aydir olan sirtta ve
sol kolda cilt renginde koyulagma sikayeti vardi. Ayn1 zamanda
ag1z kurulugu, goz kurulugu, artralji sikayeti de vardr. Fizik mu-
ayenede sirtta ve sol kolda gri-siyah hiperpigmentasyon alanla-
11 gozlendi. Tirnaklarda ve oral mukozada hiperpigmentasyon
saptanmadi. Schirmer testi bilateral 5 mm'den azdi. 2011 yilin-
da yapilan minér tiikriik bezi biyopsisinde Chisholm-Mason si-
niflamasina gore evre 3 lenfositik siyaloadenit saptanmis. Has-
tanim laboratuvar tetkiklerinde hemogram, biyokimya, ESH ve
CRP normal idi. ANA 1/100 graniiler pozitif, tarama negatif,
antidsdna negatif, antikardiyolipin antikorlar ve lupus antiko-
agulani negatif, RF negatif, kompleman normal, idrar prote-
in/kreatinin orani normal idi. Hastanin bazal ve kontrol gérme
alan1 muayenelerinde patoloji saptanmadi. Hasta dermatoloji
klinigi ile konsiilte edildi ve hidroksiklorokine baglh hiperpig-
mentasyon disitintildi. Hastanin hidroksiklorokin tedavisi ke-
sildi.

Sonug: Mukokiitan6z pigmentasyonunun patogenezi ¢ok iyi bi-
linmemesine ragmen klorokinin afinitesi sonucunda melatonine
baglanan ila¢ molekiillerinin deride birikerek mavimsi gri renk
degisikligine neden oldugu diistinilmektedir. Hidroksiklorokin

Sekil (PS-101): Kolda gri-siyah hiperpigmentasyon.
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icin de aynmi mekanizma distintilir. Hiperpigmentasyonun doz
bagimli oldugu diisiintiliir ve yiiz, bacak, govde, sert damak ve
tirnak yataklarinda ortaya cikabilir. flacin kesilmesiyle pigmen-
tasyonun 2-6 ay icinde geriledigi bildirilmistir. Bizim olgumuz-
da yaklagik 66 ay sonra hiperpigmentasyon gelismistir. Antima-
laryal ilaglara bagh renk degisikligi okiiler yan etki agisindan bir
isaret olarak degerlendirilmektedir, ancak bizim olgumuzda
okiiler yan etki saptanmamugur. Bu olguyla hidroksiklorokinin
hiperpigmentasyon yan etkisine dikkat ¢cekmek istedik.

Anahtar sozciikler: Antimalaryal ilaglar, hidroksiklorokin, hi-
perpigmentasyon

PS-102

Tosilizumab ile remisyona giren glukokortikoid direncli
iki polimiyaljia romatika olgusu

Ayse Unal Enginar, Oznur Kutluk, Erdal Gilgil,

Tiraje Tuncer

Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: Polimiyaljia romatika (PMR), omuz, boyun ve kalca cev-
resinde agr1 ve tutukluk ile karakterize idiopatik, enflamatuvar
bir hastaliktir. IL-6 hastaligin patogenezinde 6nemli bir sito-
kindir. Glukokortikoidler temel tedavidir. Teedavi sirasinda yak-
lagik %50 hastada relapslar olabilmektedir. Direncli hastalarda
tosilizumab (TCZ) tedavisi ile ilgili olgu sunumlar bildirilmek-
le beraber 2015 EULAR-ACR PMR énerilerinde yeterli kanit
olmadigindan TCZ tedavisi yer almamaktadir. Biz de TCZ te-
davisi ile remisyon saglanan glukokortikoid direngli 2 PMR ol-
gusunu sunmak istedik.

Olgu 1: 60 yaginda kadin hasta yaklagik 3 yildir PMR tanusi ile
takipli, prednizolon 15 mg/giin, metotreksat 15 mg/hafta kul-
landt. 2 saat siiren sabah tutuklugu, boyun ve omuz kusaginda
agr1 sikayeti devam etmekteydi. Bag agris1, temporal duyarlilik,
temporal nabizda azalma, gérme bozuklugu, ¢enede kladikasyo
yoktu. Hastanin 6zge¢misinde diabetes mellitus ve hipertansi-
yon mevcuttu. Hastanin ESH: 79 mm/saat, CRP: 13 mg/dl,
ANA: negatif, RF: negatif, Anti-CCP: negatif idi. Hasta gluko-
kortikoide direngli kabul edilip 8 mg/kg TCZ 4 haftada bir iv
enfiizyon baglandi. Hastanin takiplerinde sikayetleri geriledi ve
akut faz reaktanlar1 normale geldi. Hasta 16 aydir monoterapi
olarak TCZ almakta olup herhangibir sikayeti yoktur. TCZ’e
bagli yan etki goriilmemistir.

Olgu 2: 77 yaginda kadin hasta 3 yildir PMR tansi ile takipli,
prednizolon 15 mg/giin ve metotreksat 15 mg/hafta kullandi.
Sabah tutuklugu, omuz kusaginda agr sikayeti mevcuttu. Has-
tanin ESH: 23 mm/saat, CRP: 1.7 mg/dl, ANA: negatif, RF:
negatif, Anti-CCP: negatif idi. Hastanin gikayetlerinde gerile-
me olmamasi tizerine 8 mg/kg TCZ 4 haftada bir iv enfiizyon
baglandi. 3 doz monoterapi olarak T'CZ aldiktan sonra nétro-
peni (nétrofil: 600/mm’) gelismesi iizerine tedavi sonlandirildi.
Ancak hastanin bu dénemde sikayetleri belirgin azaldi, akut faz
reaktanlari normale geldi. Yaklagik 2 yildir ilagsiz takip ediliyor.
Sonug: PMR patogenezinde IL-6 6nemli bir sitokindir ve IL-6

diizeyi yliksek olanlarda relaps ve glukokortikoid direnci daha
fazladir. Giinliik pratikte IL-6 diizeyi bakilamamaktadir. Ancak

PMR tedavisinde glukokortikoidlere yanitsizlik, kontrendikas-
yon ya da relaps durumlarinda T'CZ tedavisi akilda tutulmali-
dir.

Anahtar sozciikler: Glukokortikoid direncli, polimiyaljia ro-
matika, tosilizumab

PS-103

Takayasu arteritini taklit eden lenfoma olgusu

Gezmis Kimyon', Ramazan Erdem’, Engin Deniz Micoogullart’,
Ridvan Mercan'

'Hatay Devlet Hastanesi, Romatoloji B6limd, Hatay; *Hatay Devlet
Hastanesi, Hematoloji BSlimU, Hatay, *Hatay Devlet Hastanesi,
Kulak Burun Bogaz Hastaliklari B6limd, Hatay

Amag: Takayasu arteriti (T'A) 6zellikle aorta ve dallarin: etkile-
yen, nadir goriilen, sistemik biiyiik damar vaskiilitidir. Burada
her iki kol arasinda tansiyon farki ve boyunda iifiiriim saptan-
mast tizerine Romatoloji poliklinigine TA 6n tanisiyla sevk edi-
len hastay1 sunmay1 amagladik.

Olgu: 48 yaginda erkek hasta, yaklasik 1 aydir ates, halsizlik,
carpint, bag agrisi yakinmasi ile Romatoloji poliklinigine refe-
re edilen hasta fizik muayenede olduk¢a soluk ve bitkin gori-
niimde idi. Ateg 38.8°C ve arteriel tansiyon sag iist extremite:
160/90 mmHg, sol iist extremite: 130/80 mmHg idi. Hastanin
tagikardisi (112/dk) vardi ve periferik nabizlar agik ve alt extre-
mitelerde tansiyon farki yoktu. Hastanin sol boyun ve batinda
belirgin tfiiriimii mevcuttu. Servikal bolgede 2x1 cm capinda
birka¢ adet LAP ve batin muayenesinde hepatomegali ve sple-
nomegali saptandi. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde sediman-
tasyon: 94 mm/saat, CRP: 4.3 mg/dl (0-0.5), Hgb: 6.3, Het:
19.6, MCV:69, Platelet: 140 x1073/pL (150-403), iirik asit: 8.3
(3-7.6) saptandi. Hastanin diger biyokimya parametreleri, tam
idrar tetkiki ve tiroid fonksiyonlar1 normal idi. Doppler ultraso-
nografide bilateral karotis arterlerde intimal kalinlagma ve mili-
metrik nonkalsifiye aterom plaklari, sol vertebral arterde ters
akim ve biiytigii 22x11 mm boyutlarinda muluple LAP’lar sap-
tand1. Torax ve Abdominal BT anjiografide sagsubklavyen ar-
terde 1-2 cm boyutunda dolma defekti, sag renal arter diizeyin-
den bifurkasyon diizeyine uzanim gosteren 9 cm’lik segmentte
liimende daralmaya neden olan hipodens dolma defektleri (taze
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Sekil (PS-101): BT anjiografi.
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plak?), abdominal aort distalinde ve sol common iliak arter
proksimalinde stipheli ¢ift limen goriiniimii (diseksiyon?), pa-
raaortik, parakaval, parailiak ve bilateral inguinal bolgede en
biytigii 30 mm olan LAP’lar saptandi. Demir eksikligi anemisi
olan hastanin kolonoskopi ve gastroskopisinde pangastrit digin-
da patoloji saptanmadi. Servikal bolgeden eksize edilen LAP bi-
yopsisi non-Hodgkin lenfoma olarak raporlandi. PET-BT’de
multiple hipermetabolik lenf nodu saptandi ve PET-BT"de da-
mar tutulumu lehine bulgu yoktu. Lenfoma tanisiyla hematolo-
ji tarafindan kemoterapi baglandi.

Sonug: Malign hastaliklar pek ¢ok farkl sekilde, farkli romatiz-
mal hastaliklar1 taklit edebilir. Ozellikle atipik bulgularla bagvu-
ran hastalarda, malign hastaliklar ayirict tanida unutmamak ge-
rekir.

Anahtar sozciikler: ayirici tani, lenfoma, Takayasu

PS-104
Klinik pratikte rituksimab kullanan hastalarda
hipogamaglobulinemi sikligi

Sema Kaymaz Tahra, Fatma Alibaz Oner, Yasemin Yal¢inkaya,
Nevsun Inang, Pamir Atagiindiiz, Haner Direskeneli

Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Temel etki mekanizmasi B hiicre deplesyonu olan rituk-
simab, romatoid artrit (RA), vaskiilitler ve bag doku hastalikla-
rinda etkili bir tedavi secenegidir. Rituksimab sonrasi hipogam-
maglobulinemi ve enfeksiyon sikliginda artig bildirilmektedir.
Bu ¢alismada rituksimab tedavisi alan hastalarda hipogammag-
lobulinemi ve ciddi enfeksiyon insidansinin aragtirilmasi amag-
landr.

Yontem: Klinigimizde rituksimab tedavisi alan toplam 65 has-
ta kesitsel olarak degerlendirildi. Hastalarin tanilari, demogra-
tik verileri, infiizyon 6ncesi IgG, IgM, IgA diizeyleri, total ri-
tuksimab dozu, ciddi enfeksiyon 6ykiisii ve kullanilan diger im-
munsupresifler kaydedildi. Ciddi enfeksiyon hastane yatg1 ve/
veya parenteral antibiyotik gerektiren enfeksiyon olarak tanim-
landi. Ciddi enfeksiyon varlig1 anamnez ve sistem verileri de-
gerlendirilerek belirlendi.

Bulgular: Hastalarin 43’ (%66) RA, 12°si (%18.5) ANCA-ilig-
kili vaskiilit (AAV), 5’i (%7.7) Sistemik lupus eritematozus
(SLE), 3’ii (%4.6) Sjogren sendromu, 1’i (%1.5) PAN ve 1’i sis-
temik skleroz (SSc) tanisiyla izlenmekteydi. Toplam 15 (%23)
hastada hipogamaglobiilinemi saptandi. Bes hastada (%7.6)
IgG<6.5 g/L, 11 hastada (%16.9) IgM <0.5 g/L ve 4 hastada
(%6.2) IgA<0.4 g/L tespit edildi. Bir hastada IgG<3 g/L idi.
Toplam 11 hastada (%16.9) rituksimab tedavisi alirken ciddi
enfeksiyonsaptandi. Bu hastalarin 6’sinda odak pnémoni, 1’in-
de kolesistit, 1’inde akciger tiiberkiilozu, 1’inde akciger asper-
gillozu, I’inde diz protez enfeksiyonu, 1 hastada dis absesiydi.
IgM diisiikliigi olan ve ciddi enfeksiyonun eslik ettigi 1 hasta-
da tedavi kesilirken, IgG ve IgM diisiikligtniin birlikte oldugu
ciddi akciger enfeksiyonu olan 1 hastada tedaviye IV-Ig eklen-
mesi gerekti. IgM diisiikligi ve ciddi enfeksiyon olan 1 hastada
ise doz %50 azaluldi. RA grubunda diger tanilara gore hipoga-
maglobulinemi ve IgG distkligi anlamli olarak daha az sap-

tand1 (sirastyla p=0.05 ve p<0.01). ANCA iliskili vaskilit gru-
buyla diger tanilar arasinda hipogamaglobulinemi ve IgG di-
stikligti agisindan fark saptanmadi (p=0.25 ve p=0.10). Hipoga-
maglobulinemi olan ve olmayan hastalarda rituksimab infiizyon
sayilar1 benzerdi. Ig diizeyleriyle rituksimab infiizyon sayisi ara-
sinda korelasyon saptanmadi.

Tablo 1 (PS-104): Ig dusukligu ve ciddi enfeksiyon saptanan hastalarin
tanilara gére dagiimi.

IGG<6.5 IGA<0.4 IGM<0.5 Ciddi Toplam
enfeksiyon

RA n(%) 1) 4(9) 6(14) 6(14) 43 (100)
ANCA n(%) 2(17) 0 3(25) 4(33) 12 (100)
SLE n(%) 1(20) 0 1(20) 1(20) 5(100)
PAN n(%) 0 0 0 0 1(100)
Sjogren n(%) 0 0 1(33) 0 3(100)
SScn(%) 0 0 0 0 1(100)
Toplam 4 4 1M 1 65

Tablo 2 (PS-104): Hastalarin demografik verileri ve total rituksimab dozlari.

RA AAV SLE Sjogren SSC
K/E 33/10 3/9 5/0 3/0 1/0
Yas 59+11.7 49.9+13 44.5+11.0 53+24.7 53
Doz (g) 12 (2-28) 8 (2-16) 7 (2-8) 8 (2-16) 6

Sonug: Rituksimab romatolojik hastaliklarin tedavisinde etkili
ve nispeten giivenli bir secenek olsa da hipogammaglobulinemi
riski yakin izlenmeli, 6zellikle eslik eden immunsupresif kulla-
niminda g6z 6ntinde bulundurulmalidur.

Anahtar sozciikler: Rituksimab, hipogamaglobulinemi, ciddi
enfeksiyon

PS-105

Giinlik romatoloji pratiginde biyolojik tedavi alan
hastalarin degerlendirilmesi: TURK-BIO verileri

Fatos Onen', Gercek Can', Yavuz Pehlivan’, Ediz Dalkilic’,
Soner Se'nels, Siileyman Serdar Koca®, Servet Akar’,

Nevsun Inang®, Ayten Yazici’, Abdurrahman Tufan®,

Sadettin Uslu', Haner Direskeneli’, Ayse Cefle’, Merih Birlik',
Berna Koker®, Nurullah Akkog’

'Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, izmir;
*Uludag Universitesi Tip FakUltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa,
*Erciyes Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kayseri;
“Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Elazig; *Katip
Celebi Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, [zmir;
*Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal, [stanbul;
’Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli;
Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara;
Serbest Hekim, [zmir

Amag: Fkim 2011°de kurulan TURK-BIO, Tiirkiye genelinde
12 farkli merkezin katkida bulundugu tilke ¢apinda bir biyolo-
jik veri tabanidir. Bu ¢alismanin amaci, haziran 2017’ye kadar
olan kayitlarin degerlendirilmesidir.
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Yontem: Kayit sisteminde romatoid artrit (RA), ankilozan spon-
dilit (AS), non-radyografik aksiyel spondiloartrit (nr-AxSpA) ve
psoriatik artrit (PsA) hastalar1 yer aldi. Demografik ve klinik 6zel-
likler, hastalik aktivite belirtegleri ve diger takip parametreleri, ha-
len kullanilmakta olan ve 6nceki tedaviler, goriilen yan etkiler ve
tedavi kesilme oranlar1 ve nedenleri, her hasta goriigmesinde, “acik

kaynakli” bir yazilim kullanilarak elektronik olarak kaydedildi.

Bulgular: TURK-BIO kayitlari, haziran 2017’ye kadar toplam
5978 biyolojik tedavi serisi (31 083 goriisme) icermekteydi. Bun-
larin %42.2’si AS, %37.1’i RA, %3.3%i PsA ve %2.7’si nr-axSPA
hastalarina aitti. RA ve axSPA’ll hastalarin baglangic demografik
ve klinik 6zellikleri, Tablo 1 PS-105’de goriilmektedir. En son
yapilan hasta gériismesinde, DAS28, BASDAI (AxSPA) ve se-
rum CRP diizeyleri ve yasam kalitesi degerlendirme puanlar:
dahil olmak iizere hastalik aktivite belirtegleri, bazal degerlere
gore onemli olciide azalmig olarak bulundu (Tablo 2 PS-105).
Biyolojik ilaglarin RA’li hastalarda konvansiyonel DMARD
(¢cogunlukla metotreksat ve leflunomid) ile kombinasyon halin-
de kullanildig: goriildii (Tablo 2 PS-105). 4934 tedavi seyri sii-
resince toplam 934 (%19.9) yan etki bildirildi. Yan etkilerden
en sik gozlenenleri enfeksiyonlar (%11.61) idi; ardindan sirasiy-
la deri dokiintiisti (%3.69), alerjik reaksiyonlar (%2.47) ve lupus
benzeri sendrom (%0.08) geldi. Alt1 hastada tiiberkiiloz, ti¢ has-
tada malignite ve ti¢ hastada tedavi iliskili mortalite gorildii.

Tablo 1 (PS-105): Hastalarin baslangic demografik ve klinik 6zellikleri.

Romatoid Aksiyel
artrit spondiloartrit
n=898 n=1017

Cinsiyet (kadin), n (%) 725 (80.7) 389 (38.2)
Yas, ortalama=SD yil 53+14 39+11
Sigara (%)

Kullanmamis 60.8 39.1

Halen iciyor 23.1 45.6

Onceden kullanmig 9.0 15.3
Hastalik stresi: Orta (Q1-Q3) (aylar) 126 (77-208) 96.5 (50.0-150)
Romatoid faktor pozitifligi (%) 63.0 -
Anti-CCP pozitifligi (%) 63.4 -
HLA-B27 pozitifligi (%) - 60.3
Onceki DMARD kullanim (%)

MTX 87.8 7.2

LEF 70.5 0.2

SSZ 60.7 -

HQ 57.5

Sonug: TURK-BIO verileri, Tiirkiye’de romatolojik hastalik-
larda kullanilan biyolojik tedavilerle ger¢ek yasam deneyimleri-
ni degerlendirme konusunda 6nemli bir imkan yaratmigtir. Bu
kayt sistemi, biyolojik tedavi kullanan hastalarin daha yakindan
izlenmesine de yardimer olmaktadur.

Anahtar sézciikler: TURK-BIO, romatoid artrit (RA), ankilo-
zan spondilit (AS), non-radyografik aksiyel spondiloartrit (nr-
AxSpA) ve psoriyatik artrit (PsA)

PS-106

infliksimab tedavisi sirasinda gelisen sarkoidoz vakasi
Hasan Gogebakan', Hiiseyin Arpag’, Gozde Yildirim Cetin'

'Kahramanmaras Stitcti imam Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal, Kahramanmaras, *Kahramanmaras
Stitcii imam Universitesi Tip Fak(iltesi, G6Giis Hastaliklari Anabilim
Dali, Kahramanmaras

Amag: Sarkoidoz; bir¢ok organ ve sistemi tutabilen,etiyolojisi
kesin olarak bilinmeyen,histopatolojik olarak nonkazeifiye gra-
niilomat6z inflamasyonla seyreden,otoimmiin kékenli bir has-
taliktir TNF-o’y1 bloke eden ajanlar RA,PsA ve AS gibi immiin
aracili inflamatuar durumlarda yaygin olarak kullanilir.Anti
TNF-o ajanlara bagh gelisen paradoksal sarkoid-benzeri reak-
siyon hastalarin yaklagik 1/2800 oraninda gosterilmistir.

Olgu: 65 yaginda 20 yildir bel agris1 ve sabah tutuklugu sikayeti
olan, son 10 yildir AS tanust ile takip edilmekte olan erkek hasta.
Son 2 yildir sikayetleri artan hastaya 2014°de infliksimab (INF)
baglanildi. INF ile remisyonda seyreden hasta, 9/11/2016 tarihin-
de okstiriik, nefes darligi ile bagvurdu. AC’ler dinlemekle sag AC
orta ve alt zonlarda solunum seslerinde azalma, PA AC grafide sag
hiler dolgunluk, mediastende genisleme goriildii (Sekil 1 PS-106).
Goglis hastaliklart klinigi ile konsiilte edilip toraks BT cekildi.
Toraks BT de sag hiler 27x15 mm, sag paratrakeal biytgii 19x14
mm boyutlarinda LAP’ler izlendi. Her iki AC orta zonda santral
intertisyumda belirginlesme izlendi (Sekil 2 PS-106). Ayirict tan
icin bronkoskopi yapildi. Sag sekonder karinadan forseps ve hiler
LAP’den TIAB yapildi ve lavaj alindi.Lavaj sivist the,mantar ve
bakteriyal kiiltiire, sitolojik inceleme igin patolojiye gonderildi.
Kiiltiirlerde tireme olmadi. ARB(-) geldi. Sitolojide papiller hi-
perplazi, ITAB; stromasi izlenmeyen psédostrotifiye epitelle dose-
li yiizeyel epitel fragmani olarak raporlandi. Veriler tani igin ye-
tersizdi. Hastaya mediastinoskopi esliginde sag alt paratrakeal lenf
nodlart biyopsi yapildi. Olguda CD68 (+) pozitif histiosit akiimii-
lasyonu izlenmis olup oncelikle; Non-kazeifiye granillomatoz enf-

Tablo 2 (PS-105): Baslangictaki ve son gortismedeki izlem parametreleri ve es zamanli DMARD kullanimi.

Romatoid artrit

Aksiyel spondiloartrit

n=898 n=1017

ilk deger Son deger ilk deger Son deger
DAS28, ortalama+SD 4.66+1.16 3.03+1.36* - -
BASDAI, ortalama+SD - - 47.61+20.56 18.96+20.76*
CRP, ortalama=SD (mg/dl) 22.99+28.83 13.53+24.50* 25.00+32.19 11.95+20.07*
HAQ, ortalama+SD 1.27+0.71 0.67+0.74* 0.99+0.69 0.50+0.68*
Biyolojiklerle beraber MTX kullanimi (%) 433 455 7.2 8.5
Biyolojiklerle beraber LEF kullanimi (%) 31.8 29.1 0.2 0.3

*p<0.001
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Sekil 1 (PS-106): PA AC grafisinde sag hiler dolgunluk, mediastende
genisleme.

lamasyonla uyumlu geldi. Hasta mevcut klinik, laboratuvar ve pa-
tolojik bulgular egliginde INF’a bagli sarkoidoz kabul edildi. IFN
tedavisi kesildi.

Sonug: Son yillarda Anti-TNF-a ajanlarla iligkili bir ¢ok yayinda
cesitli otoimmiin hastalik ve interstisyel akciger hastalig1 gelistigi
gosterilmigtir. Bu etkinin bir anti TNF-o’dan ziyade tim anti
TNF-o grubu ilaglara bagh oldugu vurgulanmakta. Anti TNF-
o’ya bagh gelisen sarkoidozun nedeni bilinmemektedir. 2 yildir

Sekil 2 (PS-106): Toraks BT'de sag hiler ve sag paratrakeal LAPler. Her
iki AC orta zonda santral intertisyumda belirginlesme.

586

INF tedavisi alan ve remisyonda olan,klinigimize mevcut sikayet-
lerle bagvurup goriintilemede AC’de lezyonlar tespit edilen has-
tamizda; Malignite, AC tbe ve diger enfeksiyonlar degerlendirilip
diglanildi. Meveut klinik, radyolojik ve patolojik incelemeler so-
nucunda hasta’da INF tedavisine sekonder sarkoidoz diisiiniildii.
INF tedavisi kesildi. Anti TNF-a tedavisi alan yukarida bahsedi-
len sikayetlerle bagvurup goriiniitileme de kitlesel lezyon tespit
edilen hastalarda anti TNF-a’ya bagh sarkoidozun ayirict tamda
akilda bulundurulmas: gerektigini vurgulamak istedik.

Anahtar so6zciikler: Ankilozan spondilit, sarkoidoz, infliksimab

PS-107

Romatologlar sessiz beyin enfarkti olan hastalari
romatolojik hastalik yoniinden arastirmali mi?

Atalay Dogru', Nihat Sengeze’, Riza Burak Oz’,

Murat Bircan Tuglu’, Mustafa Kayan', Mehmet Sahin'

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltes], Néroloji Anabilim Dali, Isparta, *Stileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta; “Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakdltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Isparta

Amag: Sessiz beyin enfarktiisii (SBE), herhangi bir klinik semp-
tom olmaksizin beyin goriintiilemede tespit edilen serebral is-
kemik bir olaydir. Yas ile siklig1 artmaktadir. Inme riski yakla-
sik iki kat artmaktadir. SBE prevalansini artiran ¢ok sayida kli-
nik ve paraklinik risk fakt6rii bilinmektedir. Inflamatuar hasta-
liklar ve kullanilan tedaviler tromboz riskini artirmasi nedeniy-
le SBE erken yasta neden olabilir. Burada klinik bulgu olmaksi-
zin kranial manyetik rezonans gorintilemede (MRG) iskemik
lezyonlar saptanan hastalarda, kranial lezyonlarla romatolojik
hastalik arasindaki iliskiyi tespit etmeyi amagladik.

Yontem: Veriler Ocak 2013-Aralik 2015 yillar arasinda Noro-
loji poliklinigine bagvuran ve Kranial MRG istenilen, 20-60 yas
arast 4560 hasta dosyasindan elde edildi. SBE T2 agirlikli ve
FLAIR gorintiileri kullanilarak, 3 mm ve biiyiik lezyonlar ola-
rak tanimlandi. SBE lezyonlar1 periventrikiiler, subkortikal ve
derin beyaz cevher olarak siniflandi. Lezyon yiiki ve lezyonun
yerine gore Fazekas olcegi kullanilarak siniflandirildi. 60 yas
tizeri, Hipertansiyon, Diyabetes mellitus, hiperlipidemi, ge¢i-
rilmis serebrovaskiiler hastalik, demyelinizan hastalikla uyumlu
beyaz cevher lezyonu, biiyiik damar okliizyonu ve bilinen roma-
tolojik hastalik hikayesi olan hastalar ¢aligma dist birakild.

Bulgular: Toplam 254 hastada SBE saptandi. Hastalarin yag
ortalamasi 44.5+10.3 ve 168 (%66.1)’i kadind1. Alt (%2.4) has-
taya migren tanst konuldu. Otuzii¢ hastaya romatolojik hasta-
lik tanis1 konuldu. Onii¢ hastada bag dokusu hastaligi, 9 Roma-
toid artrit, 6 Behcet hastaligi, 2 antifosfolipid sendromu tespit
edildi. Otuzbes hastada antiniikleer antikor pozitif saptandi.
Romatolojik hastaligi olan ve olmayan hastalar arasinda lezyon
miktar1 agisindan benzer dagilim saptand: (p>0.05). Lezyon ye-
ri ile romatolojik hastalik iligkisi tespit edilmedi. Yas ile lezyon
miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi.

Sonug: SBE olan hastalarda lezyon yeri ve lezyon miktar1 ro-

matolojik hastaliklar icin risk faktorii olarak saptanmamistir.
Bununla birlikte romatolojik hasta sayisi az oldugu i¢in sonug-
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Tablo 1 (PS-107): Demografik ve laboratuvar verileri.

Parametre Romatolojik hastalik Romatolojik hastalik p
Var (n=33) Yok (n=221)

Yas (SD), (yil) 44+10.3 44.6+10. AD
Kadin, n (%) 28 (%84.8) 140 (%63.3) 0.01
AKS, (74-106 mg/dl) 96.3+16.4 95.1+12.3 AD
Kreatinin, (0.66-1.09 mg/dl) 0.8+0.1 0.9+0.1 AD
ALT, (0-34 U/L) 22.6+16.5 23+14.5 AD
TSH, (0.4-3.0 IU/mL) 1.7+1.0 1.6+0.9 AD
Homosistein, pmol/L 13.5 (11-15.9)* 11.0 (9.5-13.7)* AD
Trigliserid, mg/dl 133 (91-152)* 126 (89-160)* AD
HDL-K, mg/dl 46 (37-59) 50 (42-57)* AD
LDL-K, mg/d| 106 (83.5-126) 110 (88-136)* AD

*Degerler ortanca (25-75 ceyrekler arasi deger) olarak verilmistir. Diger degerler ortalamazstandard deviasyon olarak verilmistir. AKS: Aclik kan sekeri, ALT: Alanine
Transaminase; TSH: Thyroid stimulating hormone, HDL-K: High density lipoprotein, LDL-K: Low density lipoprotein, AD: Anlamli degil, p<0.05.

lar degerlendirilirken ¢aligmanin istatistiksel giictiniin yetersiz-
ligi de goz 6ntine almmalidir. Ayrica bu hastalar i¢in klinik bul-
gular ve laboratuvar gostergeler gibi 6zel risk belirtecleri olma-
dan beyin MRG bulgular1 ile romatolojik hastalik olabilecegi
yoniinde yorum yapmak uygun gorilmemektedir.

Tablo 2 (PS-107): Hastalarin SBE yeri.

SBE yeri
Periventrikiiler Subkortikal Derin
(n) (n) cevher (n)
Romatolojik hastaligr olan 13 16 4
1.Bag dokusu hastaligi 3 9 1
2.Romatoid artrit 4 4 1
3.Behcet hastaligi 3 1 2
4.Antifosfolipid sendromu 1 1 0
5.Diger 2 1 0
Romatolojik hastaligi olmayan 85 134 2

SBE: Sessiz beyin enfarkti.

Anahtar sozciikler: Fazekas olcei, sessiz beyin enfarktiisi,
manyetik rezonans goriintilleme

PS-108

Genc bir erkek hastada sistemik lupus eritematozus ve
romatoid artrit birlikteligi: Nadir bir klinik tablo-
Rhupus sendromu

Cem Ozigler

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapr Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi Romatoloji B6limi

Amag: Rhupus sendromu sistemik lupus eritematozus (SLE) ve
romatoid artrit (RA) birlikteligini tanimlamak i¢in kullanilan
terimdir. Kiictik ve biiyiik eklemlerin simetrik deforme edici ar-
triti ile SLE’nin belirti ve bulgularinin bir arada gorildigi,
yiksek spesifitedeki otoantikorlarin (anti-dsDNA, anti-Sm, an-
ti-CCP) klinik tabloya eslik ettigi bir hastaliktir. Artritli hasta-
lardaki insidanst oldukea diistiktiir (%0.01-%0.2), kollajen do-
ku hastalig1 olanlarda ise <%2’dir. SLE ve RA’da oldugu gibi

kadinlarda daha siktr. Literatiire bakildiginda olgu sunumlar:
seklindeki yayinlarin ¢ogu kadin hastalardan olugmaktadir. Na-
dir goriilen bu sendromun 6zellikle de bir erkek olguda tespit
edilmesi sebebiyle sunulmasi planlandi.

Olgu: 24 yaginda erkek hasta var olan eklem yakinmalarinda ar-
s nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. Baska bir merkezde daha
once RA tanisi ile takip edilmis. Geldiginde prednizolon 5
mg/gin kullanmaktaydi. Romatolojik sorgusunda artralji, el ek-
lemlerinde artrit, ellerde sabah tutuklugu ve fotosensitivite mev-
cuttu. Fizik muayenesinde; el eklemlerinde hassasiyet, sag 3. ve
sol 2. PIF sis, sol diz ekleminde hassasiyet ve hafif effiizyon var-
di. Kronik deformitesi yoktu. Tetkikleri ve sonuglar1 agagidaki
tabloda 6zetlenmigtir. Hasta klinik ve laboratuvar bulgular ile
gerek SLICC, gerekse de 2010 ACR/EULAR RA siiflandirma
kriterlerine uymaktayd: ve hastaya Rhupus sendromu (SLE+RA)
tarust konuldu. Herhangi bir organ tutulumu tespit edilmeyen
hastaya metotreksat 15 mg/hafta, folik asit 5 mg/hafta, hidroksik-
lorokin 400 mg/giin, metilprednizolon 8 mg/giin baglandi. Me-
tilprednizolon dozu kontrollerde azaltilarak kesildi. Diger tedavi-
sine devam eden hasta klinik ve laboratuvar olarak inaktif sekilde
poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Tablo (PS-108): Tetkikler ve sonuclari.

Tetkik Sonug

Beyaz kire sayisi 7600/uL
Hemoglobin dizeyi 14 g/dL
Platelet sayisi 317000/uL
Kreatinin 0.82 mg/dL
Eritrosit sedimentasyon hizi 67 mm/saat
CRP 39 mg/L
Romatoid faktor 22 1U/mL (0-20)
Anti-CCP 15 U/mL (0-5)
ANA 4 pozitif homojen
Anti-dsDNA Pozitif

C3c 0.67 g/L (0.79-1.52)
c4 0.11 g/L (0.16-0.38)
Tam idrar tetkiki Normal

Sonug: Rhupus sendromunun prognozu organ tutulumunun
ciddiyeti ile iligkilidir. Ancak prognoz tipik olarak SLE’den daha
iyi, RA’dan daha kotiidiir. Oldukga nadir goriilen bir klinik tablo
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olan Rhupus Sendromu, yine nadir bir sekilde erkek hastada g6-
rildigi icin, hatirlanmasi ve klinik/laboratuvar olarak uyumlu
hastalarda 6n tanilar arasinda yer almast agisindan sunulmustur.

Anahtar sézciikler: Rhupus sendromu, romatoid artrit, siste-
mik lupus eritematozus

PS-109

Biyolojik ilaclar arasi ila¢ degisimleri ve bu degisimin
nedenleri: Retrospektif calisma

Neslihan G_ijkgen', Esra Kayacan®, Suade Ozlem Badak’,
Siileyman Ozbek’

"Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana, *Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Adana

Amag: Bu calismada; biyolojik hastalik modifiye edici anti-ro-
matizmal ilaglarin (biyolojik DMARD) tedavide sik¢a kullanil-
dig1 romatoid artrit (RA), ankilozan spondilit (AS), psoriyatik
artrit (PsA) gibi hastaliklarda, tedavi sirasinda biyolojik ilaglarin
degisim oranlar1 ve nedenleri arastirildi.

Yontem: Retrospektif olarak planlanan caligmada, Haziran
2016-Temmuz 2017 tarihleri arasnda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Romatoloji bilim dalina bagvuran, RA, AS ve PsA
olan 495 hasta alind1. Biyolojik DMARD tedavi degisimi yapilan
106 hasta degerlendirildi. Dosya ve hastanemiz elektronik siste-
minde bulunan kayitlar tizerinden, demografik verileri, daha 6n-
ce kullanilan biyolojik DMARD, bu ilaglar1 degisim nedenleri,
simdi kullandiklar1 biyolojik DMARD ve ilaglarin kullanim stire-
leri kaydedildi.

Bulgular: Calismada yer alan 495 hastanin 106’s1 (%21.4) biyo-
lojik ilag tedavisinin degistirildigi saptandi. 106 hastanin; 55’i
(%51.9) RA, 47°si (%44.3) AS ve 41 (%3.8) PsA idi. RA ve AS
icin tanida gecikme ortanca degerleri sirasiyla; 1.0+41.8 ay ve
24.0+60.2 ay idi (p=0.000). RA, AS ve PsA kiyaslandiginda, ilk bi-
yolojik tedavi siiresinin AS hastalarinda daha uzun oldugu goriil-
dii (p=0.029). 1Ik tercih edilen biyolojik tedaviler tiim hastalarin
41’inde (%38.7) infliximab, 24’tinde (%22.6) etanercept ve 15’in-
de (%14.2) adalimumab idi. Hastalarin 72’si (%67.9) bir, 29’u
(%27.4) iki, 3’1 (%2.8) ii¢ biyolojik tedavi degistirdigi saptandi.
En sik ilk biyolojik tedavi degisim nedenleri sirasiyla, 91°i
(%85.8) etkisizlik, 7’si (%6.6) yeni gelisen klinik ve 6’s1 (%5.7)
yan etki idi. Tk biyolojik ilaca primer yanitsizhk oran1 %6.6 iken
sekonder yanitsizlik oran1 %93.4 idi.

Tablo (PS-110): Olgunun laboratuvar sonuglari.

Sonug: Calismamizda, biyolojik ila¢ degisimi nedenlerinin ba-
sinda etkisizlik, yan etki ve yeni gelisen klinik oldugu saptandu.
Deodhar ve ark. tarafindan yapilan sistematik derlemede, aksi-
yel spondiloartrit veya ankilozan spondilit hastalarinda ilk ti-
mor nekroz faktdr inhibitorlerinin degisim nedenleri, caligma-
muza benzer olarak, en sik etkisizlik, etki kayb: ve yan etki oldu-
gu gozlenmistir. Caligmamizda ilk biyolojik tedavinin, etki kay-
bindan ziyade etkisizlik nedeniyle degistirildigi bulundu.
Anahtar s6zciikler: Ankilozan spondilit, biyolojik tedavi, degi-
sim, degisim nedenleri, romatoid artrit

PS-110

Gezici eklem agrisiyla prezente olan lambda hafif
zincir myelomu

Sinem Sag, Duygu Temiz Karadag, Hazel Ercan, Ayten Yazici,
Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Multiple miyelom (MM) plazma hiicrelerinin neoplastik
proliferasyonu sonucu ortaya ¢ikan, klinikte baglica yaygin iske-
let lezyonlar1, anemi, hiperkalsemi, bobrek fonksiyon bozuklu-
gu ile kendini gosteren progresif ve fatal bir hastaliktir.

Olgu: Ellidokuz yaginda, erkek hasta. Yaklagik bir y1l 6nce sol
omuz ve el ve diz eklemlerinde gezici tarzda agrisi baglayan has-
tanin son 1-2 aydir sikayetlerinin artig1 6grenildi. Bir ay 6nce go-
glis agrist tarifleyenn hasta gogiis hastaliklaria bagvurdu, cekilen
torax Bt de sag akciger st lobda 5 mm boyutunda nodiil sapta-
nan hastanin eklem agrist olmasi nedeniyle tetkik amach romato-
loji klinigine yatirildi.hastanin Hgb: 7.5 g/dl saptanmas: periferik
yaymasi yapildi ve patoloji saptanmadi. Protein elektroforezinde
alpha -1 ve alpha 2 de hafif artis saptandi. TIT tetkikinde eser
protein, kreatinin 1.7 diizeyinde olmasi nedeniyle 24 saatlik idrar
incelemesi yapildi. 24 saatlik idrarinda 10 g proteini, normal si-
nirlarda albumin degeri olan hasta nefroloji ve hematoloji ile
konsiilte edildi. Serum ve idrarda hafif zincir, idrar immunofik-
sasyon istendi. Serum kappa ve lambda degerleri normal sinirlar-
da saptandi. Tdrarda lambda: 592 (0-1.5),kappa: 2.1 (0-1.5) sap-
tandi. Hematoloji tarafindan yapilan kemik iligi biyopsisinde
%70 plazma hiicresi goriildi. Hastaya lambda hafif zincir myelo-
mu tanust konularak hematoloji klinigine yonlendirildi.

Sonug: Tium MM olgularinin yaklagik %20’sinde serum ve id-
rarda sadece hafif zincir mevcuttur. Olgumuzda gezici eklem

ESR (mm/h) 22
Total protein 6.4

Albumin/Globulin 4.2/2.2
Ure 40.66
Kreatinin 1.74
WBC (x103 pL) 3.31
Hgb (g/d L) 7.65
Hct (%) 23.11

Platelet (x103 pL) 211.7
24 saatlik idrar 10592.4
Protein (mg/guin) 741
Albumin (mg/gin)
Serum IgG (mg/dl)
IgM (mg/dl)

IgA (mg/dl)

Kappa (mg/dl)
Lambda (mg/dl)

794 (700-1600)
30 (40-230)
54 (70-400)

198 (138-375)
222 (93-242)
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Tablo 1 (PS-111): Vaskaulit alt tiplerine gore hastalarin demografik 6zellikleri.

Ortxstd (median; GPA TA Temporal arterit HSP PAN
(min-max) (n=33) (n=28) (n=11) (n=10) (n=7)
Kadin/Erkek (n) 20/13 23/5 6/5 5/5 2/5
Yas (yil) 50.6+£12.4 42.6x13.4 72.949.2 41.2+15.4 38.6+6.8
(52; 26-72) (39.5; 24-65) (72, 54-87) (39.5; 18-63) (41, 28-45)
Baslangic yasi (yil) 44.7+£14.5 32.9+13.7 68+10.9 36.9+16.2 32.1+5.6
(49; 14-64) (30; 11-63) (69; 60-80) (35; 18-63) (34; 24-39)
Tanida gecikme (ay) 10.8+21.4 25+50.7 3.1+£2.2 3.2+3.8 11+£20.8
(3; 0-108) (8; 0-240) (2, 1-6) (1, 0-12) (3; 1-58)

ort: Ortalama, std: Standart sapma, n: Hasta sayisi, GPA: Grantlomatoz polianjiitis, TA: Takayasu arteriti, HSP: Henoch Schonlein purpurasi, PAN: Poliarteritis nodoza.

agrilarinin, kronik bobrek hastaliginin olmast MM lehine iken;
serum protein diizeyinin artmamasi, albiimin/globulin oraninin
tersine donmemesi, Ig distikligt, sedimantasyon hizinin an-
lamli artmamasi MM tanisindan uzaklagtiran nedenler idi. Ek-
lem agris1 bazen MM in tek semptomu olabilir,olgularda serum
protein ve immiin elektroforezi normal olsa dahi serum ve id-
rar imiinfiksasyon elektroforezi mutlaka istenmelidir.

Anahtar sézciikler: Multip] myelom, hafif zincir hastalig,
lambda hafif zincir

PS-111

Primer vaskiilit tanili 102 hasta: Tek merkez deneyimi
Ali Osman Arisal', Ayten Yazic’, Duygu Temiz Karadag’,
Ozlem Ozdemir Isik’, Senem Tekeoglu’, Ayse Cefle’

"Kocaeli Universitesi Koceli Tip Fakultesi Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Kocaeli; 2Kocaeli Universitesi Koceli Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Kan damarlarindaki inflamasyon sonucu gelisen doku ha-
sar1 ve/veya organ yetmezligini iceren hastaliklara vaskiilit denir.
Vaskiilitler tan1 ve tedavi agisindan zor bir hastalik grubudur. Pri-
mer vaskiilitler nadir goriilen hastaliklardir. Bu ¢aligmanin ama-

Tablo 2 (PS-111): Vaskadilit alt tiplerine gore hastalarin klinik bulgulari.

c1, “primer sistemik vaskiilit” tanist ile takip edilen hastalarin de-
mografik, klinik ve laboratuvar verilerini degerlendirmek idi.

Yontem: Retrospektif bir aragtrma olan bu ¢alismaya
2004-2017 arasinda Chapel Hill Kriterlerine gore “vaskiilit” ta-
st konmug poliklinigimizde takipli olan 18-87 yag aras1 102
hasta dahil edildi. Biiyiik, orta ve kiiciik ¢apli damar vaskdilitle-
ri caligmaya alind1. Bag dokusu hastaligina sekonder olan vaskii-
litler ve Behget hastaligi calisma dis1 birakildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yaglar1 50, baglangic yaslar1 ise
ortalama 43 yil idi. Hastalarin %59’u kadin olup ortalama tani-
da gecikme siiresi ise 13 ay olarak saptandi. Tanida en fazla ge-
cikme Takayasu arteritli (T'A) hastalarda (25 ay) saptandi (T'ab-
lo 1 PS-111). Klinik aragtirmamizdaki hastalarmn yaklagik %32’si
grantilomatéz polianjiitis (GPA), %28’ TA, %11’1 dev hiicreli
arterit (DHA), %10™u Henoch Schénlein purpurast (HSP) ve
%7’si poliarteritis nodoza (PAN) idi. Bu 5 primer vaskiilit ara-
sinda kadin orani en fazla TA’da, ileri baglangi¢ yast ise beklen-
digi gibi DHA’da (ortalama 68 yil) saptandi. En sik saptanan kli-
nik bulgu konstitusyonel semptomlar idi. Diger klinik bulgular-
da ise GPA’ll hastalarda akciger tutulumu, TA’da kladikasyo,
DHA’da goz tutulumu iken HSP ve PAN’l1 hastalarda cilt tutu-
lumunun sik oldugu gériildi (Tablo 2 PS-111). GPA’l1 hastalar-

n (%) GPA TA Temporal arterit HSP PAN
(n=33) (n=28) (n=11) (n=10) (n=7)
Ates 20 (%61) 10 (%36) 1(%9) 4 (%40) 3 (%43)
Kilo kaybi 15 (%45.5) 7 (%25) 1(%9) 2 (%20) 1(%14)
Halsizlik 32 (%97) 27 (%96) 8 (%73) 10 (%100) 7 (%100)
Istahsizlik 20 (%61) 10 (%36) 1(%9) 6 (%60) 3 (%43)
Myalji 31 (%94) 24 (%86) 5 (%45.5) 8 (%80) 6 (%86)
Avrtralji 20 (%61) 15 (%54) 2 (%18) 8 (%80) 4 (%57))
Artrit 7 (%21) 0 0 5 (%50) 1(%14)
Kladikasyo 0 14 (%50) 4 (%36) 0 0
Akciger tutulumu 29 (%88) 5(%18) 0 0 0
Bobrek tutulumu 19 (%58) 0 0 2 (%20) 1(%14)
Norolojik tutulum 8 (%24) 13 (%46) 7 (%64) 0 3 (%43)
Cilt tutulumu 5(%15) 2 (%7) 0 10 (%100) 4 (%57)
GOz tutulumu 9 (%27) 1 (%4) 8 (%73) 0 0
Ust solunum yolu tutulumu 22 (%67) 0 0 0 1 (%14)*
Gastrointestinal tutulum 4 (%12) 2 (%7) 0 7 (%70) 0
Urogenital tutulum 0 0 0 0 1(%14)

Komorbid hastaliklar 22 (%67) 21 (%75)

11 (%100) 9 (%90) 5(%71)

n: Hasta sayisi, GPA: Granilomat®z polianjiitis, TA: Takayasu arteriti, HSP: Henoch Schénlein purpurasi, PAN: poliarteritis nodoza. *Ulsere bagl burun akintisi.
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da ANCA pozitifligi en sik goriilen serolojik tetkik idi. DHA’da
ESH yiiksekligi; TA, HSP ve PAN’l1 hastalarda CRP yiiksekligi
6n planda saptandi. En sik kullanilan tedavi rejimi kortikostero-
id ve diger immunsupresif ajan kombinasyonu iken GPA’l1 7
hastaya IVIG, 2 hastaya plazmaferez uygulanmigti.

Sonug: Genel olarak hastalarimizin demografik, klinik ve labo-
ratuvar bulgulari literatiir verileri ile benzerdi. Ciddi seyir gos-
terebilen bu hastaliklarin taninmasi ve ayirici tanida akilda tu-
tulmast 6nemlidir.

Anahtar sozciikler: Vaskiilit, Takayasu arteriti, graniilomatéz
polianjiitis, dev hiicreli arterit, Henoch Schénlein purpurasi,
polianjiitis nodoza

PS-112

Graniilomat6z mastit klinik bulgular ve tedavi cevabi:
Vaka serisi

Alper Sart', Ali Konan®, Meltem Giilsiin Akpinar’, Berkan Armagan’,
Abdulsamet Erdenl,_Levent Kili¢', Omer Karadag', Ali Akdogan',
Sule Apras Bilgen', Thsan Ertenli', Sedat Kiraz', Umut Kalyoncu'
'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi,
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara; *Hacettepe Universitesi Tip
Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Idiopatik graniilomatéz mastit (IGM) memenin nadir
gortilen inflamatuar bir hastaligidir. Kortikosteroidler (KS) ve
immunsupresif ajanlar cerrahi digindaki tedavi alternatiflerini
olusturmaktadir. Bu ¢alismada klinigimizde takip edilen IGM
hastalarmin klinik 6zelliklerinin ve tedaviye cevaplarmin deger-
lendirilmesi amaglanmigtir.

Yoéntem: Hacettepe Universitesi Romatoloji Klinigi’ne bagvu-
ran 70 IGM hastasinin kayitlar1 incelendi. Son 2 yilda en az 1
kez kontrole gelen 44 hasta Mayis 2015 tarihinden itibaren
prospektif olarak takip edildi. Hastalarin demografik, klinik ve
laboratuvar 6zellikleri, aldiklar1 tedaviler ve dozlari, tan1 aninda
ve son kontroldeki klinik ve/veya ultrasonografik olarak ol¢iilen
lezyon boyutlar1 kaydedildi. Son kontrolde lezyon boyutunda
%50 ve daha fazla kiiciilme olmast tam yanit, %50’den az kii-

Tablo 2 (PS-112): Hastalarin baslangicta aldiklari tedaviler ve cevaplari*.

ciilme olmasi parsiyel yanit, degisiklik olmamasi veya artig ol-
mast ise tedaviye yanitsizlik olarak kabul edildi. Tlag dozunun
klinisyen tarafindan artirllmasi ya da lezyon boyutunda artig
saptanmasi relaps olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya prospektif olarak izlenen 44 kadin hasta
dahil edildi. Demografik ve klinik 6zellikler Tablo 1 PS-112"de
verilmistir. Ortanca izlem siiresi 10,5 (1.05-99.6) aydi. Tedavi-
de 3 hastada (%7.8) kortikosteroid (KS) monoterapisi, 38
(%86.4) hastada ise KS ve immunsupresifler birlikte kullanil-
mugti. Ug hasta tedavisiz izlenmisti. Baglangicta kullamilan im-
munsupresif ajan 32 (%84.2) hastada metotreksat (MTX), 6
(%15.7) hastada ise azatiopiirin (AZA) idi. MTX tedavisi bagla-
nan bir hastada hepatotoksisite nedeniyle AZA tedavisine gegil-
misti. Hastalarin aldiklar1 tedaviler ve yamitlar1 Tablo 2 PS-
112’de 6zetlenmistir. Yirmi dort hastada son kontrolde lezyon
tamamen kaybolmugtu. MTX ve KS birlikte kullanilan 2 hasta-
da medikal tedaviye cevap almamamis ve cerrahi eksizyon ge-
rekmisti. Relaps izlenen 5 (%11.3) hastadan 3’ relaps aninda
MTX ve KS, 1’i sadece steroid almaktaydi. Bir hastada ise
MTX ve KS tedavisi kesildikten 1 yil sonra relaps izlenmisti.

Tablo 1 (PS-112): Hastalarin tani anindaki demografik ve klinik ¢zellikleri.

Yas*, yil 35.7 (24.3-57.2)
Semptom suresi*, ay 2.5(0.2-54.1)
Parite* 2 (0-7)
Semptomlar

Ele gelen kitle, n (%) 40 (90.9)
Eritem, n (%) 26 (59.1)
Agri, n (%) 37 (88.1)
Cilde fisttlizasyon, n (%) 16 (37.2)
Aksiller lenfadenopati, n (%) 15 (34.1)
Artralji, n (%) 8(18.2)
Artrit, (%) 1(2.3)
Eritema nodosum, n (%) 5(11.4)
Ates, n (%) 6(13.6)
Kilo kaybi, n (%) 2 (4.5)
Eritrosit sedimentasyon hizi >20 mm/saat, n (%) 22 (50.0)
C-reaktif protein >0.8 mg/dL, n (%) 19 (43.1)

*Degerler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

MTX+KS
(n=32)

Tedavisiz izlem
(n=3)

AZA+KS KS
(n=6) (n=3)

Yas*, yil 36.1 (25.6-50.3)
Takip suresit, ay 8.3 (1.5-54.4)
Immunsupresif tedavi stresit, ay 7.3(0.9-28.2)
Immunsupresif dozut# 15 (10-15)
KS tedavi siresit, ay 7.0 (0.9-25.8)
Baslangic KS dozut,mg 30 (10-40)
Son kontrolde KS dozut,mg 7.5 (0-30)
KS tedavisi kesilen hasta, n (%) 12 (37.5)
Klinik cevap

Yanitsiz, n (%) 5(17.2)
Parsiyel yanit, n (%) 1(3.4)
Tam yanit, n (%) 23(79.2)

33.8(28.2-39.9)

28.9(24.3-57.2) 29.4 (29.4-37.1)

26.0 (13.8-99.5) 9.6 (3.0-35.8) 8.6 (1.0-13.4)
12.9 (8.2-27.3) - -

150 (100-150) - -

13.7 (1.9-99.5) 2.5(2.0-9.6) -

20 (10-30) 20 (10-30) -
0(0-10) 10 (10-15) -
3(50.0) - -
1(16.7) -

- 1(33.3) -
5(83.3) 2 (66.7) 2 (66.7)

*Son kontroldeki lezyon boyutu 40 hastada bilinmektedir. TDegerler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir. *MTX dozu mg/hafta, AZA dozu mg/gin sek-

linde verilmistir.
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Sonug: Calisma grubumuz tarafindan daha énce yayinlanan vaka
serisinde, KS ile immiinsiipresiflerin kombine kullanimini IGM
tedavisindeki etkinligi geriye doniik olarak incelenmisti.1 Bu ¢a-
lismada immunsupresif tedavinin etkinligi prospektif olarak gos-
terilmistir.

Anahtar sozciikler: DMARD, graniilomatéz mastit, tedavi

PS-113

Poliartritle bagsvuran pulmoner anjiosarkom vakasi
Yesim Agyol', Aysun Aksoy’, Fatma Alibaz Oner’
"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,

Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Artrit, romatolojik hastaliklar diginda enfeksiyonlarin ya da
malignitelerin seyrinde hatta bazen ilk bulgu olarak gériilebilir.
Oykiide ve fizik muayenedeki bulgular paraneoplastik artriti ro-
matolojik hastaliklardan ayirt etmek icin yol gosterici olabilir.
Asagida poliartritle gelen ve fizik muayenesinde el parmaklarinda
comaklagma saptanan pulmoner anjiosarkom vakamiz sunuyoruz.

Olgu: 49 yaginda erkek hasta son 2 aydir ellerde ve dizlerde agr,
sislik sikayetiyle bagvurdu. Hastanin bu sikayetlerine 2 ayda 5 kg
olan kilo kaybs, tistime titreme de eglik ediyordu. Bu sikayetlerle
bagvurdugu bir klinikte adin1 bilmedigi antibiyotik kullanmus fakat
fayda gérmemisti. Ozgecmisinde kronik hastalig1 ve sigara, alkol
kullanimi olmayan hastanin soygecmisinde 6zellik yoktu. Fizik
muayenede bilateral proksimal interfalengeal, metakarpofalenge-
al, el bilekleri, ayak bilekleri ve dizlerde sislik, 1s1 artist ve hareket
kisitliligy, el parmaklarinda ¢omaklagsma diginda patolojik bulgu
saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde hemogram: normal, BUN:
25 mg/dl, kreatinin: 0.95 mg/dl, AST: 22 mg/dl, ALT: 23 mg/dl,
sedimentasyon: 49 mm/sa, CRP: 8 mg/L, RF: 232 U/ml, anti-
CCP, ANA, ANCA, brusella, rubella, toxoplasma, anti-CMV ve
hepatit serolojisi negatif saptandi. Hastaya metilprednizolon teda-
visi baglandi. Hastanin altta yatan malignite acisindan radyolojik
goriintiillemeleri yapildi. Toraks BT: Sag akciger alt lob superior
segmentte peribronsiyal yogunluk artist saptanirken boyun ve ba-
tin BT lerinde patoloji saptanmadi. Hastanin takiplerinde steroid
tedavisi ile artrit bulgular1 gerilemedi, akut faz reaktanlarinda ar-
t1s saptandt. Peribronsiyal yogunluk artist olan hastaya tiiberkiiloz
ve malignite 6n tanistyla yapilan bronkoskopide sag intermedius
brons agz1 tama yakin daralmus, sag alt lob brons girisinde tim
brong duvarinda beyaz renk degisikligi saptandi. BAL ARB, galak-

4

Sekil (PS-113): Hastamizin comak parmak gorintdsa.

tomannan negatif, piyojen, mantar ve mikobakteri kiiltiirlerinde
ireme olmadi. Bronkoskopik biyopsi sonucu pulmoner anjiosar-
kom olarak degerlendirildi. Hastaya kemoterapi planlandi.

Sonug: Poliartritle bagvuran RF pozitifligi olan hastada eglik
eden konstitusyonel semptomlarin ve el parmaklarindaki co-
maklagsmanin varligi, hastanin steroidden fayda gérmemesi ta-
niy1 Romatoid Artritten uzaklagtirarak altta yatan hastaliklar ag-
sindan siiphe uyandirdi. Hastamizda saptanan klinik tablo hi-
pertrofik osteoartropati (HOA) olarak degerlendirildi. HOA
‘nin etiyolojisinde pulmoner maligniteler olmasina ragmen lite-
ratiirde pulmoner anjiosarkom birlikteligi saptanmamustir.

Anahtar sozciikler: Hipertrofik osteoartropati, paraneoplastik
poliartrit, pulmoner anjiosarkom,

Ps-114

Sarkoidoz ve otoimmiin hastaliklar birlikteligi
Senol Kobak', Fidan Yildiz’, Hiiseyin Semiz’, Mehmet Orman*

'Istinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal, [stanbul;
*Medikalpark Hastanesi, G6gtis Hastaliklari Klinidi, izmir;

’Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, [zmir;
“Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, [statistik Anabilim Dali, izmir

Giris: Sarkoidoz kronik graniillomat6z bir hastalik olup, non-
kazeifiye granillom olugsumu ile karakterizedir. Bir¢ok otoim-
miin hastalig: taklit edebilir ve/veya onlarla birlikte goriilebilir.
Literatiirde sarkoidoz ile otoimmiin hastaliklar arasindaki iligki
konusunda sinurli veri bulunmaktadir.

Amag: Bu c¢aligmanin amaci sarkoidozlu hastalarla iligkili oto-
immiin hastaliklarin sikligini ve 6zelliklerini belirlemektir.

Yontem: Tek romatoloji merkezinde takip edilen 131 sarko-
idozlu hasta ¢aligmaya dahil edildi. Olgularin demografik, kli-
nik, laboratuvar ve radyolojik verileri retrospektif olarak ince-
lendi. Sarkoidoz hastalarla iligkili otoimmiin hastaliklarin(sar-
coidoz-overlap grup) ozellikleri ve izole sarkoidoz (izole sarkoi-
doz grubu) 6zellikleri analiz edildi ve karsilagtirildi.

Bulgular: 131 sarkoidoz hastanin 15'inde (%11.5) otoimmiin
hastalik tespit edildi (1 Sjogren sendromu, 3 rématoid artrit, 1
Still hastaligi, 1 skleroderma, 4 ankilozan spondilit, 1 ailesel Ak-
deniz atesi, 1 gut artrit, I immiin trombositopenik purpura, 1
Hashimoto tiroiditi ve 1 Graves hastaligr). Otoimmiin hastaligi
olan 15 sarkoidozlu hastalardan 10'u kadin, 5'i erkekti, ortalama
yas 52.8 yil ve ortalama hastalik siiresi 3 aydi (1-30 ay). Izole sar-
koidozlu hastalarla karsilastirildiginda sarkoidoz-overlap grubun-
da daha fazla el parmak eklem tutulumu, RF pozitifligi, yiiksek
ESH ve daha az NSAII kullanimu bulundu (sirasiyla p=0.035,
p=0.049, p=0.015, p=0.018). Demografik, klinik parametreler ve
kullanilan DMARD'lar agisindan degerlendirildiginde iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Sonug: Sarkoidozlu hastalarda eszamanli otoimmiin hastaliklar
siklikla goriilebilir. Bu hastalar, daha fazla el parmak eklem tutu-
lumu, RF pozitifligi, yiiksek ESH ve daha az NSAIT kullanimu ile
karakterizedir. Sarkoidoz-otoimmiin hastaliklarin birlikteligi, or-
tak bir etyopatogeneze mi dayanmakta, yoksa sadece bir tesadiif
iligkisi mi sorusunu anlamak icin ¢ok sayida hastay1 iceren pros-
pekdtif caligmalara ihtiyac vardur.

Anahtar sozciikler: sarkoidoz, otoimmiin hastaliklar, birliktelik
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PS-115

Behcet hastaligi tanisi ile izlenen hastada
tekrarlayan ekimozlar
Ahmet Kivanc Cengiz', Mustafa Tosun’

'Sivas Numune Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Sivas; *Sivas Numune
Hastanesi, Dermatoloji Klinigi, Sivas

Amag: Tekrarlayan ekimozlar nedeniyle bagvuran hastada ilk ya-
pilan testler tam kan sayimi ve koagulasyon testleridir. Sonuglar
normal saptandiginda ise nadir goriilen hastaliklar tizerinde du-
rulmahdir.

Olgu: Tekrarlayan oral aftlar, genital ilserler ve eritema nodo-
zumlar nedeniyle 5 y1l 6nce Behget hastaligr tanisi almig olan 25
yasindaki kadin hasta alt ekstremitelerinde belirgin bir travma ol-
maksizin ortaya ¢ikan morluklar nedeniyle bagvurdu. Ug yildir bu
lezyonlarin ¢ikugini, son iki ayda lezyonlarin boyutunun ve sikli-
ginin arttgin ifade ediyordu. Daha 6nce takip edildigi merkezde
bunlarin iyilesmekte olan eritema nodozumlar oldugunun soy-
lendigini fakat bu lezyonlarin 6ncesinde s6z konusu bélgelerde
eritema nodozumlarinin olmadiginy, lezyonlarin tedavisi igin bas-
lanmis olan steroid tedavisinden ise hi¢ yarar gérmedigini hatta
lezyon sikliginin steroid tedavisi sonrast artugini ifade ediyordu.
Her iki bacak medialinde 2x3 ve 4x5 cm caph ekimotik lezyonlar
saptandi. Hastanin laboratuvar testleri normal sinirlardaydi. Kol-
sisin 3x1 ve prednizolon 10 mg/giin kullanan hastanin 6zgegmi-
si incelendiginde 3 yil 6nce yasadigt psikolojik travma sonrasi 1
yil kadar major depresyon tanisi ile tedavi almig oldugu goriildi.
Eski cilt biyopsisi sonucu incelendiginde dermis ve subkutiste yo-
gun hemoraji ve ekstravaze eritrositler raporlanmis oldugu go-
riildi. Hastamizin tipik anamnezi, karakteristik deri lezyonlari,
psikiyatrik durumu, laboratuvar ve histopatolojik bulgulari nede-
niyle Gardner-Diamond sendromunu diigiiniildii. Bu taniy1 ke-
sinlestirmek i¢in hastadan kan almnip her iki 6n kol i¢ yiiziine 0.1
ml intradermal enjekte edildi. 24 saat sonra sag 6n kolda 2x3 cm
ve sol 6n kolda 3x4 cm capli ekimotik alanlar tespit edildi. Has-
tanin kullanmakta oldugu prednizolon azalularak kesildi. Psiki-
yatri bolimiince antidepresan baglanan hastanin lezyonlarinin
siklig1 belirgin sekilde azald.

Sonug: Daha énce otoeritrosit sensitizasyon sendromu, psiko-
jenik purpura gibi isimlerde verilmis olan Gardner-Diamond
sendromu daha ¢ok gen¢ hanimlarda goriilen, spontan veya ha-
fif travma ile ortaya cikan ekimotik lezyonlarla karakterize na-
dir bir hastaliktir. Vakalarin ¢ogunda eslik eden psikolojik bir
travma Oykiisti mevcuttur. Cok az miktarda kan ile yapilan in-
tradermal deri testi patognomonik olmasada tanida yardime
olabilmektedir.

Anahtar sozciikler: Gardner Diamond sendromu, otoeritrosit
sensitizasyon sendromu, psikojenik purpura

PS-116
Tekrarlayan polikondrit: Tanida gecikme ve takip
sirasinda alevlenmelerin 6nemi

Emin Oguz, Murat Erdugan, Bahar Artim Esen, Ahmet Giil,
Lale Ocal, Murat Inang

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Tekrarlayan polikondrit (TP) nadir goriilen, tekrarlayi-
c1, kikirdak ve bag dokusunda inflamasyona yol agan, multisis-
temik bir hastaliktir. En sik kulak, burun, solunum yollar1 ve ek-
lem kikirdag: etkilenir. Bu ¢alismada klinigimizde TP tanisiyla
takip edilen 10 hastanin ilk bagvuru klinigini, ilk bagvuru ile TP
tanisi arasindaki siireyi, tani sirasindaki klinik 6zellikleri ve im-
munsiipresif tedaviye yaniti retrospektif olarak degerlendirme-
yi amacladik.

Yontem: Klinigimizde en az 6 ay takip edilen modifiye McA-
dam (Ref 1) tani kriterlerini kargilayan 10 hastanin; demografik
verileri, klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgulari, immunsiipresif
tedavisi ve sonuglari incelenmigtir. TP tanisi konulan hastalarin
yas ortalamasi 41 (23-56.7 kadin/3 erkek) idi. Ortalama takip
stiresi 68 ay (32-150) idi. Hastalarin demografik ve klinik 6zel-
likleri Tablo PS-116’da 6zetlenmistir. ilk klinik bagvuruyla TP
tanist konulana kadar gegen ortalama siire 44 ay (0-192) idi.
Klinikte ilk belirti olarak 5 hastada sklerit-tiveit-g6zde okliizif
vaskiilit,4 hastada aurikuler kondrit, 3 hastada artrit, 2 hastada
nazal kondrit ve 1 hastada kalp kapak tutulumu ile birlikte mer-
kezi sinir sistemi (MSS) vaskiiliti saptandi.

Bulgular: 10 hastanin 8’inde aurikuler kondrit, 4 hastada goz
tutulumu (sklerit, episklerit, iiveit, okliizif vaskiilit) ve nazal
kondrit, 3 hastada sensorinéral isitme kaybr (SNIK), 2 hastada
artrit ve laringotrakeal kikirdak tutulumu, 1 hastada MSS vas-
kiiliti ve dijital nekroz saptandi. Takip sirasinda 2 hastada MSS
vaskiiliti gelistigi saptandi. On hastanin 2’sinde TP ile birlikte
ilseratif kolit ve SLE tanilari mevcuttu. Sekiz hastada takip sti-
resince bir veya daha fazla sayida hastalik alevlenmesi saptandi.
Tedavide immunosupresif olarak en sik metotreksat, siklofosfa-
mid ve azatioprin kullanildi. Laringotrakeal,nazal kondrit,artrit
olan ve standart tedavilere direngli olan bir hastada infliksimab
tedavisiyle remisyon saglanmig ve takip siiresince hi¢ hastalik
alevlenmesi olmamigtir. Takip siiresince bir hasta pnémoni ne-
deniyle kaybedilmistir.

Sonug: TP’in ilk belirtileri cogunlukla goz hastaliklari ve kulak
burun bogaz gibi romatoloji disindaki alanlarda ortaya ¢ikmak-
tadir. Hastalarin 6nemli bir boliimiinde tanida gecikme ve takip
sirasinda alevlenmeler dikkat ¢ekicidir. Ge¢ donemde MSS vas-
kiilitinin ortaya ¢ikabildigi ve hastaligin mortaliteye yol acabil-
digi bilinmelidir. TNF blokerleri ile deneyim kisith olmasina
karsin ilk sonuglar umut vericidir.

Anahtar sézciikler: Tekrarlayan polikondrit, tanida gecikme,
alevlenme, infliksimab

PS-117

IgG4 ile iligkili hastaligin tedavisi i¢in rituksimab:

10 hastanin tedavi sonuclari

Emin Oguz, Murat Erdugan, Bahar Artim Esen, Ahmet Giil,
Lale Ocal, Murat Inang

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakultesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Immiinoglobiilin G4 iliskili hastalik (IgG4-TH) cesitli
organ sistemlerini etkileyen, tipik patolojik bulgular ve artmig
IgG4 diizeyleri ile seyreden sistemik, immun aracili fibro-infla-
matuar bir hastaliktir. En sik tutulan organlar pankreas, tiikriik-
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Tablo (PS-116): Tekrarlayan polikondrit hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

ilk klinik

sunum

sonrasi Takip

taniya sirasina

Hastalik kadar tutulan IMS
Yas suresi gecen ilk klinik Tani sirasinda yeni Alevlenme tedavi Son
cinsiyet (ay) suire (ay) sunum tutulan organlar organlar sayisi (sirasiyla) tedavi
23-K 32 12 Artrit Nazal kondrit, laringotrakeal Yok 2 MTX, MTX, INF,
kondrit, artrit MTX+AZA MPRD
MTX+INF
27-E 32 0 Aurikuler kondrit, Aurikuler kondrit, sklerit Yok Yok MTX MTX, MPRD
sklerit
40-K 40 36 Artrit, sklerit Aurikuler kondrit, sklerit, Yok 4 LEF, CYC, AZA AZA, MPRD
episklerit, dijital nekroz
55-E 72 10 Uveit Aurikuler kondrit, Gveit, SNIK MSS vaskuliti -~ Var, sayi? MTX, CYC -
50-K 88 120 Aurikuler kondrit, Aurikuler kondrit, Yok 1 MTX, MTX-CYC (po) -
nazal kondrit, sklerit nazal kondrit
44-K 52 0 Aurikuler kondrit, gozde Aurikuler kondrit, gozde Yok Yok CYC, AZA AZA, MPRD
okluzif vaskalit, MSS okluzif vaskalit, MSS vaskuliti
vaskuliti, SNIK SNIK
40-K 140 192 Artrit Aurikuler kondrit, nazal Episklerit, 2 CYC, MTX, AZA MPRD
kondrit, artrit, SNIK
49-K 36 36 Kalp kapak tutulumu Aurikuler kondrit, kalp Nazal kondrit, 1 MTX, AZA MPRD
kapak tutulumu sklerit
56-E 150 0 Aurikuler kondrit Aurikuler kondrit MSS vaskiliti, 2 AZA AZA, MPRD
buytk damar vaskdliti

24-K 36 32 Nazal kondrit Nazal kondrit, Yok 3 MTX MTX, MPRD

laringotrakeal kondrit

IMS: Immunstpresif, MTX: Metotreksat, AZA: Azatioprin, CYC: Siklofosfamid, LEF: leflunomid, MPRD: Metilprednizolon, SNIK: Sensorinéral isitme kaybi, MSS:

Merkezi sinir sistemi.

gozyast bezi, aort ve bobrektir. Tedavide ilk basmak glukokor-
tikoidlerdir. Fakat doz azalulinca niiks oran1 yiiksektir ve gele-
neksel immunsiipresif ilaglarm etkisi ile ilgili bilgimiz sinirhidir.
IgG4-TH tedavisinde rituksimab etkinligiyle ilgili olumlu vaka
bildirimleri ve bir agik etiketli pilot ¢aligma mevcuttur. Bu ¢a-
ligmada IgG4-TH tanisiyla klinigimizde takip edilen ve tedavide
rituksimab kullanilan 10 hastada tedavinin etkinligi ve giivenli-
liginin degerlendirilmesi amaclanmugtir.

Yontem: Bu ¢aligmada klinigimizde en az 6 ay takip edilen kli-
nik, seroloji ve/veya doku biyopsisi ile IgG4-1H igin tan1 kriter-
lerini kargilayan ve en az bir kiir (2 kez 1000 mg) rituksimab te-
davisi alig olan 10 hastanin; demografik verileri, klinik 6zellik-
leri, laboratuvar bulgulari, immunsiipresif tedavisi ve sonuglar
retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: IgG4-TH tanisi konulan hastalarin yas ortalamasi 55
(43-63, 8 erkek/ 2 kadimn), ortalama takip siiresi 38 aydi. Hastala-
rin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo PS-117’de 6zetlenmis-
tir. IgG4-TH takip edilen hastalarin 8’inde aortit- kronik periaor-
tit, 4inde bébrek tutulumu (3’ tubulointerstisyel nefrit, 1’inde
memrandz glomeriilonefrit), 3’iinde hepatobilier sistem-pankreas
(1 hastada kronik pankreatit, 1 hasta portal ven trombozu, 1 has-
tada kolesistit), 2 hastada perikard ve akciger tutulumu saptandi.
Tani sirasinda ortalama IgG4 diizeyi 519.5 mg/dl (145-1160) bu-
lundu. Rituksimab 1. kiir sonrast ortalama takip stiresi 9 ay 3-15)
idi. Rituksimab tedavisi verilen hastalarin 8’inde, diisiik doz pred-
nizolon tedavisi ve geleneksel immunsiipresif tedaviler altnda
hastalik alevlenmesi mevcuttu. 2 hastada ise rituksimab prednizo-
lon tedavisi yaninda ilk immunsiipresif tedavi olarak tercih edildi.

Rituksimab tedavisi verilen 10 hastanin 9’unda remisyon saglandi
ve ortalama prednizolon dozu 5 mg/giin kadar disirtldi. Yanit
goriilmeyen hastada renal tutulum (memranéz glomerulonefrit)
mevcuttu. Rituksimab tedavisi sonrast ortalama IgG4 dizeyi 88
mg/dl (9-250) saptandi. Remisyon saglanan 9 hastada takip siire-
since hastalik alevlenmesi goriilmedi ve tedavinin 6. ayinda rituk-
simab tedavisi idame amaciyla tekrarlandi. Izlem siiresince rituk-
simab tedavisine bagh ciddi bir advers olay saptanmadi.

Sonug: Retrospektif verilerini sundugumuz olgu serisi 6n plan-
da romatoloji tarafindan tedavi yonetimi yapilan hastalardan
olusmaktadir ve aortit/periaortit agirlikli tutulum olarak goriil-
mektedir. Rituksimab tedavisi bu hasta grubunda remisyonu
saglama, koruma ve glukokortikoid dozlarini azaltma agisindan
etkili bulunmugtur. Rituksimab uygulanan hasta grubunda te-
davinin kesilmesini gerektiren bir giivenlilik sorunu saptanma-
migtir.

Anahtar sozciikler: Aortit-kronik periaortit, [gG4-IH, rituksi-
mab

PS-118

infliksimab tedavisi altinda gelisen liken planus
Ahmet Kivang Cengiz', Mustafa Tosun’

'Sivas Numune Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Sivas, ?Sivas Numune
Hastanesi, Dermatoloji Klinigi, Sivas

Amag: TNF inhibit6rlerinin kullanimi sirasinda basta enjeksiyon
yeri reaksiyonlari, cilt enfeksiyonlari, melanom dist cilt kanserle-
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Tablo (PS-117): IgG4-IH hastalarin demografik ve klinik ¢zellikleri.

Rituksimab  Rituksimab

Hastalik Rituksimab Sonrasi Sonrasi
Yas suresi Tutulan Doku Serum lgG4 CRP (mg/L) oncesi IMS Rituksimab  Prednizolon Serum IgG4 Son
cinsiyet  (ay) organlar tanisi (mg/dl) ESR (mm/sa) tedavi kiir sayisi Dozu (mg) (mg/dl) durum
57-K 44 Hepatobilier Yok 1160 49 AZA 2 5 250 Remisyon
sistem, aortit- 88
kronik periaortit
52-E 40  Kronik periaortit, Yok 550 54 AZA, MMF 2 5 87 Remisyon
|6kopeni 119
43-E 70 Pankeras, Var 788 4 AZA, MMF 2 5 46 Remisyon
hepatobilier 20
sistem,
mediasten, goz
57-E 6 Hepatobilier Yok 383 278 - 1 5 47 Remisyon
sistem, aortit- 100
kronik periaortit,
akciger, bobrek
50-E 80  Kronik periaortit, Yok 145 51 CYC, AZA, MMF 3 5 28 Remisyon
aortit 63
69-K 6 TukrUk bezi, Var 553 135 - 1 7.5 166 Remisyon
TIN, perikardit 58
60-E 40  Kronik periaortit, Var ? AZA 1 5 9 Remisyon
aortit, akciger
50-E 6 MGN Var 394 ? CsA 1 20 145 Yanit yok
63-E 74 Kronik Var ? 125 CYC, AZA 2 2.5 68 Remisyon
periaortit, 132
TN, goz
46-E 17 Aortit-kronik Yok 183 75 CcYC 3 5 36 Remisyon
periaortit, 40
perikardit

IMS: Immunsupresif, MGN: Membranéz glomerilonefrit, TIN: Tbulointerstisyel nefrit, Sed.: Sedimantasyon, AZA: Azatioprin, CYC: Siklofosfamid, MMF: Mikofenolat
mofetil, CsA: Siklosporin, Rit.: Rituksimab, Pred.: Prednizolon

ri ve psoriazis olmak tizere bir¢ok dermatolojik yan etki bildiril-
mistir. Likenoid reaksiyonlar ise az sayida vakada saptanmistir.

Olgu: Ailevi Akdeniz atesi ve ankilozan spondilit tanilarr ile izle-
nen 41 yagindaki kadin hasta her 2 el sirtinda, el bilekleri ¢evresin-
de, kol ve bacaklarinda ortaya ¢ikan mor-pembe renkli ¢ok sayida
deriden kabarik, kagmtli lezyonlar ve agiz i¢inde yanak i¢ kisimla-
rinda ve dilinde ortaya ¢ikan agrili beyaz, genis, yer yer cizgili lez-
yonlar i¢in bagvurdu. Hasta 25 yildir kolsisin kullanmaktayd ve 2
ay once kullandig1 non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglara ragmen
stiren inflamatuvar bel agrisi ve sabah tutuklugu nedeniyle inflik-
simab tedavisi baglanmigti. Hasta lezyonlarin 3. infliksimab infiiz-
yonundan yaklagik 10 giin sonra 6nce el sirt1 ve el bilekleri cevre-
sinde bagladigim ardindan oral mukozadaki lezyonlarin ¢iktigini
ifade ediyordu. Daha énce benzer cilt lezyonlart olmadigini soyle-
yen hasta dermatoloji tarafindan degerlendirildi. Liken Planus 6n
tanust ile 6n koldan cilt biyopsisi alind. Verilen topikal tedavilere
ragmen cilt lezyonlar1 diizelmeyen, agril oral mukoza lezyonlart
nedeniyle beslenmesi bozulan hasta hospitalize edilip prednizolon
20 mg/ giin baglandi. Lezyonlar gerileyince steroid dozu azalalip
kesildi. Biyopsi sonucunda epidermiste file tarzinda ve kompakt
hiperkeratoz, hipergraniilozis, likenoid reaksiyon, bazal vakuoli-
zasyon, dermiste lenfosit infiltrasyonu, melanofajlar, ekstravaze
eritrositler raporlandi. Hastanin infliksimab tedavisi kesildi ve An-
kilozan Spondilit tedavisi i¢in adalimumab baglandi. Hasta halen

adalimumab tedavisinin 3. ayinda sorunsuz izlenmektedir.

594

Sonug: Ayni psoriaziste oldugu gibi Liken Planus patogenezin-
de de TNF suglanan sitokinlerdendir. Liken Planus tedavisinde
TNF inhibitorlerinin ise yarayabileceklerini diistindiiren yayin-
lar mevcuttur. TNF inhibitorii tedavisi alunda gelisen Liken
Planus paradoksik bir olaydir. Literatiirde infliksimab,etaner-
cept ve adalimumab tedavisi altinda liken planus gelistigi bildi-
rilen ankilozan spondilit, romatoid artrit, psoriazis, psoriyatik
artrit ve Crohn vakalar1 vardir. Bizim vakamizda oldugu gibi va-
kalarin ¢ogunda lezyonlar anti-TNF tedavinin baglangicindan
3-16 hafta sonra ortaya ¢ikmustir. Vakalarin ¢cogunda bagka bir
TNF inhibitoriine ge¢ilmig ve lezyonlar tekrarlamamugtir.

Anahtar sozciikler: Ailevi Akdeniz atesi, ankilozan spondilit,
infliksimab, liken planus

PS-119

Romatoloji perspektifinden merkezi hekim randevu
sisteminin degerlendirilmesi

Niliifer Alpay Kanitez, Selda Tas, Selda Celik, Cemal Bes
Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji

Klinigi, Istanbul

Amac: Merkezi hekim randevu sistemi (MHRS), hastalarin TC
Saglik Bakanligi'na bagli hastaneler ile agiz ve dis saghigi mer-
kezleri ve aile hekimlerine Alo 182’yi arayarak canli operator-
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lerden, web tzerinden ya da MHRS mobil uygulamasmndan
kendilerine istedikleri hastane ve hekimden randevu alabilecek-
leri bir sistemdir. Yan dal poliklinik hizmetleri de MHRS kap-
samindadir. Giincel uygulamaya gore, ana dal uzmani muaye-
nesinden sonra MHRS ile yan dal poliklinik muayene randevu-
su alinabilmektedir. Bu ¢aligmada, romatolojide MHRS ile olu-
san hasta profilinin degerlendirilmesi amaclanmigtir.

Yontem: Romatoloji poliklinigimizde 2017 yili Mayzs ay1 boyun-
ca, MHRS randevusu ile kayd: olusturulan hastalarin demografik
ozellikleri ve romatolog tarafindan olusturulmus klinik bilgileri
bilgisayar argivinden elde edildi. Kayitlar eksik olan, tetkikleri ta-
mamlanamayan ve kesin tanist heniiz konulmamis hastalar calig-
ma diginda birakildi. Veriler, SPSS-17 programu ile analiz edildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 46.3+15.3 (min 16-max 90) olan, 302
(%75.1)’si kadin toplam 403 hastanin verileri analiz edildi. 123
(%30) hastanin 6nceden bilinen bir inflamatuar romatolojik hasta-
lik (IRH) tansi oldugu 6grenildi. Geri kalan 280 hastanin yalnizca
57 (%20)’sine TRH tarust konulabildi. Tiim hastalarm 158 (%39)’in-
de “non-romatolojik” hastalik, 83 (%21)’tinde fibromiyalji (FMS),
osteoartrit gibi “non-inflamatuar” romatolojik hastalik, geriye kalan
241(%40yinde ise IRH tansi tespit edildi. Cinsiyete gore sik rastla-
nilan tanilarin dagihmlart Sekil PS-119’da gorilmektedir.

Sonug: MHRS randevularinin, i¢ hastaliklari uzmaninin degerlen-
dirmesinden sonra alinmig olmasina ragmen, hastalarin énemli bo-
limiinde (%39) romatolojik hastalik saptanmadig1 goriilmektedir.
Istanbul’da 70 civarinda romatolog vardir ve smirh bolimii MRS
ile hasta gormektedir. Kabaca IRH prevelansimin toplumlarda %3
civarinda oldugu diisiiniiliirse, Istanbul’da bir romatologa en az
30.000 IRH tanili hasta diigmektedir. Buna ragmen MHRS ile an-
cak %40 oraninda IRH goriiliiyor olmasi, MHRS nin romatoloji
poliklinik hizmetinde kullanilmasinin uygun olmadigini diigtindiir-
mektedir. Bu sartlarda romatologlarm MHRS randevu oranlarmin
arttirlmasi rasyonel olarak sorunu ¢ézemeyecegi gibi aksine roma-
tologlarin calisma programlarindaki toplam IRH oramm giderek
azaltacakur. I¢ hastaliklari uzmanlarimn romatoloji alamnda daha
etkili ¢aligmalari, romatolog tarafindan IRH tanisi konulanlara
MHRS randevusunda 6ncelik verilmesi ya da romatoloji poliklinik
randevulerinin hastaneden saglanmasi ¢6ztimleyici olabilir.

Anahtar s6zciikler: MHRS, romatolog, inflamatuar romatolo-

jik hastalik
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Sekil (PS-119): Cinsiyete gore sik rastlanilan tani gruplarinin dagilimi.

PS-120

Yaslh-baslangicli sarkoidozun demografik, klinik ve
laboratuvar 6zellikleri

Senol Kobak', Fidan Yildiz’, Hiiseyin Semiz’, Mehmet Orman*
'Istinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, [stanbul;
’Medikalpark Hastanesi, Ggls Hastaliklari Klinigi, Izmir;

’Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, [zmir;
“Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dall, izmir

Giris: Sarkoidoz, non-kazeifiye granillom formasyonu ile ka-
rakterize, kronik graniilomatéz inflamatuar bir hastaliktir. 65
yasindan biiyiik hastalar: nadiren etkiler.

Amag: Bu calismanin amaci, yagh baglangich sarkoidoz (YBS) ve
geng baglangich sarkoidoz (GBS) hastalarinin demografik, klinik
ve laboratuvar ozelliklerini kargilagtirmak ve degerlendirmektir.
Yontem: Caligmaya klinik, radyografik ve histopatolojik deger-
lendirmeler sonucunda sarkoidoz tanist konmug 131 hasta dahil
edildi. Baslangi¢ belirtileri 65 yas sonrasinda baglayan hastalar,
YBS olarak kabul edildi. Demografik, klinik, radyolojik ve labo-
ratuvar verileri ile hastalarin aldig ilaglar kaydedildi ve geriye do-
niik olarak degerlendirildi.

Bulgular: 131 hastanin 20'sinde (%15.3) YBS, 111 hasta (%84.7)
GBS olarak degerlendirildi. YBS'Iu 15 hastanin 15'i kadin, 5'i er-
kekti. Hastaligin ortalama siiresi; GBS i¢in 38.4 ay, YBS icin 22.5
ay olarak saptand1 (p=0.556). Taninin gecikmesi GBS icin 12ay,
YBS i¢in ise 3 ay (p=0.001) olarak saptandi. GBS'la kargilagtirildi-
ginda, YBS'da daha fazla yorgunluk, komorbid hastaliklar ve da-
ha fazla Hydroxychloroquine (HQ) kullanimu saptand (p=0.010,
p=0.003, p=0.039, sirastyla). Temel etkili ila¢ (TEL) kullanimi,
GBS’da daha fazla olmakla beraber, istatistik olarak fark saptan-
madr. Sarkoidoz tanisindan sonra 3 yillik sagkalim oran1 YBS gru-
bunda %95 iken, GBS grubundaki %100'dii.

Sonug: Bu ¢alismada, GBS ve YBS hastalarinin farkli klinik ve
laboratuvar 6zellikleri ile sunulabilecegini gosterdik. YBS has-
talar, daha ¢ok yorgunluk ve komorbid hastalik, daha az infla-
matuvar belirteg yiiksekligi, tan1 gecikmesi ve TEI kullanim ile
karakterizedir.

Anahtar sozciikler: Sarkoidoz, yaslt baglangicli, 6zellikler

PS-121

Sarkoidozlu hastalarda malignite sikhigi

Senol Kobak', Fidan Yildiz', Fiisun Gediz’, Hiiseyin Semiz’,
Mehmet Orman’

Istinye Universitesi Tip Fakiiltes; Romatoloji Bilim Dali, [stanbul;
*Medikalpark Hastanesi, G&giis Hastaliklari Klinigi, izmir; *Katip Celebi
Universitesi Yesilyurt EGitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinidi,
Izmir; “Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, [zmir;
sEge Universitesi Tip Fakdltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, izmir

Giris: Sarkoidoz ve malignite arasindaki iligki heniiz net degil-
dir. Literatiirde farkli spekiilasyonlar iceren tartigmalar bulun-
maktadir, bu iligki sadece tesadiif ve/veya ortak patojenetik bir
baglant olabilir.

Amag: Calisgmamizin amaci, tek bir merkezde takip edilen sar-
koidoz hastalarinda malignite insidansini ve 6zelliklerini deger-
lendirmekti.
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Yontem: Calismaya 131 sarkoidozlu hasta dahil edildi, demog-
rafik, klinik, laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Bu kohortta malignansi insidansi degerlendirildi. Malign
hastaliklarin tanisi histopatoloji ile konuldu. Sarkoidoz ve ma-
lign hastaliklar1 olan hastalarin klinik verileri analiz edildi.

Bulgular: 131 sarkoidozlu kohortunda toplam 6 (%4.6) hasta-
da malignite tespit edildi. Bunlarm ti¢iinde Hodgkin lenfoma
(HL), birer hastada ise meme, tiroid ve testis kanseri tespit edil-
di. 5 hastada pulmoner tutulum ile kronik sarkoidoz vardi, 1
hastada (tiroid kanseri) ise Lofgren sendromlu akut sarkoidoz
vardi. HL, bir hastada sarkoidoz ile birlikte gelisirken, diger iki
hasta sarkoidoz tanisindan 6nce ve sonra hastalik gelisti. Solid
tiimorlii iki hastada (meme Ca, testikiiler Ca) sarkoidoz tanisin-
dan 6nce malignite gelisti, bir hastada ise sarkoidoz izleminde
tiroid kanseri gelisti. Alt yillik izlem stiresince tiim 6 sarkoidoz-
malignite hastalar1 hayatta kaldi.

Sonug: Sarkoidoz kohortumuzda diisiik malignite insidanst tes-
pit ettik. Sarkoidozlu hastalarda malignite gelisebilir ve sarkoi-
doz tanisindan 6nce, sonra veya eszamanli olarak ortaya ¢ikabi-
lir. Sarkoidoz-malignite iliskisi sadece rastlanti olabilir ve/veya
ortak bir patogenez ile aciklanabilir. Bu konuda genis hasta se-
rilerini igeren yeni prospektif ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Anahtar sozciikler: Sarkoidoz, malignite, siklig

PS-122

Sifilitik artrit: Unutulmus bagska bir taklitci
Senol Kobak', Emel Giing6r’, Ahmet Giinay’

'Istinye Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dall, [stanbul;
*Istinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, [stanbul

Amag: Sifilis, cinsel yolla ile gecen bir enfeksiyoz hastalikur.
Farkl: evrelerinde, farkli organ ve sistem tutulusu ile karakteri-
zedir. Nadir de olsa, eklem sikayetleri ile de prezante olabil-
mektedir. Sifilitik artrit (SA), basta romatoid artrit (RA) olmak
tizere, bircok romatizmal hastaliklarin taklitgisi olabilir. SA,
agagidaki farkli klinik prezentasyonlar ile karsimiza gikabilir.
(i). Supuratif artrit; (ii) Hydrartroz; (iii) Simetrik sinovit (Clut-
ton’s joints); (iv) Gumatéz sinovit; (v) Kondro-artrit (von Gie
joints). Bu bildiride, RA’i taklit eden bir sifilitik artrit olgusunu
tartigtik.

Olgu: 47 yasinda erkek hasta, yaklastk 1 ay énce baglayan her
iki diz eklemlerde agr, sislik ve hareket kisithg: sikayetleri ile
bagvurdugu hekim tarafindan RA tanis1 almus ve disiik doz KS
(4 mg/giin) ve MTX 15 mg/hafta baglanmus. Sikayetleri gerile-
meyen hasta ileri tetkik i¢in poliklinigimize bagvurdu. Yapilan
fizik muayenesinde sag daha belirgin olmak itizere bilateral diz
eklemlerde sinovit, el ve ayak parmaklarda hassasiyet tespit
edildi.Laboratuvar tetkiklerde; hemogramda lokositoz (12000),
rutin idrarda bol 16kosit, idrar KAB iireme yok, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri normal idi. Akut faz reaktanlar: bakil-
di; ESH: 55 mm/h (normal 1-20 mm/h) CRP: 44.6 mg/dl (nor-
mal 1-5 mg/dl) saptandi. Serolojik tetkiklerde; RF, anti-CCP,
ANA, ANCA, ENA profil, C3, C4, anti-kardiyolipin antikorla-
r1 negatif olarak saptandi. Brucella testleri negatif idi. Cekilen
akciger, el/ayak, diz, sakroiliak ve lateral topuk grafileri normal
idi. Prostatit ataklar1 ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ne-

deniyle Uroloji komsultasyonu yapildi.Kronik prostatit yanisi-
ra, VDRL testi pozitif olarak saptandi. Farkli cinsel partner 6y-
kiisti veren hasta, sifiliz acisindan Dermatoloji hekimine yon-
lendirildi. Burada yapilan tetkiklerde; Treponema pallidum he-
maglutinasyon (TPHA) testi 1/160 titrede pozitif geldi. Yine,
ileri bir sifiliz testi olan FTA-ABS IgM ve IgG antikorlart po-
zitif olarak saptand: ve hasta sifiliz tanis1 aldi. KS ve MTX ke-
sildi, Novacef 2 g/giin baglandi. Tedaviden 1 ay sonra, hastanin
lokomotor sistem sikayetleri geriledi, akut faz reaktanlar: nor-
male geldi. Genel durumu iyi olan hastanin, Romatoloji ve
Dermatoloji poliklinik takipleri devam etmektedir.

Sonug: Sifiliz, bircok romatizmal hastaliklarin unutulmug bir
taklit¢isidir. Lokomotor sistem sikayetleri ile bagvuran ve oykii-
stinde farkli cinsel partner zenginligi tarif eden genc hastalarda,
akilda tutulmast bir hastalikur.

Anahtar sozciikler: Sifiliz, artrit, taklitci

PS-123

Koroner arter trombozunun eslik ettigi Kimura hastaligi
Murat Erdugan, Emin Oguz, Bahar Artim Esen, Ahmet Giil,
Murat Inang, Lale Ocal

Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
[stanbul

49 yaginda kadin hastanin 2001 yilinda yaygin kaginti, sol goz
cevresinde ve sol parotis bolgesinde sislik sikayeti baglamus.
Hasta 2006 yilinda akut 6n duvar miyokard infarktiisi gecirmis,
yapilan primer PTCA’da LAD %95 tromboze, asir1 tomboz
yikii saptanmig. Bununla beraber, aterosklerotik plak saptan-
mamast nedeni ile stent takilmamus, 3 giin trofiban ve heparin
infiizyon tedavisi verilmis, 4. giin yapilan kontrol koroner anji-
yografide trombiis yiikii kaybolmus, LAD acik saptanmus.
Tromboz yatkinlig1 i¢in yapilan incelemelerde heterozigot ola-
rak protrombin gen mutasyonu saptanmig. Kardiyoloji tarafin-
dan oral antikoagiilan tedavi baglanan hasta, parotis sisi nede-
niyle Sjogren sendromu 6n tanisi ile romatoloji boliimiine sevk
edilmis. Bir bagka merkezde tetkik edilen hastanin ANA, ENA,
RF, Anti CCP ve ANCA testleri negatif saptanmis. Yiiz MR'in-
da sol frontal bolgede iist goz kapagr diizeyinde 30x15 mm bo-
yutlu ve sol zigomatik bolgede alt goz kapag: diizeyinde 35x15
mm boyutlu yumusak doku lezyonlar1, paranazal sintis BT de
sol parotis hipertrofisi, sol servikal bolgede LAP ile uyumlu go-
riniim saptanmig. Sol parotis bez biyopsisi kortikal ve mediiller
reaktif kuvvetli folikil hiperplazisi, géz kapag: biyopsisi lenfoid
folikil hiperplazisi gosteren lenfosit infiltrasyonu olarak rapor-
lanmig. Mevcut bulgularla primer Sjégren sendromu tanist ko-
nularak metil-prednizolon 32 mg/giin, hidroksiklorokin 2x1
baglanmug. Metil-prednizolon tedavisi ile sol g6z ve parotis bez
cevresindeki sislik sikayeti gerileyen hastanin ila¢ dozu azaltilin-
ca sislik sikayetinin tekrarlamasi nedeni ile tedaviye azatiyoprin
eklenmis. Coumadin tedavisi ise 6 ay sonra kesilmis. 2016 yilin-
da Fakiiltemiz romatoloji poliklinigine bagvuran hastanin klinik
ve laboratuvar bulgular1 Sjégren sendromu ile uyumlu olmama-
st nedeni ile tetkik edildi. Agiz ve goz kurulugu sikayeti olma-
yan hastanin Schirmer testi normal, 16kosit 13.600, eozinofil
3.500 (%25), total IgE>2000 IU/ml (<100), ANA, ENA, RF,
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Anti-CCP ve ANCA negatif saptandi. Dig merkezde yapilan
parotis bezi ve g6z kapa@ biyopsisi fakiiltemizde tekrar incelen-
di. Folikiiler hiperplazi, eozinofil infiltrasyonu iceren germinal
merkez ve fibrozis saptandi. IgGG4 boyamalar1 da negatif sapta-
nan hastaya Kimura hastalig1 tanis1 konuldu.

Anahtar sozciikler: Kimura, Sjogren, igg4 iligkili hastalik

PS-124

Romatoloji hastalarinin ramazan ve

orug tutma hakkindaki tutumlar

Yavuz Pehlivan', Seda Pehlivan®, Burcu Yagiz', Belkis Nihan Cogkun’,
Selime Ermurat', Ediz Dalkali¢'

"Uludag Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa,
Uludag Universitesi Saghk Bilimleri Fakdiltesi, Bursa; ’llker Celikcan
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi, Bursa

Amag: Orug tutma, diizenli ilag kullanmasi gereken hastalarda
bazi sorunlara neden olabilmektedir. Diyabet hastalarinda ra-
mazan aymin etkisinin arastirildigi caligmalar olmakla birlikte,
diizenli ila¢ kullanmas: gereken romatoloji hastalarinda bu ko-
nuda yapilan sinirh sayida ¢aligma bulunmaktadir. Calismami-
zin amaci, romatoloji hastalarinin ramazan ve orug tutma hak-
kindaki tutumlarini belirlemektir.

Yontem: Tanimlayict ve kesitsel nitelikte olan ¢aligmaya, roma-
toloji polikliniginde takipli calismaya katilmay: kabul eden hasta-
lar alindi. Caligmanin verileri, aragtirmacilar tarafindan hazirla-
nan, hastanin sosyodemografik ve hastalik 6zellikleri ile orug tut-
ma tutumuna yonelik sorularn bulundugu anket formu ile top-
land1. Verilerin degerlendirilmesinde; SPSS kullanilarak, yiizde-
lik ve ki-kare analizleri yapildi.

Bulgular: Hastalarm yas ortalamasinin 46.6£13.4 yil, %70.5’inin
kadin ve %60'min RA hastasi oldugu belirlendi. Hastalarin
%>55’inin ramazan orucunu tuttugu, orug tutanlarin %68.6’sinin
30 gitin olarak tuttugu belirlendi. Orug tutma davranust ile hastalik
tanisi arasinda iligki bulunamadi (p>0.05). Hastalik 6ncesi orug tu-
tanlarmn % %81.8’inin hastaliklar sirasinda da orug tuttugu belir-
lendi (p<0.05). Orug tutmanin hastaliga etkisi soruldugunda; orug
tutanlarm %80’1 “etkilemez” cevabini verirken, tutmayanlarin
%77.6'smin “kotii etkiler” cevabini verdigi saptandi (p<0.05).
Oru¢ tutanlarin %57.1’inin ramazanda kontrole gelmedigi,
%71.7°sinin ilaglarin1 aynen kullanmaya devam ettigi ve
%72.5’inin orug tutma konusunda hekiminden bilgi talebinde bu-
lunmadig1 belirlendi. Hastalarin bilgi talebi olmadan hekimin bil-
gi verdigi hasta oraninin sadece %3.8 oldugu saptand: (p<0.05).

Sonug: Romatoloji hastalarinin yarisindan fazlasinin orug tut-
tugu, ¢ogunlugunun hastaligini etkilemeyecegini diigiindigi
ancak hekiminden bilgi talebinde bulunma oraninin disiik ol-
dugu belirlendi. Ayrica hasta talep etmedigi siirece hekimin de
bu konuda bilgi vermedigi saptandi. Hastalarm orug tutma ko-
nusundaki tutumu, orug tutma davraniginin baglica belirleyicisi-
dir. Bu konuda elde edilecek bilgiler saglik profesyonellerinin
hastalara yaklagimini yonlendirecektir. Hasta ile ig birliginin
saglanabilmesi i¢in hastalarin bilgi isteme ve klinisyenlerin ge-
rekli bilgiyi verme konusundaki farkindaliginin artirilmas: ge-
rekmektedir. Orug tutmada istekli olan bireylere, eger uygunsa
iftar ve sahur yemegi arasinda alabilecekleri bir ila¢ programi

yapilarak hastanin hastaligina ek risk olusturmadan giivenli bir
sekilde orug tutmasinin saglanabilecegi diisiintilmektedir.

Anahtar sézciikler: Orug, romatoloji, ila¢ kullanimi

PS-125

Romatolojik hastaliklarda sosyal destek ve

bakim veren yuikii

Seda Pehlivan', Fethiye Gogiis’, Hicran Yildiz', Ediz Dalkali¢’,
Yavuz Pehlivan’

"Uludag Universitesi Saglik Bilimleri Fakdiltesi, Bursa; *Uludag Universitesi

Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Bursa, *Uludag Universitesi
Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Fiziksel kisithligin eglik ettigi kronik hastaliklara uyum
stirecinde, hastanin oldugu kadar hastaya bakim verenin de et-
kilenecegi bildirilmektedir. Romatolojik hastaliklarda bakim
veren yukii ile ilgili sinirli sayida ¢alisma bulunurken, tilkemiz-
de bu alanda yapilmig ¢alismaya rastlanmadi. Calisma, romato-
lojik hastaliklarda sosyal destek ve bakim veren yiikii diizeyleri-
nin belirlenmesi amaciyla planlandi.

Yontem: Tanimlayici ve kesitsel nitelikte olan ¢aligma,
01/02/2014 tarihinden itibaren bir y1illik siirede romatoloji polik-
linigine bagvuran, ¢alismaya katilmay1 kabul eden 271 hasta ve
yakint ile yapildi. Calismanin verileri, arastirmacilar tarafindan
hazirlanan “Hasta Tanitim Formu”, “Hasta Yakini Tanitim For-
mu”, “Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgegi” ve “Bakim
Veren Yiikii Olgegi” ile toplandi. Verilerin degerlendirilmesinde,
SPSS yardimiyla Mann-Whitney U, Kruskal-Wallis ve Spear-
man korelasyon analizleri yapildi.

Bulgular: Hasta yakinlarinin yas ortalamasi 39.77+13.48 yil,
%382.3’ kadin ve hastaya yakinliginin ¢ogunlugunda es/cocuk
oldugu belirlendi. Hastalik tanisi ile bakim yiki arasinda an-
lamli iliski bulunamad: (p>0.05). Eklem deformitesi ve sistemik
tutulumu olan hastalarda bakim yiikii puan ortalamasinin daha
yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Romatoloji hastalarmnim HAQ
puan ortalamalar: ve yasadiklart semptomlarin siddeti arttikea,
bakim yiikii puan ortalamasimimn arttig1 belirlendi (p<0.05). Eko-
nomik durumu kétii olan hasta/hasta yakinlarinin sosyal destek
diizeyi daha diisiik ve bakim yiikii puan ortalamasi daha yiiksek
bulundu (p<0.05). Hasta ile birlikte yasayanlarin bakim yiiki
puan ortalamasinin daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05). Ay-
rica bakim verme siiresi arttikca ve sosyal destek diizeyi azaldik-
¢a ve bakim yiikiiniin arttig1 saptandi (p<0.05).

Sonug: Hastalarin aktif hastaligi, eklem deformitesi, sistemik
tutulumu, artmis semptom siddeti, bakim verenler ise; koti
ekonomik durumu, hasta ile birlikte yagamasi, bakim verme sii-
resinin fazlalig1 ve sosyal destek diizeyinin digikligiiniin bakim
yukiini artiran faktorler oldugu belirlendi. Bakim yiikiintin art-
masi bakim verenin ve dolayisiyla hastanin yagam kalitesinin
diismesi ve hastaliga uyumun gii¢lesmesi ile sonuclanmaktadir.
Bu dogrultuda, hem hastanin hem de bakim verenin psikosos-
yal uyumunu kolaylastirmak i¢in bakim verenin de hastalik y6-
netim programlarina dahil edilmesi gerektigi digtniilmektedir.

Anahtar sozciikler: Bakim yiikii, romatoloji, sosyal destek
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PS-126

Porto-sarabi lekesi olan hastada sistemik skleroz
benzeri kapillaroskopi bulgulari

Serdar Can Giiven', Ozkan Varan’, Hamit Kiiciik’

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Tirnak kapil yataginin video kapillaroskopik incelemesi, bagta
sistemik skleroz ve primer-sekonder Raynaud sendromu ayiri-
mu1 olmak iizere bag doku hastaliklarinin degerlendirilmesinde
onemli bir tan1 aracidir. Dev kapiller, geniglemis kapiller, dis-
morfik kapiller, kapiller hemoraji ve kapiller silinme gibi bulgu-
lar sistemik sklerozda hastaligin erken, aktif ve ge¢ dénemleri-
ni tanimlamaya da yardimeidir. Ancak patolojik kapillaroskopi
bulgulari bag doku hastaliklar1 diginda bagka hastaliklarda da iz-
lenebilmektedir. Bu vaka sunumunda patolojik kapillaroskopi
bulgular1 olan izole porto-garabr lekesi olan bir hastanin gérin-
tileri sunulmaktadir. Yaygmn agri sikayetiyle poliklinigimize
bagvuran hastanin romtaolojik sorgusu normaldi, muayenede
sag trigeminal sinir dermatomunda genis proto-garabi lekesi di-
sinda anlamli bulgusu yoktu (Sekil PS-126a). Akut faz degerle-
ri, hemogram, biyokimya normal sinirlardaydi, RF ve ANA ne-

gatifti. Kapillaroskopik incelemede ¢ok sayida kanama alani,
dismorfik ve dilate kapiller saptand (Sekil PS-126b ve c). En sik
goriilen konjenital vaskiiler malformasyon olan porto-sarabi le-
kesi diger adiyla nevus flammenus, hemen her zaman yiizde or-
taya ¢ikar ve dilate kapil benzeri damar yapilari ile karakterize-
dir. Kapillaroskopi bag doku hastaliklarinin degerlendirilme-
sinde 6nemli bir ara¢ olmakla beraber vaskiiler malformasyonu
olan hastalarda dikkatli yorumlanmalidir.

Anahtar s6zciikler: Kapillaroskopi, kapillar hemoraji, sistemik
skleroz

PS-127

Eriskin Still hastaliginda nadir gériilen bir cilt bulgusu:
Prurigo pigmentoza
Ozkan Varan', Hamit Kiiciik’, Hakan Babaoglu', Nuh Atag',

Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztiirk’,
Seminur Haznedaroglu', Berna Goker'

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bi-
lim Dali, Ankara; *Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Erzurum

Amag: Eriskin Sdll hastaligi (ESH), yiiksek ates, gecici deri do-
kiintiisii, artrit ve bircok organ tutulumuyla karakterize, nadir go-

Sekil (PS-126): (a) Sag trigeminal sinir dermatomunda porto-sarabi lekesi, (b, c): Kapiller hemorajiler (ok), dilate (ok ucu) ve dismorfik kapiller (asterisk).
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riilen sistemik inflamatuar bir hastalikar. Cilt dokiintiisii, somon
veya pembe renkte makuler ozellikte olup olgularin %97’sinde
bulunur. Genellikle ates siiresince yogun sekilde ¢ikip, atesin
diigmesiyle birlikte kendiliginden kaybolur. Bazen derinin termal
(sicak banyo) veya mekanik uyarisi ile (Koebner fenomeni) do-
kiintii gelisebilir. Dokiintiiler genellikle kagimtisizdir, nadiren ka-
sintili da olabilir.

Olgu: 36 yaginda kadin hastanin 5 ay 6nce bogaz agrisi ve yiiksek
ates sikiyeti baglamus. Akut tonsilit tanisi alan hastaya antibiyotik
tedavisi verilmis. Bogaz agrist devam eden hastanin eklem agrila-
r1 olmaya baglamug. Hergiin giinde 2 kez yiiksek ates sikdyeti olu-
yormus. Halsizlik ve yorgunluk sikdyeti varmis. Hastanin bu do-
nemde ozellikle sirt, bel ve tist ekstremite olmak iizere kagintli,
kahverengi lezyonlar1 olmaya baglamig. Digmerkezde yapilan tet-
kiklerinde; crp: 45 (0-5), sedimentayon:91, wbe: 18000, hb: 7.8,
plt: 120.000, ANA: negatif, RF: negatif, anti-CCP: negatif, Ferri-
tin: 15.000, AL'T: 120, AST: 110 olarak saptanmus. Cekilen To-
raks ve Abdomen BT leri normal olarak saptanmig. EKO yapilmug
ve normal olarak saptanmus. Erigkin still hastalig1 tanisi konulan
hastaya 3 giin 1 pulse steroid verilmis ve ardindan 1 mg/kg/giin
steroid tedavisi verilmis. Yiiksek ates sikdyeti gerilemeyen hasta
boliimiimiize sevk edildi. Siklosporin tedavisi bagland:. Siklospo-
rin ile sikayeteri gerilemeyen hastaya anakinra tedavisi verildi.
Anakinra sonrast lokopeni ve trombositopeni gelisen hastaya To-
cilizumab tedavisi baglandi. Hastanin sirt ve bel bolgesinde yogun
olmak tizere viicudundda kagintili kahverengi renginde, papiiler
tizeri yer yer krutlu lezyonlar1 mevcuttu. Bu lezyonlarda cilt bx
alindi. Cilt biyopsi sonucu prorigo pigmentoza olarak geldi. 2 ay
tocilizumab tedavi sonrasi hastanin yiiksek ates, eklem agrisi sika-
yetleri geriledi. Yaygin kagint sikiyeti geriledi. Tedavi sonrasi
Cilt lezyonlarinin belirgin olarak geriledigi saptandi.

Sonug: Erigkin still hastaliginda somon renkli gegici cilt dokiin-
tileri goriilmektedir. Anck bazi still hastalunda farkl cilt lez-
yonlar1 goriilebilmektedir. Ozellikle kasmti cilt lezyonlarinda
liken sklrizs tanisi aklida tutulmaldir.

Anahtar sozciikler: Still hastaligi, Prurigo pigmentoza, cilt
bulgular1

PS-128

Miyopati ile prezente olan Colyak vakasi

Burcu Yagiz, Belkis Nihan Coskun, Selime Ermurat,
Yavuz Pehlivan, Ediz Dalkili¢

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Anabilim Dali, Bursa

Amag: Colyak hastaligi (CH) glutenin gliadin fraksiyonuna agir1
duyarhiligin neden oldugu kronik, inflamatuvar, immiinolojik bir
malabsorpsiyon sendromudur. CH klasik semptomlarla kendini
gosterebilmekle birlikte, nadiren tedavi edilmemis olgularda mi-
yopati ve ¢oklu kiriklar ile karsimiza gelebilir ve erigkinlerin yak-
lagik yarist gastrointestinal belirtiler olmaksizin bu semptomlarla
bagvurabilir. Halsizlik, kas iskelet agrisi ile gelen hastalarda CH
akilda tutulmalidir. Biz burada miyopati ile bagvuran hastada sap-
tanan ¢Olyak hastaligini sunmayr amacladik.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi olmayan 21 yaginda kadin hastanin
8 ay once sag ayakta aksama, uyusma, agr1 sikayetleri baglamus.
Bagvurdugu dis merkezde yapilan EMG’sinde miyopati saptan-

mug ve kas biyopsisi normal sonuglanmus. leri inceleme amach
genetik test istenmesi planlanan hasta fakiiltemiz néroloji boli-
miine bagvurmus. Burada yapilan EMG’de de iimli miyojen tu-
tulum saptanan hasta miyozit? 6n tamsiyla tarafimiza konsiilte
edildi. Sorgulamasinda halsizlik ve kilo kayb: olan hastanin mu-
ayenesinde ordekvari yiiriiyis izlendi, kas gticii tist ekstremitede
4/5, alt ekstremitede 3/5 saptandi. Laboratuvar testlerinde demir
eksikligi uyumlu mikrositer anemi, folik asit, B12 ve D vitamini
eksikligi olan hastanin AST, AL'T” si yiiksek, CK’ s1 normal bu-
lundu (Tablo PS-128). Coklu vitamin ve elektrolit eksikligi sap-
tanan, boy kisalig1 olan hastadan DEXA ve ¢6lyak antikorlari is-
tendi. DEXA’da femur neck Z skoru -5,2, L1-4 total Z skoru -6.7
saptanan hastanin tiim ¢olyak belirtecleri (anti-endomisyum, an-
ti-gliadin, anti-doku transglutaminaz IG A, G) ve HLA DQ 2-8
porzitif saptandi. Endoskopisinde duodenum 2. kitada pililerde ta-
raklanma olan hastanin alinan biyopsisi gluten enteropatisiyle
uyumlu bulundu.

Tablo (PS-128): Laboratuvar tetkikleri.

Vaka sonuclari Normal degerler

Hemoglobin 10.3 11.5-15 g/dL
MCV 72 76-93 fL
AST 123 11-25 UL
ALT 131 7-28 UL
CK 71 34-131 UL
Kalsiyum 7.6 8.4-10.2 g/dL
Albumin 3,6 4-5 mg/dL
Fosfor 2,3 2.4-4.4 mg/dL
Folik asit <0,5 3.5-20 ng/mL
25-OH-D vitamini <8 30-50 Ig/L
PTH 558 15-68 pg/ml
Vitamin B12 198 200-880 pg/mL
Ferritin 25 5-120 ng/mL
Transferrin Saturasyonu % 5

Sedimentasyon 98 2-20 mm/Saat
CRP 0.1 <0.5 mg/d

Sonug: Colyak hastalig: farkli spektrumda romatizmal bulgulart
olan otoimmiin bir hastaliktir. Osteopeni ve osteoporoz CH’nin
yasla artan komplikasyonlaridir. Hastalar artralji, artrit, miyopati,
noropati, dokiintii gibi romatoloji pratiginde sik kargilastigimiz
semptomlarla gelebilir. Proksimal miyopati hastaliga ikincil ola-
bildigi gibi hastalik iligkili osteopeni ve osteomalaziye de bagh
olabilir. Tan1 koymada hastalig1 diisinmemek en 6nemli engel
olup 6ncelikle hastaligin akla gelmesi gerekir.

Anahtar sozciikler: Colyak, D vitamini, miyopati, osteoporoz

PS-129

ANCA iliskili akciger kaviter lezyon benzeri klinik:
VSD iliskili endokardit
Hakan Babaoglu', Ozkan Varan', Nuh Atag', Serdar Can Giiven’,

Hamit Kiiciik’, Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztiirk',
Seminur Haznedaroglu', Berna Goker'

'Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara, *Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; *Erzurum
Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Erzurum
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Amag: Bakteriyel Endokardit nadir de olsa, iliskili immiin fene-
omenlerle vaskiilit benzeri klinige neden olabilmektedir. Ge-
nellikle mikroemboliler ve immun komplekslerin vaskiiler en-
dotelde birikmesiyle kii¢iik damar vaskiilit benzeri klinige sebep
olabilirler. Bu posterde bir VSD endokardit hastasinin, immu-
nolojik ve septik fenomenleriyle ANCA asosiye vaskiilit benze-
ri klinik tablo ile nasil kargimiza ¢ikabilecegini gosteren bir ol-
gu sunulmustur.

Olgu: 20 yaginda kadin hasta yaklagik 2 aydir ayak bileklerinden
diz kapaklarma kadar ulagan palpable purpura seklinde dokiin-
tileri olmast tizerine bolimiimiize bagvurdu. Hastanin deger-
lendirmesinde lezyonlarindan 6nce bilateral ayak bileklerinde
sislik oldugu ve bu sislikler yiiziinden bir kag giin yiirtiyemedi-
gi sonrasinda ise cilt lezyonlarin ortaya ¢ikug, yaklagik 2 aydir
olan bu lezyonlarin bazen ortaya ¢ikip sonrasinda kendiliginden
kayboldugu 6grenildi. Lezyonlar ortaya ¢iktiginda ayak bilekle-
rinde agrilar1 oldugu, hastanin ayni tipteki dokiintiilerinin bir
kere de ellerinde ortaya ¢iktig1 ve o dénemde de el palmar yii-
ziinde agrisi oldugu, aralikli sebepsiz titremeleri ve gece terle-
mesinin oldugu 6grenildi. 2/6 sistolik tifiiriim haricinde muaye-
ne bulgusu saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde ciddi akut faz
yiiksekligi (Sedimantasyon 83 mm/ST, CRP 84 mg/L) ve C-
ANCA porzitifligi saptandi. ANCA pozitifligi ve akciger grafi-
sinde goriilen stipheli lezyon i¢in Toraks tomografisi planlandi.
Toraks tomografisi “17 mm capinda santral milimetrik kavitas-
yon igeren, etrafinda buzlu cam dansite artim alanlarinin izlen-
digi icerisinde hava bronkogram iceren nodiiler infiltrasyon
alani izlenmigtir” geklinde raporlandi. Ekokardiyografisinde
“interventrikiiler septumda premembranéz subaortrik yerle-
simli ufak boyutta VSD izlendi, VSD iizerinde sag ventrikiile
uzanmim gosteren nispeten ucu mobil vejetasyon saptandi” ola-
rak raporlandi. Yatigt sirasinda alinan kan kiiltiiriinde St. Mitis
iremesi olan hasta, bakteriyel endokardit, akciger’deki kaviter
lezyonu’da septik emboli olarak kabul edilerek antibiyotik teda-
visi baglandi. Antibiyoterapi sonrasi akut faz degerleri normal
aralifa geriledi.

Sonug: Bakteriyel endokarditin, 6zellikle sag kapak endokardi-
tinin septik emboli sonucu akciger’de kaviter lezyon ortaya ¢i-
karabilecegi ve ANCA porzitifligine neden olabilecegi akilda tu-
tulmalidir.

Anahtar sozciikler: ANCA, endokardit, kaviter lezyon

= |

Sekil (PS-129): Kaviter lezyon, toraks tomografi.

PS-130

Erdheim-Chester hastaligi, tedaviye direncli kas iskelet
sistemi agrilar ve inflamatuvar cilt lezyonlari

Hakan Babaoglu', Ozkan Varan', Nuh Atas', Serdar Can Giiven’,
Hamit Kiiciik’, Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztiirk’,
Seminur Haznedaroglu', Berna Goker'

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Erzurum
Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Erzurum

Amag: Erdheim-Chester hastalig1 (ECH), idiyopatik, langerhans
digt histiosit hiicrelerinin agir1 proliferasyonu ile karakterize, ge-
nellikle orta yas grubunda karsimiza ¢ikan, lipid yiiklii makrofaj-
larin ve ¢ok cekirdekli dev hiicrelerin kemik dokuda ve diger or-
ganlarda inflamatuvar infiltrasyon yapugi nadir bir hastaliktr.
Farkli organ ve sistem tutulumlarina yol agabileceginden klinik
spektrumu ¢ok genistir. ECH genellikle kemik agrisi-cilt alti no-
diiler, Diyabetus insipidus, norolojik ve konstitusyonel semp-
tomlarla prezente olur. En sik semptomu ayak bilegi ve diz bol-
gesindeki orta diizeyde siirekli mevcut olan eklem agrilaridir. Bu-
rada klinigimize eklem-kemik agrilar1 ve ciltte agrili nodiiller ile
bagvuran bir ECH olgusu sunuldu.

Olgu: 44 yasinda kadm, bacaklarda sekil bozukluklari, 6zellikle
diz cevresinde olan eklem agrilari, giigsiizlik ve kendiliginden
kaybolan sicak, yumurta biiytikligiindeki agrili cilt ala nodiiller
sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Hastanin ge¢misinde bu sika-
yetlerle dig merkeze bagvurdugu, yapilan karin ici lezyon eksizyo-
nunun ve meme biyopsisinin “Lipom” benzeri lezyon olarak ra-
porlandigi ve sonrasinda yapilan diz medialindeki lezyon biyop-
sisinin ise “yag nekrozu” olarak raporlandig1 goriildi. Degerlen-
dirmesinde diz medialde agrili 1s1 artig1 olan sislik, sol uyluk kesi-
minde doku defekti ve cilt alunda multiple agrili inflame lezyon
saptandi. Yapilan tetkiklerinde spesifik bir patolojiyi gosterecek
sonuca ulagtlamadi. Spesmenlerin tekrar patolojik degerlendir-
mesi BRAF-, CD163 ve CD68 porzitif, S-100, CD1a ve Langerin
negatif lenfoplasmositer inflamatuvar hiicre infilrasyonu “Erdhe-
im-Chester hastalig1” olarak yorumlandi. Hastanin incelemele-
rinde viseral-kranial tutulum saptanmadi. Cilt alt agrili nodiille-
ri ve kemik eklem agrilar1 mevcut olan hasta, kiitanéz dominant
tip, minimal kemik dominant tip olarak degerlendirilerek orta
doz kortikosteroid baglandi. Kortikosteroid tedavisi sonrasi cilt
alt1 nodiillerindeki yang: ve agr1 sikayeti geriledi.

Sekil (PS-130): Doku defektleri, agrili-inflame cilt alti noduler lezyonlar,
sol diz medial.
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Sonug: Erdheim-Chester hastaligi, nadir goriilen fakat siklikla at-
lanabilen, kas iskelet sistemi bulgulariyla ortaya ¢ikabilen bir has-
taliktir. Son zamanlarda hastaligin taninmastyla literatiirdeki vaka
takdimleri artmaktadir. Ozellikle diz eklem cevresindeki inatc1 ag-
rilar, inflamatuvar cilt lezyonlar1 ve bu durumlara eglik eden siste-
mik ve konsitiusyonel bulgular olmasi durumunda akla gelmelidir.

Anahtar sézciikler: Erdheim-Chester hastaligi, kiitan6z, mus-
kuloskelatal

PS-131

Vaskaiilit taklit edebilen nadir bir durum: Paraganglioma

Hakan Babaoglu', Ozkan Varan', Nuh Atag', Basak Bolayir”,
Serdar Can Giiven’, Hamit Kiiciik!, Abdurrahman Tufan',
Mehmet Akif Oztiirk', Seminur Haznedaroglu', Berna Goker'
'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; *Gazi
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim
Dali, Ankara, “Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Erzurum

Amag: Primer sistemik vaskiilitler iyi tanimlanmig hastaliklardir
fakat bir¢ok diger hastalik vaskiilitlerin klinik, labarotuvar, rad-
yografik ve histolojik bulgularini taklit edebilir. Vaskiilit taklit
eden hastaliklarin farkinda olmak ve tanimak, potansiyel gereksiz
tedavinin 6niine gecmek ve hastanin dogru tedaviye ulagmasi icin
cok onemlidir. Paraganglioma kromaffin hiicrelerden olusan ex-
tra adrenal tiimérlere verilen isimdir. Bu tiimérler genellikle ka-
tekolamin ve diger mediatorlerin sentezleri ile karakterizedirler.
Bu posterde muhtemel 11.-6 salgilayan bir paraganglioma vakasi-
nin sistemik inflamatuvar sendrom ile vaskiilit benzeri bir durum-
la kargimiza ¢ikabilecegini gosteren bir olgu sunulmugtur.

Olgu: 19 yaginda erkek hasta, dis merkeze giinler icinde gelisen
gorme bozuklugu ve alt ekstremite kladikasyon sikayeti ile bag-
vurmus, hastanin o dénemde géziinde kizariklik veya agri yok-
mus. Yapilan degerlendirmesi hipertansif retinopati ile uyumlu
olarak saptanmug. Hastaya akut faz yiiksekligi, hipertansiyon ve
hipertansif retinopati nedeniyle 6 giin 500 mg IV metilprednizo-
lon tedavisi verilmis. Sonrasinda nifedipin ile taburcu edilmis. Se-
konder hipertansiyon agisindan yapilan tetkiklerinde renal arter-
ler doppler-USG ile degerlendirilmis ve normal olarak saptan-
mug. Akut faz yiiksekligi nedeniyle romatoloji boliimiine y6nlen-
dirilen hasta, sol ayakta agr1 ve kladikasyon sikayeti ile tarafimiza
bagvurdu. Hastanin degerlendirmesinde gastrosoleus kast tizerine
lokal hassasiyet mevcuttu, hasta tasikardik-hipertansifti ve ekstre-
miteler arasinda belirgin tansiyon farki mevcut degildi. Tetkikle-
rinde HGB: 14 g/dl, WBC 8.1x10.e3/ul., PL'T: 847x10.e3/uL,
Sedimantasyon 71 mm/ST, CRP 50,5 mg/L olarak saptandi.
Hastada o6ncelikle sekonder hipertansiyon nedenlerinin ekarte
edilmesi planland:. Bu amagla génderilen kan katekolamin diizey-
leri normalin 100 kat tizerinde saptanmasi tizerine hastaya abdo-
men MRG c¢ekildi. Cekilen MRG’de sol siirrenal lojda yogun
kontrastlanan kitle lezyonu saptandi. Cerrahi sonrast post-op 2.
haftada yapilan tetkiklerinde; PL'T: 320x10.e3/ul,, Sedimantas-
yon 8 mm/ST, CRP: 5.7 mg/L (0-5) olarak saptandi.

Sonug: Literatiirde birkag vaka-takdim'de IL-6 salgilayan adre-
nal orjinli timorler oldugu gosterilmistir. Akut sistemik infla-
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matuvar sendrom, sebebi bilinmeyen ates gibi Romatoloji’nin
ilgi alanine giren antiteler feokromositoma-paraganglioma va-
kalarinin bagvuru nedeni olabilir.

Anahtar sozciikler: Paraganglioma, vaskiilit, vaskiilit benzeri
durum, IL-6

PS-132

Bir hepatik granilom olgusu:

Sarkoidoz mu yoksa tiiberkiiloz mu?

Servet Yolbas

In6na Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Malatya

Amag: Sarkoidoz histopatolojik olarak non-kazeifiye graniilo-
matoz inflamasyonla seyreden, etyolojisi tam bilinmeyen, siste-
mik inflamatuvar hastaliktir. Pulmoner parankimal nodiiller ve-
ya diffiiz intersisyel fibrozis seklinde akciger tutulumu ve bila-
teral hiler lenfadenopati en sik tutulum sekilleridir. Sarkoidoz-
da hepatik graniilom sik goriilmekle birlikte, solunum sistemi
tutulumu olmadan hepatik grantilom nadir gérilmektedir. He-
patik graniilomlarin 6nemli sebeplerinden biriside tiiberkiiloz-
dur. Burada karaciger (KC) biyopsisinde graniilomatoz infla-
masyon saptanmig ve anti-titberkiiloz (tbc) tedaviye yanit alin-
mamus bir sarkoidoz olgusunu sunacagiz.

Olgu: 26 yaginda, erkek hasta, halsizlik, kilo kayb1 ve ates basma-
st sikayetleriyle bagvurdu. Hastanin yaklagik bir y1l énce benzer si-
kayeti olmas tizerine yapilan tetkiklerinde akut faz yaniti yiiksek
saptanmus. MR’da KC lobiile konturlu, multipl yer kaplayict lez-
yon izlenmig. Dalak parankimi icerisinde nodiiler alanlar izlenmis.
Totax BT de apekslerde sekel fibrotik degisiklikler birka¢ adet
kalsifiye parankimal nodul saptanmis. Karaciger biyopsinde portal
alanda dev hiicre bulunduran 2 adet forme graniilom saptanmus.
Graniilomat6z lezyonlarda EZN ile ARB agisindan stipheli 1 adet
mikroorganizma goriilmiis. Hastaya 9 aydir anti-tbc tedavi bag-
lanmug. Bu tedaviye kargin sikayetleri devam etmis. Tetkiklerinde
ANA, RF ve ANCA’lar1 negatif geldi. ACE diizeyi yiiksek tespit
edildi (Tablo PS-132). Yeni yapilan goriintilemelerinde KC ve
dalaktaki lezyonlar devam ediyordu. Hastaya sarkoidoz 6n tanisty-
la 32 mg/giin dozunda metilprednizolon baglandi. Steroid tedavi-
siyle konstitusyonel semptomlar: geriledi ve akut faz yanit norma-
le geldi (Tablo PS-132). Methotrexate 10 mg/hafta eklendi. Kon-
trolde KC’deki lezyonlarda gerileme saptandi (Sekil PS-132).
Hasta methorexate ve metilprednizolon tedavisinin 9. aymdadir.

Tablo (PS-132): Vakanin tedavi 6ncesi ve sonrasi tetkikleri.

Tedavi 6ncesi  Tedavi sonrasi

Kilo, kg 44 57
Anjiotensin konverting enzim (ACE), U/L 92 1
ESR, mm/saat 120 13
CRP, mg/dL 12.6 0.3
Lokosit, /mm? 11.900 9400
Hemoglobin, gr/dL 7.6 1.7
Trombosit, /mm? 392000 289000
BUN, mg/dL 10 18
Kreatinin, mg/dL 0.5 0.75
ALT, IU/L 6 9




Sonug: Sarkoidozda karacigerde %50-65 tutulum olsada, ¢ogu
olgu asemptomatiktir. %35’inde karaciger enzimleri ve 6zellik-
le alkalen fosfataz yiiksektir. KC biyopsilerinde hepatik granii-
lom %2-15 oranlarinda goriilmektedir. Hepatik graniilomlar
cok cesitli hastaliklarla iligkilidir. Sonug olarak KC’deki grant-
lomatoz lezyonlarin 6nemli iki nedeni sarkoidoz ve tiiberkiiloz-
dur. Bu iki hastaligin belli ayirtedici 6zellikleri olmasina kargin
kimi vakalarda ayirici tani zordur. Bu vaka gibi anti-tbe tedavi-
ye yanitsiz hepatik graniilom olan vakalarda sarkoidoz agisindan
tetkikler yapilmalidir. Uygun vakalarda tedaviden taniya gidile-
bilir.

Anahtar sozciikler: Hepatik graniilom, sarkoidoz, tiiberkiiloz

PS-133

Psoriyatik artritte tedaviye direnc:

Psoriyatik artrit aktivasyonu? Gut?

Burcu Yagiz, Belkis Nihan Cogkun, Selime Ermurat,
Yavuz Pehlivan, Ediz Dalkilig

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Anabilim Dali, Bursa

Amag: Psoriazis, genetik, immiinolojik ve cevresel faktorlerin
etyolojisinde yer aldig1 kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Pso-
riaziste artmig epidermal hiicre dongiisii sonucu hiperiirisemi
meydana gelebilir ve bu durum gut artriti olusumunu tetikleye-
bilir. Kronik gut artriti ise oligo-poliartikiiler olup psoriyatik
artriti (PsA) taklit edebilir. Biz burada PsA olarak izlenen poli-
artikiiler gut vakasini sunmayr amacladik.

Tablo (PS-133): Inflamasyon belirteclerinin verilen tedavi ile degisimi.

Sedimantasyon CRP
(mm/h) (mg/dl)

Mart 2016-Etanercept 42 52
Haziran 2016-Certolizumab 47 6.8
Ekim 2016-Infliximab 22 5.2
Subat 2017-Adalimumab 35 2.6
Mayis 2017-Servis yatis 39 21.7
Temmuz 2017-Anakinra 7 0.3

Olgu: 33 yas erkek hasta, 2016 yilinda tarafimiza dizlerinde ve
ayak bileklerinde artriti ve daktiliti olmast nedenli bagvurdu. Si-
kayetlerinin 2011 yilinda akut apandisit ameliyatina ikincil ge-
lisen peritoniti takiben ayak bileklerinde sislik olarak bagladig:
6grenildi. O donemde reaktif artrit kabul edilerek non-steroid
antiinflamatuvar ilac (NSATT), kolsisin verilen hastaya izlemin-
de yanit alinamamas, ailede sedef dykiisii olmasi nedenli psori-
yatik artrit (PsA) 6n tanistyla metotrexat (MTX), prednizolon
verildigi gortldi. PsA kabul edilen hastaya direngli artrit ve
daktilit olmasi nedenli etanercept baslandi. Ugiincii ayinda sag
dirsekte artrit ve sol el liglincii parmakta daktilit olmasi tizerine
primer yanitsiz kabul edilerek certolizumab’a gegildi. MTX de-
vam edildi. Tedavinin 4. ayinda klinik ve laboratuvar olarak ya-
nitsiz hastaya infliximab baglandi. Yan etki nedenli MTX leflu-
nomide gegildi. Ugiincii ayinda poliartrit ve daktiliti sebat eden
hasta sedef konseyine ¢ikarildi ve hastaya adalimumab haftalik
dozda baglanmasi planlandi. Adalimumab alirken sol diz ve ba-

cakta sislik olmas, sikayetlerinin ataklar halinde gelmesi ve ¢cok-
lu TNF inhibitoriine yanitsiz olmast nedenli servise yatirild.
Sol dizde efiizyonu olan hastanin alman sivi 6rnegi sari-siit ren-
gindeydi, kiiltiirde tireme saptanmayan 6rnekte trat kristalleri
goriildii. Poliartikiiler gut kabul edilen hastaya Anti IL-1 bag-
lands, hastada klinik ve laboratuvar yanit alind: (Tablo PS-133).

Sonug: Sedef hastali1 6ykisi olanlarda PsA ve gut ayni anda
ortaya cikabilir. Aralarindaki iliski erkeklerde daha giiclidiir.
Bu iligkinin farkindalig: tedaviye direngli artrit ile bagvuran se-
def hastasin1 degerlendirirken birlikte olabilecek gut hastaligini
atlamamak i¢in 6zellikle 6nemlidir.

Anahtar sozciikler: Aktivasyon, direng, gut, hiperiirisemi, pso-
riazis

PS-134

Fibromiyalji tedavisinde girisimsel bloklarin yeri
Yagar Arslan

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Fibromiyalji; toplumda cok sik rastlanan hastalikur.
Hastanin yagam kalitesini ciddi derece bozan kronik hastaliktir.
Viicudun her yerinde rastlanabilen yaygin kas ve iskelet sistemi
agrisi, yorgunluk, uyku bozuklugu gibi bulgular1 olan kadinlar-
da daha sik goriilen 6zellikle sirt, boyun, omuzlar ve kalgalarda
belirgin olarak yaygin agr1 ve agir1 bitkinlik haliyle karakterize
olan karmagik bir agr1 sendromu ve kas iskelet sistemi hastaligi-
dir. Tedavisinde ila¢ tedavisi, fizik tedavi, egzersizler uygulanir.

Burada fibromiyaljisi olan bir olgu sunacagiz.

Olgu: 35 yaginda bayan hasta. 15 yildir yaygin agrilar1 nedeniy-
le fibromiyalji tanisiyla takip ediliyor. Bu hastada viicudun her
tarafinda 6zelliklede sirt, boyun, belde yaygin gecmeyen agrila-
r1 varmig. (VAS 9-10) Bunun tedavisi i¢in bu siire zarfinda ge-
sitli polikliniklere bagvurmus ve sonug alamamistir. Bunun tize-
rine en son algoloji poliklinigi olarak bize bagvurdu. Burada 6n-
ceden kullanmig oldugu pregabalin 150 mgx2’yi bizim tedavi-
miz boyunca devam etmesini 6nerdik. Burada ilk olarak tim
vicut agrilari icin kaudal epidural blok yapildi. 15 giin sonra
kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS 7-8’di. Bunun iizerine 6nce-
ki bloga ek olarak supraskapular blok eklendi. 15 giin sonra
kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS 3-4’dii. Bunun iizerine 6nce-
ki iki bloga ek olarak paraservikal, lumbal-torakal paravertebral
blok eklendi. 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS
1-2’ydi, agrilar1 ¢ok azalmugti, hareketleri rahatlamig ve yagam
kalitesi artmisti. Bunun {izerine 6nceki ti¢ blogu uygulayarak 3
ay sonra kontrole gelmek tizere tedavi sonlandirildi.

Sonug: Fibromiyalji tedavisinde agrilarinin azalmasinda, hare-
ketlerin rahatlamasinda ve yasam kalitesinin artmasinda giri-
simsel bloklarin 6nemli bir yeri vardir. Girisimsel bloklarin bu
tedavisi sempatik blok olmakta, parasempatik aktivite artmakta,
bunun sonucu olarak vazodiletasyon ve revaskularizasyon ol-
makta, bunun sonucunda kaslarda gevseme ve agrilarin azaldi-
gin1 diigtinmekteyiz.

Anahtar so6zciikler: Kaudal epidural blok, paraservikal blok,
supraskapular blok
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PS-135

Diz osteartriti tedavisinde girisimsel bloklarin yeri
Yagar Arslan
Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Osteartrit: Orta ve ileri yaglardaki kisilerin cogunu etki-
leyen bir eklem hastaligidir. Halk arasinda eklemlerin aginmasi
veya kireclenmesi olarakta bilinir. Genellikle orta yastan yasliya
dogru gortilme sikhigr artar. Yavag seyirlidir. Kikirdakta parga-
lanma, ardindan meniskiis ve baglarda zedelenme, eklem arali-
ginda daralma ve yeni kemik olusumuyla gider. En stk omurga
(bel ve boyun), diz, kalga ve el eklemlerini tutar. Hastalarda is-
tirahatle degil, hareketle olusan eklem agrisi, eklemde takilma
hissi olur. Burada eklem hasari gelistikten sonra bunu geriye ce-
virecek bir tedavi yoktur. Tedavinin amact agriy1 azaltmak ve
tutulan eklemin hareketlerini iyilegtirmektir. Fizik tedavi ve ilag
tedavisi birlikte kullanilir. Bazen cerrahi tedavi yapilir. Burada
diz osteartritli bir olgu sunacagiz.

Olgu: 55 yasinda bayan hasta. 5 yildir diz osteartiriti tanisiyla
takip edilen hastanin 6zellikle dizlerinde hareketle artan agri ve
hareket kisithilig1 var. (VAS 9-10) Cekilen direkt grafide eklem
araliginda daralma ve eklemlerin birbirine temasi var. Bu sika-
yetler icin ¢esitli polikliniklere bagvurmus, fakat cevap alama-
mugtir. Bunun tizerine algoloji poliklinigine bagvurmus. Burada
ilk 6nce agrist i¢in diz i¢i eklem enjeksiyonu ve popliteal blok
uygulandi. 15 giin sonra kontrole cagrildi. Kontrolde VAS
4-5"di. Bunun iizerine onceki iki blokla beraber kaudal epidural
blok yapildi. 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS
2-3’di. Agrist azalmug, hareketleri rahatlamigti. Bunun tizerine
onceki ti¢ blok tekrar edilerek 3 ay sonra kontrole gelmek tize-
re tedavi sonlandirildi.

Sonug: Osteartritteki agrilarin azalmasi, hareketlerin rahatla-
mast ve eklemlerdeki olusan patolojilerin diizelmesinde girigim-
sel bloklarin 6nemli bir rolii vardir. Bu etkisini girisimsel blok-
larin sayesinde olusan sempatik bloklar sonucu geligen para-
sempatik aktivite, vazodiletasyon ve revaskiilarizasyon sonucu
olustugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Kaudal epidural blok, osteartrit, popliteal
blok

Sekil (PS-135): Girisimsel bloklardan (a) 6nce ve (b) sonrasi.
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PS-136

Romatoloji poliklinigine bagvuran hastalarda fibromyalji
sendromu varhginin iki farkli tani anketi ile taranarak,
anketler arasindaki tani uyumunun degerlendirilmesi
Miiyesser Nergiz Yanmaz, Avis Avisov, Or¢un Yagmut

Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Calismamizda Tiirkge’ye validitasyonu yapilan Fransiz
romatizmal agr1 ¢caligma grubunun Fibromyalji hizli tarama araci
(FHTA) ve Amerikan Romatoloji Birliginin (ARB) revize 2016
tan1 kriterlerini kullanarak vakalarimizda Fibromyalji Sendromu
(FMS) varhigini arastirdik. Anketler arasi tan1 uyumunu degerlen-
dirmeye ek olarak modifiye 2010 ve revize 2016 ARB FMS tam
kriterleri arasindaki tan1 uyumunu da inceledik.

Yontem: Calismaya Romatoloji poliklinigine ardarda bagvuran
18 yagindan iistii, anketleri doldurmaya yeterli kognitif diizey-
de, okur-yazar, ciddi emosyonel bozukluk ve dahili hastaligi ol-
mayan hastalar alindi. Hastalarin sosyo-demografik verileri
toplandy; anamnez ve fizik muayeneleri yapildiktan sonra bag-
vuru sikayetlerine gore taniya yonelik tetkikler istendi. Hasta-
lardan muayene oncesi bekleme salonunda beklerken olurlar:
alinarak Tirkce’ye validite edilen Fibromyalji tan1 kriterleri ve
semptom agirlik skalast anketini (FTKSAS) ve FHTA formunu
iyi bir sekilde okuyarak doldurmalarr istendi.

Bulgular: Yirmialt (%33) erkek ve 53 kadin (%67) hasta deger-
lendirildi. Yag ortalamasi 42+13.5 idi. Vakalarin 38’ ilkokul
(%48), 16’s1 orta okul (%20), 17’si lise (%21.5), 7’si (%8.9) tiniver-
site mezunu idi. FHTA'ya gore vakalarin %26.6’st FMS tanisi al-
di. ARB 2016 revize kriterlere gére ise %27.8% tani aldi. Tki tant
anketi arasinda uyum degerlendirildiginde, kappa 0.457 (p=0.00)
bulundu. ARB modifiye 2010 kriterleri ve 2016 revize kriterlerine
gore FMS tani varligr agisindan iki degerlendirme yontemi arasin-
da ki uyumda ise kappa 0.77 (p=0.00) bulundu. FHTA nin 2016
revize tam kriterlerine gore sensivitesi 0.59 bulundu, spesivite ise
0.86 idi.

Sonug: FHTA anketi FMS tanisi agisindan sensitif bir yontem
olarak saptanmadi. FMS 2010 modifiye kriterleri ile 2016 revi-
ze kriterler arasinda iyi bir uyum saptandi.

Anahtar sozciikler: Fibromyalji, anketler, tan

PS-137

Romatoid artritli hastalarda tocilizumab deneyimi:
Geriye doniik calisma

Murat Giinaltili', Mustafa Erdogan’, Vedat Hamuryudan’
'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim

Dall, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Tocilizumab, romatoid artrit (RA) tedavisinde monotera-
pi ya da klasik DMARD (kDMARD) larla kombine olarak kulla-
nilan humanize monoklonal anti-IL_6 reseptor(Anti IL-6R) anti-
korudur. Bu calismada poliklinigimizde Tocilizumab ile tedavi
edilmis olan RA hastalarinin tedaviye yanitlar ve giivenirlik veri-
leri incelenmistir.



Yontem: RA tanisiyla poliklinikte izlenirken Tocilizumab te-
davisi almig olan hastalar kayit sistemimizden tespit edilerek
tim verileri dosyalardan retrospektif olarak ¢ikarildi. Normal
dagilim gosteren veriler i¢in ortalama ve standart sapma, nor-
mal dagilim gostermeyen veriler i¢in medyan ve ceyrekler arast
degerler (IQR) verildi.

Bulgular: Tocilizumab tedavisi almig 12’si jiivenil baglangiclh
olmak iizere 39 RA hastasi (26 kadin, 13 erkek) tespit edildi.
Hastalarin genel 6zellikleri Tablo’da verildi. Tocilizumab teda-
visi éncesi medyan kDMARD kullanimu sayst 3 (IQR: 2-3.25,
min-max: 1-4) idi. Tocilizumab 6ncesi hasta bagina kullanilan
biyolojik DMARD (bDMARD) sayist ise 3 (IQR:2-4) idi (T'ab-
lo). Tlk bDMARD olarak Tocilizumab baglanan 2 hastadan bi-
rinde amiloidoz digerinde ise prostat adenokarsinomu oykiisii
mevcuttu. Medyan tocilizumab kullanim siiresi 12 ay (IQR:
4-24) idi. Oniki hastaya (%3 1) monoterapi olarak verildigi tes-
pit edildi. Hastalarin 29u (%74) tedaviye devam etmekte idi. 6
(%15) hastanin yanitsizlik, 2 (%5) hastanm yan etki (1 major
enfeksiyon, 1 karaciger enzim yiiksekligi), 2 (%5) hastanin ise
kendi talebi nedeniyle olmak tizere 10 hastanin (%26) tedavisi-
nin sonlandirildigt tespit edildi. Major enfeksiyon gegiren bir
hastanin bir hastanin tedavinin 7. ayinda sepsis sonucu 6ldagi
goriildi. Yan etkiler Tablo PS-137"de 6zetlendi.

Sonug: Tocilizumab, RA tedavisinde tek bagina kullanimda et-
kinligi gosterilmis olmasina ragmen poliklinigimizde monotera-
pi kullanim orami diigiik saptanmistir. Bu durum muhtemelen

Tablo (PS-137): Hastalarin genel 6zellikleri ve tedavi bilgileri.

hastalarin bircok kDMARD ve bDMARD’a direncli (37/39,
%95) olmalarina baghdir. Benzer sekilde hasta grubunun daha
once birgok ilaca direncli oldugu goz 6niine alindiginda tedaviye
devam oran1 yiiksek bulunmugtur. Karaciger enzim degisiklikleri
ve major enfeksiyon bizim deneyimimizde baslica istenmeyen et-
kiler olmustur.

Anahtar sézciikler: Romatoid artrit, jivenil idiopatik artrit,
tocilizumab

PS-138

Romatoid artritli hastalarda tofasitinib sag kalim analizi
Yiiksel Karakog
Biyofiz Tip Merkezi, Bursa

Amag: Romatoid Artritli (RA) hastalarda tofasitinib ila¢ sag ka-
Iim oraninmi ve buna etki edebilecek faktorleri belirlemek.

Yontem: Ozel Biyofiz Tip Merkezi'nde 2014 Haziran-2017
Haziran tarihleri arasinda tofasitinib baglanan RA’li (ACR
2010) hastalarin kayitlar: retrospektif olarak incelenmigtir. Has-
ta yas1, hastalik siiresi, cinsiyet, otoantikor birlikteligi, major
travma maruziyeti, DMARD/TNF-inhibitér (TNFi) direncli
hastalarda baglama, monoterapi/DMARD ile kombinasyon gek-
linde kullanim gibi faktorler incelemeye alimmigstir. Tlacin kesil-
me stiresi Kaplan-Meier yontemi ile belirlenmis, kesilme stire-
sini etkileyebilecek degiskenler logrank testi ile aragtirilmusg,

Erkek/Kadin

13/26

Medyan yas

53 (IQR: 33-67)

Tocilizumab 6ncesi medyan hastalik sdresi, ay

72 (IQR: 42-132)

Tocilizumab 6ncesi medyan kDMARD kullanimi sayisi

3 (IQR: 2-3.25; min-mask:1-4) )

Tocilizumab 6ncesi kullanilan kDMARD, n (%)

Metotreksat 35 (90)
Leflunomid 22 (56)
Hidroksiklorokin 18 (46)
Sulfasalazin 17 (43)
Tocilizumab 6ncesi kullanilan bDMARD ajan sayisi, n (%)
Ik ajan olarak Tocilizumab 2 (5)
1 biyolojik ajan 3(8)
2 biyolojik ajan 10 (26)
3 ve Uzeri biyolojik ajan 24 (61)
Medyan Tocilizumab kullanim stresi, ay 12 (IQR: 4-24)
Tocilizumab ile birlikte kDMARD kullanimi, n (%)
Tocilizumab monoterapi 12 (31)
Leflunomid 6(15)
Metotreksat 4 (10)
Hidroksiklorokin 3(8)
Salazopyrin 2 (5)
2'li kombinasyon 5(13)
3'lt kombinasyon 6 (15)
Tocilizumab yan etki profili, n (%)
Olum* 1(3)
Sepsis* 1(3)
Mindr alerjik reaksiyon 1(3)
Sepsis disi enfeksiyon 4 (10)
Karaciger enzim ytiksekligit 5(13)

*Ayni hastaya ait veriler, 71 hastada tedavi degisikligi ile sonlanan.
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Backward Stepwise Cox regresyon analizi ile modellenmistir.
Erkek hastalarin sayica az olmasi sebebiyle kadin hastalar ista-
tistiksel ¢aligmaya alinmustir.

Bulgular: Tofasitinib baglanan 144 hastanin 125’i (%87) kadin,
19%erkekdir. Kadinlarda ortalama yas 56 (21-80) yil, hastalik sii-
resi 11 (2-40) yil, hastalik baslangic yast 42+13 yildir. Seronegatif
hasta oran1 %32, RF pozitifligi %64, CCP pozitifligi %60. Trav-
ma maruziyeti % 19. Tofasitinib 64 (%44) hastada DMARD son-
rasi, 80 (%56) TNFi direng sonrasi baglanmugtir. Tofasitinib 78
(%53) hastada monoterapi olarak, 66 (%47) hastada en az bir
DMARD ile kombine kullanilmigtir. Tofasitinib sag kalim oran-
lar1 3. ayda %78.4, 6. ayda %70, 12. ayda %66, 18. ayda %58, 24.
ayda %58 saptanmugtir. Tofasitinib 33 (%23) hastada ilaca cevap-
sizlik sebebi ile, 7 (%10) hastada yan etki sebebiyle kesilmistir. In-
celen faktorlerin hicbirisinde tofasitinib kesilmesine bir olumsuz
tesir saptanmarmustir (p>0.05). Takip stiresi icinde bir hastada me-
me kanseri, bir hastada tekrarlayan pnémoni saptanmugtir. Tii-
berkiiloz, herpes zoester enfeksiyonlar1 saptanmamustir.

Sonug: Tofasitinib sag kalim orani birinci yilda %66, ikinci y1l-
da %58 bulunmugtur. Hastalik baglangi¢ yasi, hastalik siiresi,
hasta yas1, otoantikor birlikteligi, travma maruziyeti, DMARD/
TNF i tedavi sonrasi baglama, monoterapi/en az bir DMARD
ile birlikte kullanim gibi faktorlerin ilag sag kalim oranina bir
tesiri gozlenmemigtir. Bir hastada meme kanseri, bir hastada
pnomoni saptanmistir.

Anahtar sozciikler: Tofasitinib, romatoid artrit, drug survival
analizi

PS-139

Romatoid artritli hastalarda golimumab ila¢ sagkalim
analizi

Yiiksel Karakog

Biyofiz Tip Merkezi, Bursa

Amag: Romatoid artritli (RA) hastalarda golimumab ilag sag
kalim oranini ve buna etki edebilecek faktérleri belirlemek.

Yontem: Ozel Biyofiz Tip Merkezinde 2013-2016 yillart arasm-
da golimumab baglanan RA’li (ACR 2010) hastalarin kayitlar ret-
rospektif olarak incelenmigtir. Hasta yagi, hastalik siiresi, cinsiyet,
otoantikor birlikteligi, major travma maruziyeti, DMARD/TNEF-
inhibitér (TNFi) direngli hastalarda baglama, monotera-
pi/DMARD ile kombinasyon seklinde kullanim gibi faktérler in-
celemeye almmustir. flacin kesilme siiresi Kaplan-Meier yontemi
ile belirlenmis, kesilme siiresini etkileyebilecek degiskenler log-
rank testi ile aragtirilmig, Backward Stepwise Cox regresyon ana-
lizi ile modellenmistir. Erkek hastalarin sayica az olmasi sebebiy-
le kadin hastalar istatistiksel ¢aligmaya alinmgtir.

Bulgular: Golimumab kullanan 71 hastanin 63’ (%89) kadin, 8'i
erkektir. Kadmlarda ortalama yas 53+15 yil, hastalik stiresi 9
(1-40) yil, hastalik baslangi¢ yast 42+15 yildir. Seronegatif hasta
orani %34, RF pozitifligi %66, CCP pozitifligi %61. Major trav-
ma maruziyet %13. Golimumab 44 (%62) hastada DMARD
sonrasi, 27 (%38) en az bir TNFi direng sonrasi baglanmigtir. Go-
limumab 33 (%46) hastada monoterapi olarak, 38 (% 54) hastada
en az bir DMARD ile kombine kullanilmistir. Golimumab sag
kalim oranlar1 3. ayda %87, 6. ayda %80, 12. ayda %65 saptan-
mugtr. Golimumab 24 (%34) hastada ilaca cevapsizlik sebebi ile,
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3 (%4) hastada yan etki sebebiyle kesilmistir. Hastalik baglangi¢
yasi, hastalik siiresi, otoantikor pozitifligi, travima maruziyeti, go-
limumab mono/DMARD kombinasyon seklinde kullaniminin
ilag kesilmesine bir tesiri saptanmamustir (p>0.05). Ancak
DMARD sonrast kullanim en az bir TNFi direng sonrast kullani-
ma gore ilacin kesilme siiresini 2.29 kat azaltmustir (p<0.03). Ta-
kip stiresi icinde kanser, tiiberkiiloz, herpes zoester enfeksiyonu
saptanmamigstir. Bir hastada benign cilt timéri saptanmigtir.

Sonug: RA’li hastalarda golimumab sag kalim orani altnc ay-
da %80, birinci yilda %65, ikinci yilda %48 olarak bulunmug-
tur. Oncesinde baska bir TNFi kullanimmin olmast (switch)-
ilag sag kalim oranini 2.29 kat oraninda azaltmaktadir.

Anahtar sozciikler: Golimumab, romatoid artrit, Drug Survi-
val Analizi

PS-140

2012-2016 yillan arasinda tani konulan AS ve romatoid
artrit hastalarinin sayisal olarak karsilastirilmasi

Yiiksel Karakog

Biyofiz Tip Merkezi, Bursa

Amag: Ozel Biyofiz Tip Merkezi romatoloji polikiliniginde tant
almug aksiyel tutulumlu ankilozan spondilitli (AS) hastalarla roma-
toid artritli (RA) hastalarin sayisal olarak kargilagtirilmasi amaglan-
migtir.

Yontem: Poliklinigimizde 2012-2016 yillar1 arasinda miiracaat
eden hastalardan AS ve RA tanusi alanlar retrospektif olarak hasta
kayitlarindan ¢ikarilmistir. RA tanisinda 2010 ACR tanu kriterle-
ri kullanilmug, aksiyel tutulumlu AS tanisinda ASAS 2009 tani kri-
terleri kullanilmigtir.

Bulgular: Her yil tan1 almig AS ve RA hastalarinin sayisi grafik-
te gosterilmigtir. AS ve RA hastalarinin yillara gore sayist: 2012
yilinda 319/183, 2013 yilinda 268/97, 2014 yilinda 165/35 (4.7),
2015 yilinda 169/39 (4.3), 2016 yilinda 151/43 (3.5) bulunmus-
tur. AS i¢in 2016 yili sonu itibariyle kiimiilatif veri 1228 hasta-
dir; bu hastalarda kadin /erkek orani 620/608’dir (%1.01). RA
icin 2016 yili itibariyle kiimiilatif veri 444 hastadir; bunlarda ka-
din/erkek orani 362/82’dir (%4.4).

Sonug: AS hastalar1 RA hastalarina gore daha fazla tani almiglar-
dur. Son ti¢ y1l i¢in tani almig AS/RA ortalama hasta oran1 4.1 dir.
Kadin/Erkek orani agisindan bakildiginda AS hemen hemen ayn
oranda goriiliirken RA kadinlarda 4.4 kat daha sik tan1 almigtir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, ankilozan spondilit, prevelans
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Sekil (PS-140): AS ve RA yillik yeni tani almis hastalar.



PS-141

Romatoid artritli hastalarda adalimumab ilac sag kalim
analizi

Yiiksel Karakog

Biyofiz Tip Merkezi, Bursa

Amag: Romatoid artritli (RA) hastalarda adalimumab ilag¢ sag
kalim oranini ve buna etki edebilecek faktorleri belirlemek.

Yéntem: Ozel Biyofiz Tip Merkezinde 2013-2016 yillar1 arasin-
da adalimumab baglanan RA’li (ACR 2010) hastalarin kayitlart
retrospektif olarak incelenmistir. Hasta yagi, hastalik stiresi, cin-
siyet, otoantikor birlikteligi, major travma maruziyeti, DMARD/
TNF-inhibitér (TNFi) direngli hastalarda baglama, monotera-
pi/DMARD ile kombinasyon seklinde kullanim gibi faktérler in-
celemeye alnmugtir. Tlacin kesilme siiresi Kaplan-Meier yontemi
ile belirlenmis, kesilme stiresini etkileyebilecek degiskenler log-
rank testi ile aragtirilmig, Backward Stepwise Cox regresyon ana-
lizi ile modellenmistir. Erkek hastalarin sayica az olmasi sebebiy-
le kadin hastalar istatistiksel ¢aligmaya alinmistir.

Bulgular: Adalimumab kullanan 66 hastanin 52’si (%78) kadin,
14’1 erkektir. Kadinlarda ortalama yag 52+14 yil, hastalik siiresi 8
(1-40) yil, hastalik baglangic yast 41+14 yildir. Seronegatif hasta
orani %35, RF pozitifligi %64, CCP pozitifligi %61. Major trav-
ma maruziyeti %11. Adalimumab (%82) hastada DMARD son-
rast (%18) en az bir TNFi direng sonrasi baglanmistir. Adalimu-
mab (%36) hastada monoterapi olarak, (%64) hastada en az bir
DMARD ile kombine kullanilmigtir. Adalimumab sag kalim
oranlar1 3. ayda %90, 6. ayda %84, 12. ayda %63 saptanmugtir.
Adalimumab (%26) hastada ilaca cevapsizlik sebebi ile, (%12)
hastada yan etki sebebiyle kesilmistir. Hastalitk baglangig yag1, has-
talik siiresi, otoantikor pozitifligi, travma maruziyeti, adalimumab
mono/DMARD kombinasyon seklinde kullaniminin ilag kesil-
mesine bir tesiri saptanmamigtir (p>0.05). Ancak DMARD sonra-
st kullanim en az bir TNFi diren¢ sonrast kullanima gore ilacin
kesilme stiresini 2.42 kat azaltmigtir (p<0.03). Takip stiresi icinde
bir hastada abdominal tbc (periton) tiiberkiilozu geligmistir. Her-
pes zoester enfeksiyonu ve malignite saptanmamusgtir.

Sonug: RA’li hastalarda adalimumab sag kalim orani altinci ay-
da %84, birinci yilda %63, ikinci yilda %38 olarak bulunmus-
tur. Oncesinde baska bir TNFi kullanimimin olmasi (switch)-
ila¢ sag kalim oranini 2.4 kat oraninda azaltmaktadir.

Anahtar s6zciikler: Adalimumab, romatoid artrit, Drug Survi-
val Analizi

PS-142

Juvenil romatoid artrit tedavisinde girisimsel
bloklarin yeri

Yagar Arslan

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Jiivenil romatoid artrit: Cocuklarda kronik hareket kisit-
lilig1 yapan en 6nemli nedendir. Etyoloji bilinmemekle birlikte
genetik yatkinlik ve cevresel faktorler suclanmaktadir. Bu tetik-
leyici faktorlere bagh sekonder olarak ortaya ¢ikan otoimmun
reaksiyonlarla gelistigi digtintilmektedir. Genetik gegisli bir

hastalik degildir. 0-16 yag arast goriilsede en sik 1-3 yag arast
siktr. Eklemlerde sislik, sicaklik, kizariklik ve agriyla birlikte
hareket kisitlilig1 en sik goriilen yakinmadir. Tedavisinde NSAI
ve steroidler kullanilir. Burada juvenil romatoid artritli bir olgu
sunacagiz.

Olgu: 35 yasinda erkek hasta. 25 yil 6nce juvenil romatoid ar-
trit tanist konmus. Bu hastada el parmaklarinda sislik, el ve ayak
deformiteleri, eklem hareket kisithiligi, eklem hareket agiklig:
azalmig. NSAI ve steroidlere cevap vermeyen yaygin agrilari
varmig. (VAS 9-10) Bunun tedavisi i¢in ¢esitli kliniklere bagvur-
mus ve cevap alamamig. Bunun tizerine algoloji poliklinigine
gelmistir. Burada hastamiza agrisi i¢in ilk 6nce kaudal epidural
blok yapild: ve 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS
7-8’di. Bunun tizerine hastamiza 6nceki blokla beraber supras-
kapular blok yapildi. 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde
VAS 6-7"ydi. Bunun tizerine 6nceki 2 blokla beraber paraservi-
kal ve lumbal-torakal paravertebral blok eklendi. 15 giin sonra
kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS 4-5’di. Bunun iizerine 6nce-
ki 3 blokla beraber popliteal blok yapildi. 15 giin sonra kontro-
le cagrildi. Kontrolde VAS 1-2’ydi ve hareket aciklig1 artmus,
ellerdeki eklem siglikleri azalmig, hareketleri rahatlamug ve ya-
sam kalitesi artmigti. Bunun tizerine 6nceki 4 blogu yaparak 3
ay sonra kontrole gelmek tizere tedavimiz sonlandirildi.

Sonug: Jiivenil romatoid artritte agrilarin azalulmasinda, hare-
ket kisithiliginin giderilmesinde ve yagam kalitesinin artirilma-
sinda girisimsel bloklarin énemli bir yeri vardir. Buradaki teda-
vi bloklarla geligen sempatik blok-parasempatik aktiviteyle va-
zadiletasyon sonucu olusan revaskiilarizasyonla kaslarda gevse-
me, inflamasyonda gerileme ve agrilarin azalmasmm gelistigini
distinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Jiivenil romatoid artrit, NSAI, steroid

PS-143

Romatoid artritli hastalarda serum TWEAK seviyelerinin
IL-6, fetuin-A, Homa-IR ve insiilin ile iligkisi

Sinem Sag', Derya Giizel’, Mustafa Serdar Sag, Ibrahim Tekeoglu',
Ayhan Kamanlt', Kemal Nas', Songiil Doganay’

'Sakarya Universitesi Tip Fakdiltes, FTR Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali, Sakarya, *Sakarya Universitesi Tip Fakdiltesi, Fizyoloji Anabilim Dall,
Sakarya

Amag: Bu amagla, diisiik hastalik aktivitesi olan veya remisyonda
olan RA hastalarinda, serum sTWEAK seviyelerinin IL-6, TNF-
alfa, fetuin-A , insulin, HOMA-IR ve hastalik aktivitesiyle iligki-
sini inceledik.

Yontem: Calismaya 54 romatoid artrit hastast ve 34 saglkh
kontrol dahil edildi. Hastalarin demografik verileri kaydedildi.
Serum sTWEAK, fetuin-A, insiilin, kolesterol paneli ve IL-6
konsantrasyonlar1 belirlendi. HOMA-IR seviyesi calculator
yardimuyla hesaplandi. Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in
Disease Activity Score (DAS28) kullanildi.

Bulgular: RA grubunda ESR, CRP, fetuin-A, IL-6 seviyeleri
kontrol grubuna gore daha yiiksekti (p degerleri sirasiyla 0.004,
0.000, 0.000, 0.003). Serum sTWEAK seviyeleri RA grubunda
kontrol grubuna gore daha distiktii (p=0.007). TNF-alfa, HO-
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MA-IR, insiilin, kolesterol paneli seviyeleri arasinda iki grup ara-
sinda fark yoktu (p>0.05). sSTWEAK seviyesinin BMI ve fetuin-
A ile negative bir korelasyonu mevcuttu (sirastyla: r= -0.261 ve

r=-0.287).

Sonug: RA hastalarinda stweak seviyelerini diisiik, fetuin-A se-
viyelerini kontrol grubuna yiiksek saptadik. Bu iki molekiiliin
birbiriyle iliski icinde oldugunu da gordiik. RA hastalarinda,
hastalik tedavi ile kontrol altina alinsa bile, kardiyovaskiiler risk
artigt ile iligkili bazi molekiillerin islevlerine devam ettigini gos-
terdik. Yapugimiz caligmay: destekleyecek daha genis popiilas-
yonlu, takip ¢alismalarina ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, TWEAK, sitokin

PS-144

Romatoid artrit hastalarinda multimorbidite varliginda
biyolojik DMARD baslanmasi daha ge¢ olmaktadir:
HUR-BIO gercek yasam verileri

Berkan Armag anl_,. Alper Sart', Abdulsamet Erden', Levent Kili¢',
Efe Cem Erdat’, Omer Karadag', Ali Akdogan', Sule Apras Bilgen',
Ihsan Ertenli', Sedat Kiraz', Umut Kalyoncu'

'Hacettepe Universitesi Tip Fak(iltesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara,
*Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Romatoid artrit (RA) orta-ileri yag1 etkileyebilen, kronik
inflamatuar bir hastalikir. Komorbid hastaliklarin tedavi bas-
lanmasinda, ila¢ seciminde énemi vardir. Bu ¢alismanin amaci
biyolojik tedavi alan hastalarda komorbidite varhiginin tedavi
baglanmasina etkisini 6l¢gmektir.

Yontem: HUR-BIO RA veri tabani 2012 yihindan itibaren
prospektif olarak hastalarin kaydedildigi tek merkezli veri taba-
nidir. Bu veri tabaninda 2016 Agustos itibariyle 1235 RA hasta-
st bulunmaktadir. Bu hastalarin 998’inde komorbidite sorgula-
mast yapilmigtir. Sorgulanan komorbiditeler obezite, diabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, osteoporoz, koroner ar-
ter hastalig1, serebrovaskiiler olay, kronik bobrek hastaligi, he-
patit B ve C, tiiberkiiloz, amiloidoz ve kanserdir. Birden fazla
komorbidite varligt multimorbidite olarak tanimlanmigtir. Has-
talik siiresi, biyolojik tedavi baglama ve baglangicta veya herhan-
gi bir zamanda kullanilan biyolojik tedaviler kaydedilmistir.

Bulgular: 998 hastanin %80’i kadindi, ortalama yaslar1 53.1+
12.5, ortalama hastalik siireleri 11.7+7.5 yildi. En az bir komor-
bidite 689 (%69.1), multimorbidite ise 375 (%37.9) hastada
saptanmusti. Hastalar ortalama 1.36+1.32 komorbiditeye sahip-
ti. Komorbiditesi olan hastalar daha yash (56.2£11.3 vs 46.1+
12.4, p<0.001), daha siklikla kadin (%83 vs %74, p=0.01), daha
kot HAQ skoru (1.0 (0-2.9) vs 0.77 (0-2.5), p<0.001) ve daha
yiiksek hasta global degerlendirme skoruna [70 (0-100) vs 60
(10-100), p=0.004] sahipti. RA tans1 koyulduktan sonra ilk bi-
yolojik DMARD baglama siiresi ortalama 60 (3—552) aydi. Mul-
timorbiditesi olan hastalarda tanidan sonra ilk biyolojik
DMARD tedavisi baglanmasi ise ortalama olarak 72 (3-552) ay,
multimorbiditesi olmayanlarda 60 (3-396) aydi (p<0.001). An-
ti-TNF biyolojik ilaglarin diger biyolojik ilaglardan hem en az
bir komorbiditesi olanlarda (%66.2 vs %74.5, p=0.007) hem de
multimorbiditesi olanlarda (%34.6 vs %43.5, p=0.006) daha az
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tercih edildigi gorildi. Komorbidite sayisina gore ise biyolojik
tedavi tercihleri arasinda fark yoktu.

Sonug:Komorbidite varligi klinisyenin biyolojik tedavi baglama
kararm etkilemektedir. Multimorbidite varliginda klinisyenler
hem daha geg biyolojik tedavi baglamaktadir, hem de anti-TNF
dist biyolojiklerin segilmesi biraz daha sik olmaktadir.

Anahtar sozciikler: Biyolojik DMARD, romatoid artrit, mul-
timorbidite

PS-145

Biyolojik tedavi alan romatoid artrit hastalarinda
komorbiditenin tedavi yanitina etkisi:

HUR-BIO gercek yasam verileri

Berkan Armagan', Alper Sari', Abdulsamet Erden', Levent Kili¢',
Efe Cem Erdat’, Omer Karadag', Ali Akdogan', Sule Apras Bilgen',
Thsan Ertenli', Sedat Kiraz', Umut Kalyoncu'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara;
Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Ankara

Amagc: Romatoid artrit (RA) orta-ileri yagi etkileyebilen, kronik
inflamatuar bir hastaliktr. Tedavi siirecinde komorbid hastalik-
larin 6nemi vardir. Bu ¢alismanin amaci biyolojik tedavi alan
hastalarda komorbidite varliginin tedavi yanitina etkisini 6l¢-
mektir.

Yontem: HUR-BIO RA veri tabani 2012 yilindan itibaren
prospektif olarak hastalarin kaydedildigi tek merkezli veri taba-
nidir. Bu veri tabaninda 2016 Agustos itibariyle 1235 RA hasta-
st bulunmaktadir. Bu hastalarin 998’inde komorbidite sorgula-
mast yapilmigtir. Sorgulanan komorbiditeler obezite, diabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, osteoporoz, koroner ar-
ter hastalig1, serebrovaskiiler olay, kronik bobrek hastaligi, he-
patit B ve C, tiiberkiiloz, amiloidoz ve kanserdir. Birden fazla
komorbidite varligt multimorbidite olarak tanimlanmistir. Has-
talik siiresi, biyolojik tedavi baglama ve baglangicta veya herhan-
gi bir zamanda kullanilan biyolojik tedaviler kaydedilmigtir.
Komorbidite ve multimorbidite varliginda DAS28-ESR ve
HAQ yanitlar1 kargilagtirilmistur.

Bulgular: Toplamda degerlendirilen 998 hastanin %80’i kadindj,
ortalama yaglar1 53.1x12.5, ortalama hastalik siireleri 11.7+7.5
yildi. En az bir komorbidite 689 (%69.1), multimorbidite ise 375
(%37.9) hastada saptanmugti. Hastalar ortalama 1.36+1.32 ko-
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Sekil (PS-145): En az 1 komorbidite ve multimorbidite gruplarinda
DAS28-ESR remisyon ylzdeleri.



morbiditeye sahipti. En az bir komorbiditesi olan hastalarda
HAQ skoru >1 olan orani %28.8 iken komorbiditesi olmayanlar-
da %18.4 (p=0.001) multimorbiditesi olanlarda ise HAQ skoru
>1 oran1 %34.9 iken olmayan grupta %20.0 (p<0.001) bulundu.
Hastalarin DAS28-ESR remisyon, diisiik, orta ve yiiksek aktivi-
teye ulasma yiizdeleri sirasiyla %34.9, %14.4, %38.5 ve %12.2
idi. Komorbidite ve multimorbidite varliginda remisyon oranlari
her iki grupta da daha digiiktii ve DAS28-ESR remisyon yiizde-
leri Sekil PS-145"de gosterilmistir.

Sonug: Bu ¢alismada komorbidite ve multimorbidite varliginin
biyolojik tedavi alundaki hastalarda daha diisitk DAS28-ESR ve
daha yiiksek HAQ skoruna neden oldugu gosterilmistir. Bunun
bir nedeni eslik eden hastaliklarin RA’ya getirdigi ek hastalik
ytikii iken diger nedeni de etkili tedavi segeneklerini kisitlama-
lar1 olabilir. RA hastalarinda primer hastaligin diginda komor-
biditelerinde ilk tan1 anindan itibaren énemsenmesi ileriki yil-
larda tedavide daha basarili olmamizi saglayacaktir.

Anahtar sézciikler: Biyolojik DMARD, komorbidite, romato-
id artrit

PS-146

Juvenil idiopatik artrit hastalarinda tosilizumab tedavisi:
Tek merkez deneyimi

Selcan Demir', Hafize Emine Sénmez', Elif Arslanoglu Aydin’,
Yelda Bilginer', Seza Ozen'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglidi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakdltesi, Cocuk Saglidgi ve Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara

Amag: Son yaymlanan tedavi kilavuzlarma gore juvenil idiyopa-
tik artrit (JTA) tanusi ile takipli olgularda ti¢ aylik metotreksat te-
davisine ragmen hastalik aktivitesi orta-yiiksekse, biyolojik te-
davi baglanmasi 6nerilmektedir. Tosilizumab (Actemra*) mo-
noklonal anti-interlékin 6 antikorudur ve son yillarda direncli
JIA olgularinda bir tedavi alternatifi olmustur. Caligmamizda
tosilizumab ile tedavi edilen JTA hastalarinm klinik, laboratuvar
bulgulari ve tedavi cevaplarini sunmay: amacladik.

Yontem: Bu retrospektif calismaya 2014-2016 yillart arasinda
takip edilmig olan 0-18 yas aras: tosilizumab tedavisi kullanan
20 JTIA hastasi dahil edildi.

Bulgular: Yirmi hastanin sekizi poliartikiiler JIA, on ikisi siste-
mik JIA’ydi. Hastalarin sekizi kizdir. Ortalama semptom bas-
langic yast ve tani yag sirastyla; 6 (1-13), 6.5 (1-13) idi. Iki has-
tada (birinde ikinci dozda, digerinde beginci dozda) tosilizuma-
ba bagl anafilaksi reaksiyonu gelistigi icin tedavi cevabi deger-
lendirilmedi. Diger on sekiz hastanin tosilizumab tedavisi 6nce-
si ortalama lokosit, trombosit, C-reaktif protein (CRP), aktif
eklem sayis1 ve juvenil artrit hastalik aktivite skorlar1 (JADAS)
sirastyla; 10900/mm’ (4700-23.000), 474.000/mm’ (308.000—
870.000), 7.07 mg/dL (1.5-19), 5 (2-14), 15 (7-24) ve tosilizu-
mab sonras: altinct ayda ortalama lokosit, trombosit, C-reaktif
protein (CRP), aktif eklem sayist ve JADAS’lar1 sirasiyla;
8900/mm’ (5300-16100), 313000/mm’ (153.000-526.000), 0.5
(0.1-1.9) mg/dL, 1 (0-2), 2.5 (2-8) saptand1. Hastalarin CRP,
aktif eklem sayist ve JADAS’lar1 alunci ayda belirgin olarak
azalmustt (p<0.05). Ugii diginda tiim hastalarin altiner ayda ste-
roid tedavisi kesilmisti, ii¢ hastada 0.05-0.25 mg/kg steroid te-

davisine devam edilmekteydi. Takipte iki hastada trombosito-
peni, bir hastada da transaminaz yiiksekligi izlendi, ilaca ara ve-
rildikten sonra kendiliginden diizelen bu bulgular ila¢ yeniden
baglandiginda tekrar gézlenmedi.

Sonug: Daha 6nce yapilan caligmalar tosilizumab tedavisinin
JIA hastalarinda iyi tolere edilen, etkin ve giivenilir bir ilac ol-
dugunu gostermigtir. Biz de bu ¢aligma ile klinigimizde tosilizu-
mabin etkinligini ortaya koyduk.

Anahtar sozciikler: Jivenil idiyopatik artrit, tocilizumab, anti
IL-6

PS-147

Romatoid artritli hastalarda serum endokan diizeyi
Halil Yilmaz', Murat Tager’, Murat Yigit', Fahrettin Bigaker’,
Veli Cobankara’, Yasar Enli’

'Pamukkale Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Denizli; 2Pamukkale Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Denizli; *Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Biyokimya Anabilim
Dali, Denizli

Giris: Endokan, yeni insan endotel hiicresi spesifik bir mole-
kiildir. Romatoid artrit (RA) patogenezinde anjiogenezisin
6nemli bir roli vardir. VEGF, FGF-2 gibi proanjiogenik ve tii-
mor nekroz faktor o ve interlokin 1f gibi proinflamatuar mole-
kiiller endokan diizeyini artirmaktadir.

Amag: RA’ll hastalarda serum endokan diizeyi ve endokanin
hastalik aktivitesiyle arasindaki iligkiyi aragtirmakti. Caligmaya
18-65 yas arast 56 (Erkek=15 /Kadin=41) RA’l1 hasta, 55 (Er-
kek=11/Kadin=44) fibromiyalji hastasi ve kontrol grubu olarak
56 (Erkek=21/Kadin=35) saglikli g6niillii alindi. Diglama krite-
ri arteriyel hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara igicisi, sol
ventrikul disfonksiyonu ve hipertrofi (EF<%50), akut koroner
sendrom Gykiisi, kalp kapak hastalig1, konjenital kalp hastalig,
anormal tiroid fonksiyon testi, renal yetmezlik (kreatin 1.5>) ve
hepatik yetmezlik (ALT ve ASTde 2 kattan fazla artig), bilinen
kanser son 3 ay i¢inde lokal veya sistemik enfeksiyon gecirilme-
si, inflamatuvar hastalik olmasi olarak belirlendi. Her ti¢ grup-
tada serum endokan diizeyleri, CRP, ESH, RF, Lokosit deger-
lendirildi. RA’l1 hastalar DAS28 skoruna gore 2.6 tstiinde olan-
lar aktif (n=31); 2.6 altinda olanlar inaktif (n=25) olarak deger-
lendirildi. Yapilan gii¢ analizi sonucunda en az 153 kisi alindi-
ginda (her grup icin 51 kisi) %95 giivenle %80 giic elde edile-
bilecegi hesaplanmugtir. Verilerin istatistiki kargilagtirmalar:
Kruskal-Wallis testiyle; siirekli degiskenlerin arasindaki iligkiler
Spearman Korelasyon analiziyle hesaplandu.

Tablo 1 (PS-147): RA, FMS grubu ile saglikli kontrol grubunun endokan,
yas, hastalik stiresi, DAS28, RF, ESH diizeylerinin korelasyonu.

Endokan

Degiskenler R P

Yas (yil) 0.008 0.952
Hastalik stresi (ay) 0.149 0.272
CRP (mg/dl) -0.170 0.209
ESH (mm/saat) -0.217 0.107
RF -0.248 0.064
DAS28 -0.076 0.575
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Tablo 2 (PS-147): RA, FMS grubu ile saglikli kontrol grubunun endokan acisindan karsilastiriimasi.

RA (n=56) FMS (n=55) Saghkl (n=56)
Degiskenler Ortanca Min.-Maks. Ortanca Min.-Maks. Ortanca Min.-Maks. p
Endokan (mg/ml) 28.27 17.15-67.24 29.38 13.33-64.33 30.12 17.85-50.50 0.807
CRP (mg/dl) 0.61 0.008-23 0.202 0.033-2.09 0.15 0.01-1.46 0.000*
ESH (mm/saat) 30.5 4-91 21 5-56 13.5 2-38 0.000*

*p<0.001

Bulgular: Endokan ile ESH arasinda negatif yonde zayif iligki
saptandi (p=0.107, r=-0.217). Endokan ve CRP arasinda negatif
yonde cok zayif iliski saptand: (p=0.209, r=-0.170). Endokan ve
DAS28 arasinda korelasyon bulunmad: (p=0.575, r=-0.076)
(Tablo 1 PS-147). ESH ve CRP diizeylerinde ti¢ grup arasinda
anlaml fark saptandi(p<0.001). Fakat RA grubu, FMS grubu ve
saglikli grubun endokan diizeyleri degerlendirildiginde ti¢ grup
arasinda anlaml fark saptanmadi(p>0.05) (Tablo 2 PS-147).

Sonug: Calismamizda RA’L hastalarda serum endokan diizeyi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Fakat endokanin
ESH ve CRP ile zayifta olsa korelasyon gostermis olmasi infla-
masyona bagli olarak etkilenmis olabilecegini gosterebilir. Has-
ta sayisinin fazla oldugu caligmalar yapilarak endokanin RA has-
talarindaki durumu tekrar degerlendirilmelidir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, endokan, DAS28, fib-
romyalji

PS-148

Romatoid artrit hastalarinin yeme tutumlarn ve
fiziksel aktivite 6zelliklerinin arastiriimasi

Nida Bulut', Nesrin Sen’, Mehmet Engin Tezcan’

'Kars Digor llce Devlet Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Kars; 2istanbul
Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar EGitim ve Arastirma
Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Istanbul

Tablo 1 (PS-148): Calismaya katilan gruplarin beslenme 6zellikleri.

Amag: Romatoid artrit (RA) hastalar1 genel popiilasyonla karsi-
lagtirildiginda obezite ve kardiyovaskiiler hastalik agisindan art-
mus riske sahiptirler. Yeme tutumu ve fiziksel aktivite,obezite ve
kardiyovaskiiler hastalikta 6nemli rol oynar. Bu ¢aliymada RA
hastalarinin genel populasyona kiyasla yeme tutumlar ve fizik-
sel aktivite diizeylerini belirlemeyi amacladik.

Yontem: Nisan 2016-Haziran 2016 tarihleri arasinda romato-
loji polikligine bagvuran ACR 2010 kriterlerini tagtyan 157 RA
(E/K:23/134) 31 osteoartrit (OA) hastas1 (E/K:1/30) ile 60 sag-
likl1 kontrol dahil edildi.Yeme tutumlari U Faktorlii Beslenme
Anketi (TFEQ) ile fiziksel aktivite Genel Muayene Fiziksel Ak-
tivite Olgegi (GPPAQ) ile degerlendirildi. Demografik veriler,
sigara durumu,hastalik siiresi,komorbiditiler, antropometrik 61-
ciimler,VAS ve RA grubunda steroid kullanimi, hassas ve sis ek-
lem sayisi, ESR, CRP, DAS-28, RF ve anti-CCP bakild:.

Bulgular: Ug grup arasinda cinsiyet,egitim seviyesi,meslek,si-
gara, komorbiditeler, boy, VKI, bel ve kalca cevresi bakimmdan
farklilik bulunmamustr. Fizksel olarak inaktf olan hastalarin
orani RA grubunda(%51.9), OA grubu ve saglikli kontrollerle
(strastyla %35.5 ve %31.7) karsilagtirildiginda anlaml derecede
yiiksekti (p<0.05). Ug grup arasinda bilingli kisitlama ve duygu-
sal yemek yeme bakimindan farklilik yoktu. Saglikli kontroller-
de, RA grubuna gore kontrolsiiz yemek yeme skorlart daha yiik-
sekti (p<0.05). RA grubunda, obezite, daha yiiksek duygusal ye-
mek yeme skorlar ile iligkiliyken (p<0.05), bilingli kisitlama,
kontrolsiiz yemek yeme ve fiziksel aktivite ile iligkili degildi. RA

RA (n=157) OA (n=31) Saglikh bireyler (n=60) p

Kontrolstiz yemek yeme 10 (8.00-12.00) 10 (8.00-13.00) 11 (9.00-14.00) 0.047
Bilincli yemek yemenin kisitlanmasi 16.00 (13.00-18.00) 16.00 (14.00-19.00) 14.00 (11.25-18.00) 0.075
Duygusal yemek yeme 5.00 5.00 4.00 0.066
Tablo 2 (PS-148): Calismaya katilan gruplarin demografik,antropometrik 6zellikleri.

RA (n=157) OA (n=31) Saglikh bireyler (n=60) p
Yas 51 (40.00-57.50) 50.00 (46.75-62.00) 48.00 (39.25-53.75) 0.06
Cinsiyet (E/K) 23/134 (14.6/85.4) 1/30(3.2/96.8) 9/51(15.0/85.0) 0.21
Egitim sUresi (yil) 5.00 (5.00-10.00) 5.00 (5.00-11.00) 5.00 (5.00-11.00) 0.42
Sigara icimi (%) 24.2 233 20.7 0.86
Eslik eden hastalik varligi 55.8 65.4 49.2 0.37
Boy (cm) 160.00 (155.00-165.00) 157.00 (155.00-160.00) 160.50 (157.00-166.75) 0.06
Kilo (kg) 75.00 (67.00-85.00) 77 (66.00-85.00) 74 (64.00-84.50) 0.73
VKI (kg/m?) 29.150 (25.50-33.20) 31.100 (27.12-35.07) 27.550 (23.87-32.77) 0.15
VAS agr (0-100) 10.00 (0.00-30.00) 10.00 (10.00-30.00) N/A 0.07
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hastalik aktivitesi ve siiresinin yeme davranigi ve fiziksel aktivi-
te tizerine etkisi bulunmadig: saptanmistir.

Sonug: Bu calisma RA hastalarinda GPPAQ ve TFEQ’yu ilk
kullanan ¢aligmadir. RA hastalarinm, OA hastalar1 ve saglikli
kontrolerle kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli dere-
cede daha diisiik fiziksel aktivite diizeylerine sahip oldugu,RA
hastalik 6zelliklerinin yeme tutumlar: tizerine etkisi olmadig:
bulunmugtur. Obez RA hastalarinda,duygusal yemek yeme bo-
zuklugu bulunmasi, RA hastalarinda obezitenin 6nlenmesinde
biligsel tedavinin 6nemini goésterebilir.

Anahtar sézciikler: Romatoid artrit, obezite, yeme tutumu,
Ug Faktorli Beslenme Anketi, fiziksel aktivite, Genel Muayene
Fiziksel Aktivite Olgegi

PS-149

Juvenil idiyopatik artritli hastalarda torakolomber
tutulum sikhgi ve tedavisi

Selcan Demir’, Fatma Bilge Ergen’, Hafize Emine Sénmez',
Yelda Bilginer', Seza Ozen'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Saglidi ve Hastaliklari
Anabilim Dal, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakdltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Jiivenil idiyopatik artrit (JIA) ¢ocukluk caginda en sik
gortilen, etyolojisi bilinmeyen kronik romatizmal hastaligidir.
Tan1 16 yagin alundaki ¢ocuklarda en az 6 haftadir devam eden
artrit varhginda diger nedenlerin diglanmasi ile konulur. JIA
hastalarinda spinal tutulum olabilmektedir. Caligmamizda JIA
tanst ile takipli hastalarda torakalomber vertebra tutulum sikli-
gin1 belirlemeyi amacladik.

Yontem: Ocak 2015 ve 2017 arasinda ¢cocuk romatoloji tinite-
sinde JIA tanust ile takipli olan 52 hastanin spinal MRGleri inf-
lamatuvar ve eroziv lezyonlar acisindan radyoloji bolimi tara-
findan yeniden degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yagi 14.5+3.4’dti. 52 hastanin 41’i
entezit iligkili artrit (ERA), dordii oligoartikiiler JTA (oJTA), besi
poliartikiiler JTA (pJIA), biri sistemik JTA (sJIA) ve biri de psoriya-
tik artrit (PsA) tanust ile takipteydi. Torakolomber spinal MRG
incelemelerinde ERA hastalarinin 23%iinde (%56) en az bir infla-
matuvar lezyon, ti¢iinde (%0.07) en az bir eroziv lezyon, ti¢iinde
(%0.07) hem inflamatuvar hem eroziv lezyonlar saptandi. Bu has-
talarin 13’ (%56) klinik olarak asemptomatikti. Torakolomber
spinal MRG incelemelerinde pozitif bulgusu olan ERA hastalarin
19 (%82)’unda es zamanh sakroileit ve 14 (%60)inde periferik
eklem tutulumu vard:. Diger JIA gruplarindaki 5 (%45) hastanin
torakolomber spinal MRG’lerinde en az bir inflamatuvar lezyon,
bir (%0.09) hastada da eroziv lezyonu oldugu goriildii. Bu hasta-
larin ise besi (%83) klinik olarak asemptomatikti. Torakolomber
spinal MRG incelemelerinde pozitif bulgusu olan diger JTA has-
talarmn beginde (%83) es zamanl periferik eklem tutulumu vard.
ERA hastalarmn 20’si (%48) biyolojik ajan ile, 21’1 (%52) hasta-
lik modifiye edici ilaglar ile tedavi edilmekteydi. Diger JIA grup-
larinda ise yalmz 1 hasta (%9) biyolojik ajan kullanmakta, diger-
leri (%91) hastalhik modifiye edici ilag kullanmaktaydi.

Sonug: Calismamizda torakolomber vertebraki inflamatuvar
ve/veya eroziv lezyonlar asemptomatik JIA hastalarinda da go-

riilebildigini ortaya koyduk. JIA hastalarinda torakolomber ver-
tebra tutulum sikligini daha net ortaya koyabilmek i¢in pros-
pektif caligmalara ihtiyac vardir.

Anahtar sozciikler: Jivenil idiyopatik artrit, torakolomber tu-
tulum, manyetik rezonans goriintiileme

PS-150

Romatoid artritli hastalarda cinsiyete gore klinik ve
laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

Reyhan Kose, Songiil Cildag, Tagkin Sentiirk, Gokhan Sargin,
Yasemin Kara

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, Aydin

Amagc: Romatoid artrit (RA) patogenezinde ¢oklu genetik,epi-
genetik ve cevresel faktorlerin oldugu kronik bir otoimmiin
hastalikair. Bir¢ok otoimmiin hastalikda oldugu gibi kadinlari
daha sik etkiler. Bir ¢cok gozlemsel ¢alisma, RA’l1 kadimnlarda er-
keklerden daha kétii bir klinik seyir oldugunu ortaya koymus-
tur. Biz de, RA’li kadin ve erkek hastalarda hastaligin baglangi¢
bulgulari, klinik ve laboratuvar parametrelerini kargilagtirmay:
amacladik.

Yontem: Calismaya Ekim 2016-Haziran 2017 tarihleri arasm-
da klinigimizde RA tanisi ile takipli 219 kadin (%75.8), 70 er-
kek (%24.2) olmak tizere toplam 289 hasta dahil edildi. Cinsi-
yete gore ayrilan gruplar arasinda hastaligin baglangi¢ anindaki
klinik 6zellikleri yaninda seroloji ve eslik eden organ tutulum-
lart agisindan kargilagtirildi. Veriler SPSS 18 ortaminda deger-
lendirildi. Pearson- ki kare ve Mann-Whitney U testleri ile
analiz gergeklestirildi.

Bulgular: Toplam 289 hastanin, 219’u kadin (%75.8; ortalama
yas 54.14+14.45), 70’1 erkek (%24.2; ortalama yas 56.77+11.03)
ve K/E=4.12 idi. Baslangi¢ yaglarina gore karsilastirildiginda,
kadinlarda hastaligin erkeklere gore daha erken yasta bagladig:
saptand1 (p=0.028). Seroloji sonuglarina gore kargilastirildigin-
da, erkek hastalarda RF ve anti CCP pozitifligi kadinlara gore
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.013 ve
p=0.006). Baglangicta tutulan eklem sayisina gore bakildiginda,
hastaligin hastalarin %22.1’inde monoartrit, %36.3’inde oligo-
artrit ve %41.5’unda poliartrit olarak bagladig1 gozlendi. Her
iki grup arasinda bagvuru zamani, tutulan eklem tipi, sekonder
Sjogren sendromu varligi, aile Oykiisii, akciger tutulumu ve
amiloidoz ag¢isindan farklilik saptanmadi (Tablo PS-150).

Sonug: RA kadinlarda, erkeklere gore yaklagik 3 kat daha fazla
goriliir ve ayrica kadinlarda RA’nin daha erken yaglarda ortaya
ctkuigr birgok caligmada gosterilmistir. Nedenleri acik olma-
makla birlikte, cinsiyetler arasi bu farkliligin X baglanuli faktor-
ler ve hormonal nedenler olma ihtimali tizerinde durulmakta-
dir. Bizim ¢alismamizda da kadimnlarda baglangi¢ yasi anlamh
olarak daha disiiktii ve seronegatif RA kadmlarda anlaml ola-
rak yiiksekti. Kadinlarin erkeklerden 2—4 kat daha fazla RA ol-
ma olasilig1 ve erken baglangicin hastaligin siddeti agisindan 6n-
goriiciisti olmast g6z 6niine alinirsa, hastaligin tani ve tedavisin-
de cinsiyet farkliliklarina ait 6zelliklerin akilda bulundurulmas
gerektigini diigiinmekteyiz.

Anahtar sézciikler: Romatoid artrit, cinsiyet, klinik ve labora-
tuvar bulgular
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Tablo (PS-150): RA'da cinsiyete gore baslangic klinik ¢zellikleri, serolojik bulgular, sekonder Sjégren sendromu varligi, aile 6ykisu, akciger tutulumu
ve amiloidoz gelisimi.

Toplam n (%) Kadin n (%) Erkek n(%) p
289 (100) 219 (75.8) 70 (24.2)

Tani yasl 44.20+13.29 48.33+13.02 0.028
Basvuru siresi

0-3 ay 209 (72.3) 157 (71.7) 52 (74.3) 0.626

3-6 ay 23 (8) 17 (7.8) 6 (8.6)

6 ay-2 yil 37(12.8) 31(14.2) 6 (8.6)

>2 vyl 20 (6.9) 14 (6.4) 6 (8.6)
Eklem sayisi

Monoartrit 64 (22.1) 50 (22.8) 14 (20) 0.883

Oligoartrit 105 (36.3) 79 (36.1) 26 (37.1)

Poliartrit 120 (41.5) 90 (41.1) 30 (42.9)
Eklem paterni

Simetrik 191 (66.1) 150 (68.5) 41 (58.6) 0.127

Asimetrik 98 (33.9) 69 (31.5) 29 (41.4)
Etkilenen bolge

Ust extremite 185 (64) 132 (60.3) 53(75.7) 0.053

Alt extremite 72 (24.9) 59 (26.9) 13(18.6)

Ust-alt extremite 32(11.1) 28(12.8) 4 (5.7)
RF 160 (49.4) 110 (45.8) 50 (59.5) 0.013
anti-CCP 171 (52.8) 119 (49.6) 52 (61.9) 0.006
Sekonder SjS 3(1) 2(0.9) 1(1.4) 0.711
Ailede 6ykusu 92 (31.8) 71(32.4) 21 (30) 0.705
Akciger tutulumu 17 (59) 11 (5) 6(8.6) 0.272
Amiloidoz 2(7) 1(0.5) 1(1.4) 0.393
PS-151 Yontem: bDMARD veya hsDMARD tedavisinin 6. aymnda re-

misyon ve remisyon+diisiik hastalik aktivitesi (DHA)’ne ulagma
ylzdesi, eslik eden MTX veya LEF tedavileri alan hastalarda de-
gerlendirildi. Benzer olarak, TNF inhibitorii (TINFi), abatacept
(ABA), rituximab (RTX), tocilizumab (TCZ) veya tofacitinib
(TOFA) ilaglar1 ayr1 olarak degerlendirildi. Ayrica bDMARD ve
hsDMARD tedavilerinde eslik eden MTX veya LEF kullanan
hastalarda ilag sagkalimi, switch ve istenmeyen etki oranlar1 de-

gerlendirildi.

Biyolojik ve hedefe yonelik sentetik ila¢ tedavileri
alan romatoid artritli hastalarda birlikte kullanilan
metotreksat veya leflunomid tedavileri arasinda
fark var mi?

Nevsun Tnang', Giilsen Ozen', Yasemin Yal¢inkaya', Ediz Dalkili¢?,
Siileyman Serdar Koca’, Gergek Can®, Ahmet Karatag’,

Yavuz Pehlivan’, Ayten Yazict’, Ayse Cefle’, Abdurahman Tufan’,
Servet Akar’, Soner Senel’, Burak Oz’, Nurullah Akkog’,

Fatos Onen’

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Uludag Universitesi Tip FakUiltesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bursa; *Firat
Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Elazigj; “Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, izmir; *Kocaeli Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli;
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dall, Ankara, Katip Celebi Universitesi Tip Fak(ltesi, Ic Hastalik-
lari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, izmir; *Eciyes Universitesi Tip
Fakdltesi, Gevher Nesibe Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dali,
Kayseri; °Ozel Muayenehane, izmir

Amag: TURK-BIO, Danimarka DANBIO veritabaninin tiirk-
¢ce versiyonu olup 2011 yilinda olusturulmustur. Bu ¢aligmada
bu veritabaninda bulunan bDMARD ve hsDMARD tedavileri-
ne eslik eden tedavi olarak kullanilan metotreksat veya lefluno-
mid ilaglarinin etkinlik ve giivenilirligi aragtirilds.
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Bulgular: Toplam 725 bDMARD veya hsDMARD almakta
olan ve TURK-BIO veritabaninda yer alan, 8 farkli merkezde
takip edilen RA hastalarinda; 462 (%63.7) hasta eslik eden
MTX ve 263 (%36.3) hasta LEF almaktaydi. Demografik 6zel-
likler Tablo PS-151’de 6zetlenmistir. bDMARD veya
hsDMARD tedavisinin 6. aymda remisyon ve remisyon+
DHA’ya ulagma eslik eden MTX ve LEF gruplarinda benzerdi
(%51.4¢ kargin 53, p=0.683). bDMARD ve hsDMARD i¢in ay-
r1 degerlendirildiginde, remisyon oranlart MTX ve LEF kulla-
nimi yoniinden benzerdi (TNFi: %53’¢ karsin 54; ABA:
%50’ye kargin 59; RTX: %53’e kargin 61; TCZ: %42’ye kargin
35. TOFA i¢in, remission+tDHA’ya ulagma orani yiiksek ol-
makla birlikte diisiik say1 nedeniyle (N=33) istatistiksel anlamli-
liga ulagmiyordu. (%42’ye kargin 21). Ilag sagkalimi (17£12%
karsin 16£11 ay), ila¢ birakma (%42.2’ye karsin %38) ve isten-
meyen etki (%19.5’a karsin %20.5) oranlar1t bDMARD veya
hsDMARD’a eslik eden MTX ve LEF kullaniminda farkli de-
gildi.



Tablo (PS-151): RA hastalarinin demografik verileri.

Cinsiyet, n (%) Kadin 596 (82.2)
Erkek 129 (17.8)
Yas, ortanca (Q1-Q3) 55 (45-62)
Yas, ortalama=SD 54+13
Hastalik stiresi, ortanca (Q1-Q3) 12 (8-17)
Hastalik stresi, ortalama+SD 13+8
Biyolojikve hedefe yonelik sentetik ilaclar, n (%)  TNFi* 354 (48.8)
Rituksimab 144 (19.9)
Abatacept 127 (17.5)
Tocilizumab 61(8.4)
Tofacitinib 36 (5.0)
Anakinra 3(0.4)
Biyolojik+MTX, n (%) 462 (63.7)
Biyolojik+LEF, n (%) 263 (36.3)

*TNFi: Etanercept, adalimumab, certolizumab, golimumab, infliximab, remsima

Sonug: RA tedavisinde, remisyon ve remisyon+ DHA’ya ulas-
ma oranlari, MTX veya LEF’in birlikte kullaniminda tim
bDMARD or hsDMARD tedavilerinde benzerdi ve benzer gii-
venlik profiline sahipti. LEF, MTX intoleransi olan RA hasta-
larinda baglangig itibariyle bDMARD veya hsDMARD’ a eslik
edecek tedavi olarak iyi bir alternatif olabilir.

Anahtar s6zciikler: Biyolojik tedavi, metotreksat, leflunomid,
romatoid artrit

PS-152

Romatoid artrit hastalarinda akciger tutulumunun
degerlendirilmesinde toraks HRCT ile hasta olcekli
anketlerin karsilastirilmasi

Atakan Topcu', Yasemin Yal¢inkaya®, Sait Karakurt, 7
Hiiseyin Hakan Mursaloglu’, Ece Albayrak’, Nihan Cogkun’,
Meryem Demir', Ediz Dalkili¢’, Nevsun Inang’

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Istanbul; Marmara Universitesi Tip Fak(iltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; *Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi
G6gus Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul; *Marmara Universitesi Tip
Fakdiltesi, Istanbul; *Uludag Universitesi Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Romatoid artrit (RA) seyrinde akciger tutulumu morbi-
dite ve mortaliteyi etkileyen extra-artikiiler tutulumlardan biri
olup standart degerlendirme solunum fonksiyon testleri (SFT)
ve toraks HRCT ile yapilmaktadir. Bu caligmada akciger tutu-
lumu toraks HRCT ve SFT ile degerlendirilen RA hastalarin-
da hasta 6l¢ekli anketlerin saptanan patolojiler ile uyumunun ve
bu patolojilerin 6ngorilmesindeki verimliliginin (bagarisinin)
degerlendirilmesi amaclanmugtir.

Yéntem: Son 6 ay icinde kontrol toraks HRCT’si olan 42 RA
hastast ¢alismaya dahil edildi. Hastalarda demografik veriler,
hastalik aktivitesi ol¢titleri ve SFT degerlendirilmesine ek ola-
rak solunum semptomlarini degerlendirmek tizere modifiye
Borg skalasi, SF-36 yasam kalitesi 6l¢egi ve Leicester oksiiriik
anketi uygulanmugtir.

Bulgular: Hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri
Tablo 1 PS-152’de 6zetlenmistir. Hastalarin BT sonuglari de-
gerlendirildiginde %29 (n=12) interstisyel akciger hastaligi,
%24 (10) havayolu hastalig, %45 (n=19) nodil, %19 (n=8) am-
fizem, %24 (n=10) atelektazi, %14 (n=6) brongektazi, %12
(n=5) mozaik perfiizyon paterni, %10 (n=4) tiiberkiiloz sekeli,
%2 (n=1) kardiyomegali ve plevra svis1 saptandi. HRCT de al-
veolit ve fibrozis siddeti ve yaygmhiginin degerlendirildigi War-
rick skoru patolojik bulgular: olan 15 hastada (4-28) hesaplan-
di. Warrick skoru =1 olan hastalarda DLCO degerlerinin daha
diisik oldugu gorildi (%73+22°¢ karsin 88£12, p=0.019).
HRCT ve hasta 6l¢ekli anketlerin sonuglart Tablo 2 PS-152"de
ozetlenmigtir. Hasta 6lgekli anketler ile kullanilan tedaviler,
Warrick skorlari, pulmoner arter cap: ve parenkimal/vaskiiler
lezyonlar arasinda bir iligki saptanmadi. Herhangi bir parenki-
mal lezyon varligi ile SF-36 total skorunun sinirda iligkili oldu-
gu goriildii (p=0.048).

Tablo 1 (PS-152): RA hastalarinin demografik ve klinik ézellikleri.

n=42
Yas 5919
Cinsiyet (K/E) 32/10
Sigara (%) 12 29%)
RF (+) 31 (74%)
AntiCCP(+) 27 (64%)
DAS28-ESR 3.1£1.0
Kortikosteroid kullanimi 28 (67%)
DMARD
MTX 15 (36%)
LEF 19 (45%)
Biyolojik DMARD
ADA 5(12%)
IFX 9 (21%)
ETA 10 (24%)
ABA 13 (31%)
TOCI 2 (5%)
TOFA 2 (5%)
RTX 20 (50%)

Tablo 2 (PS-152): RA hastalarinda toraks HRCT bulgulari ve hasta olcekli
anket degerlendirmeleri.

Warrick skoru (n=15)

Alveolit 2.6x1.2

Fibrozis 12+6.3

Total 15+7
Leicester Oksuriik Anketi total skoru (n=42) 18+4
Modifiye Borg Skalasi 1.8+2.1
SF-36 53+17

Sonug: Bu aragtirmada RA hastalarinda toraks HRCT bulgulari
ile dispne, kronik 6ksiiriik ve yasam kalitesine yonelik modifiye
borg skalasi, Leicester okstiriik anketi ve SF-36 anketleri arasin-
daki uyum degerlendirilmistir. Alveolit ve/veya fibrozis varligi
DLCO ile iligkili bulunmugtur. Hasta 6l¢ekli anketler ile toraks
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HRCT bulgular1 arasinda, parenkimal lezyon varligr ile SF36
arasinda saptadigimiz iligki diginda diger anketlerle anlamhiliga
ulagan bir iligki saptanmamugtir. HRCT bulgularr ile hasta 6l¢ek-
li anketlerin uyumuna dair daha fazla veriye ihtiyag vardr.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, akciger tutulumu, anketler

PS-153

Romatoid artrit hastalarinda tlimor ile iligkili
antijenlerin varligi: interstisyel akciger hastaligi mi?
Malignite mi?

Gokhan Sargin, Tagkin Sentiirk, Songiil Cildag, Yasemin Kara,
Reyhan Kose

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji Bilim Dali, Aydin

Amag: Romatoid artritin (RA) en sik goriilen eklem digt bulgula-
rindan biri olan interstisyel akciger hastahgi {AH), kotii prognoz
ile birliktedir. Timor ile iligkili antijenler ¢esitli malign ve be-
ning timorler diginda, sistemik skleroz, Sjogren sendromu ve RA
gibi otoimmiin hastaliklarda da yiikselebilir. Bu ¢aligmanin ama-
c1, RA hastalarinda serum tiimor ile iligkili antijen diizeylerini de-
gerlendirmek ve bu diizeylerin TAH ve/veya malignite ile olasi
iligkisinin aragtirilmasidir.

Yontem: RA’ya bagl TAH olan 43 hasta (13 erkek,30 kadin, yas
ortalamast 60.1+11.5 yil) ve RA tarusi olan fakat TAH olmayan 30
hasta (6 erkek, 24 kadin, yas ortalamasi 58.5x14.2 yil) calismaya
dahil edildi (Tablo 1 PS-153). IAH tamisinda SFT,PAAG ve
YCBT kullanildi. Ttimor belirteglerinden CEA (0-5 ng/mL), CA
15-3 (0-31 U/mL), CA 125 (0-35 U/mL) ve CA 19-9 (0-37
U/mL) serum diizeyleri 6l¢iildii. TAH olan ve olmayan hastalar-
da parametreler arasindaki iligki T-test ve Mann-Whitney U tes-
ti ile degerlendirildi. Istatistiksel analiz icin SPSS 17.0 kullanild:
ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: RA-TAH olan hastalarin 5’inde CEA (%11.6); 10un-
da CA 19.9 (%23.2); 13’tinde CA 15.3 (%30.2) ve 5’inde CA
125 (%11.6) yiiksek olarak bulundu. Bu oranlar RA-IAH olma-
yan hastalarda sirasiyla %16.6, %3.3, %6.6 ve %6.6 idi. Serum
timor ile iligkili antijen diizeyleri yiiksek saptanan hastalarda
anamnez, fizik muayene, kapsamli laboratuvar ve goriintiileme
yontemleri ile herhangi bir maligniteye ait bulgu tespit edilme-
di. RA-TAH olan hastalarda, olmayan gruba gore CA 15.3
(p<0.001) ve CA 19.9 (p=0.02) diizeyleri istatistiksel olarak an-
lamli diizeyde farkliydi. Yas, RF, Anti-CCP ve tiimor ile iligkili
antijenler TAH olmayan RA'li hastalara kiyasla RA-TAH olan
hastalarda daha yiiksek diizeyde bulundu (Tablo 2 PS-153).

Tablo 1 (PS-153): interstisyel akciger hastaligi olan ve olmayan RA'li hasta-
larin demografik 6zellikleri ve inflamatuvar belirtecleri.

RA-IAH RA p degeri
n=43 n=30
Yas 60.1+11.5 58.5+14.2 0.602
Cinsiyet (E/K) 13/30 6/24 0.327
Sigara 5 3 0.827
ESH (mm/h) 66.3+23.7 67.7+26.4 0.814
CRP (mg/L) 21.4 (10-66) 30.1(11-77.8) 0.394
RF (IU/ml) 35.9 (8.5-124.8) 13.9(1.9-97.2) 0.139
Anti-CCP (U/ml) 19.5(1.8-140.8) 6.2 (0.5-136.1) 0.394
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Tablo 2 (PS-153): Tumdr ile iliskili antijenlerin karsilastirlmasi.

RA-IAH RA p degeri
n=43 n=30
CEA (ng/mL) 2.9+1.6 2.7+1.7 0.743
CA 15-3 (U/mL) 20.4(15.2-35.1) 20.4(15.2-35.1)  <0.001*
CA 125 (U/mL) 18.1(11.5-26.8) 13.6 (9-24) 0.096
CA 19-9 (U/mL) 11.9 (5.6-29.5) 5.7 (3.5-14.5) 0.022*

*|statistiksel acidan anlamli.

Sonug: Bag dokusu hastaliklari ile TAH ve timéor belirtecleri
arasinda iligki bulunmaktadir. RA hastalarinda yiikselen tiimor
belirtecleri, her zaman bir malignite ya da gizli bir timériin
bulgusu degildir. Daha fazla sayida hasta ile yapilan caligmalar-
la, belki de bu antijenler gelecekte RA-TAH icin prognostik
6nemi olan bio-belirtegler olarak kullanilabilir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, timor ile iligkili antijen-
ler, interstisyel akciger hastalig1, malignite

PS-154

Romatoid artrit hastalarinda uzun siireli remisyon ile
iliskili olabilecek faktorler: Sirdirilebilir remisyonu
ongormek miimkiin midiir?

Sibel Yilmaz Oner', Meryem.Can", Pamir Atagiindiiz’,

Haner Direskeneli’, Nevsun Inang’

'BakirkSy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fak(ltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul, *Medipol Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal, Istanbul

Amag: Romatoid artritte (RA) uzun siireli remisyon (USR), ek-
lem hasarini 6nlemek ve fonksiyonu korumakta tek vizit remis-
yondan daha fazla yarar saglamaktadir. Bu gerekgeyle, USR
[DAS28 (ESR)] ile iligkili faktorler, farkli remisyon kriterlerinin
takipte remisyon siirekliligini 6ngérebilirligi ve ayrica anksiye-
te, depresyon ve fibromiyalji varliginin USR iizerindeki etkile-
ri arastirild.

Yontem: Ardisik 428 RA hastasindan DAS28 remisyon kriteri-
ni kargilayan 77’si (K/E:41/36; ortalama yag: 51.6+1.2, hastalik
stiresi:11.2+8 yil, RF/anti-CCP[+]:53/46, bDMARD[+]:%26)
calismaya alind1 ve 14.7£5.3 ay izlendi. Bu hastalardan =6 ay
(USR) ve <6 ay DAS28 (<2.6) remisyonundakiler saptanarak
klinik ve laboratuvar bulgular1 kaydedildi. Hastalar ilk (IV) ve
son vizitlerde (SV) DAS28, SDAI ve Boolean remisyon kriter-
leriyle degerlendirilerek farkli remisyon tanimlamalarina uyan-
larin SV’te de remisyonda kalma oranlar: ve izlemleri siiresince
DAS28 remisyonunu kargilayan vizit sayilar1 (RVS) hesaplana-
rak kargilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama remisyon stiresi 10.6+5.7 ay ve
DAS28 RVS 1.4x1.1 olarak saptandi. USR’deki 63 hastanin ba-
zal HAQ ve DAS28 degerleri remisyonda kalamayan 14 hastadan
disiikti (sirastyla p=0.026, p=0.045). Anti-CCP(+) hastalar USR
grubunda daha fazlaydi (p=0.035). Uzun ve kisa stireli remisyon
gruplart arasinda TV’teki anksiyete, depresyon ve fibromiyalji
varligi agisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo PS-154). 1V’te
Boolean (n=32) ve DAS28 remisyonundaki hastalarin (n=77)



RVS kargilastirildiginda fark saptanmadi (1.3£1 vs 1.42+1.09;
p=0.680). Benzer sekilde IV’te SDAI remisyonundakilerle (n=38)
yine TV’te DAS28 remisyonundaki hastalarin RVS arasinda da
farklilik bulunmadi (1.4=1 vs 1.42£1.09; p=0.995). TV’te hastala-
rin %1004 (n=77) DAS28 remisyonunu kargilarken SV’te bu
oran %64e (n=50) geriledi. Tlk ve son vizitte; SDAI remisyonu-
nu kargilama orani %49 vs %44 (p=0.541) iken Boolean remisyo-
nunu saglama orant %41 vs %28 (p=0.064) oldu (Sekil PS-154).

Tablo (PS-154): DAS28-ESR'ye gore uzun sureli remisyonda olan ve olma-
yan romatoid artrit (RA) hastalarinin bazal laboratuvar bulgulari, demogra-
fik ve hastalik iliskili 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

Uzun siireli  Uzun siireli
remisyonda  remisyonda
olan RA olmayan RA
hastalari hastalar
(n=63) (n=14) p

Bazal DAS28, mean+SD 204 2.2+0.3 0.045
Bazal HAQ (0-3) 0.3+0.5 0.5+0.4 0.026
RF(+), n (%) 46 (66.3) 7 (50) 0.93
anti-CCP(+), n (%) 41 (65) 5(35.7) 0.035
Bazal CRP(+), n (%) 7(11.1) 4(28.5) 0.091
Bazal ESH (mm/h), mean+SD 13+7.8 16.6+£7.5 0.85
Yas, mean+SD, yil 51.3+12.5 52.9+10.5 0.647
Kadin, n (%) 41 (65.0) 11 (78.5) 0.329
Komorbidite 30 (47.6) 8(57.1) 0.53
Semptom-tedavi baslangici 15,6+£26.9 32.6£51 0.536
arasi sire, mean+SD, ay
DMARD (), n (%) 61(96.8) 14(100) 0.499
Biyolojik 18 (28.5) 2(14.2) 0.27
DMARD(+), n (%)
Ekstra-artikUler tutulum, n (%) 14 (22.2) 4 (28.5) 0.907
SDAI, mean+SD 3.6+2.8 4.3+2.3 0.396
dGD, mean+SD 0.8+0.8 1.1+£0.8 0.145
hGD, mean+SD 1.7£1.8 2.1£1.2 0.253
SES, mean+SD 0.1£0.4 0.3+0.8 0.687
HES, mean+SD 0.3+1 0.1£0.5 0.47
Hastalik stresi, mean+SD (yil) 10.3+7.3 15.1+9.9 0.117
Boolean rem, n (%) 28 (44.4) 4 (28.5) 0.276
SDAI rem, n (%) 33(52.3) 5(35.7) 0.259
Anksiyete (+), n (%) 9(14.2) 4 (28.5) 0.197
Depresyon (+), n (%) 13 (20.6) 4 (28.5) 0.517
Fibromiyalji (+), n (%) 6(9.9) 2(14.2) 0.597

Sonug: DAS28 remisyon kriteri ile kargilagtirildiginda Boolean
ve ozellikle SDAT ile saptanan remisyon uzun dénemde biiyiik
oranda tutarh olarak devam etmistir. Anksiyete, depresyon ve
fibromiyalji varlig1 uzun siireli remisyonda daha diisiik olmakla
birlikte anlamlilifa ulasmamustir. Bazal disik HAQ ile diisiik
hastalik aktivitesi ve anti-CCP (+)’ligi, uzun siireli remisyonu
ongormede yol gosterici olabilir.

Anahtar s6zciikler: Romatoid artrit, uzun siireli remisyon, re-
misyon
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Sekil (PS-145): En az 1 komorbidite ve multimorbidite gruplarinda
DAS28-ESR remisyon yuzdeleri.

PS-155

Tosilizumab’in randomize kontrollii calismalar ve
gozlemsel calismalarda ilacta kalim oranlar kabul
edilebilir diizeydedir: Romatoid artrit sistematik
literatiir taramasi

Levent Kili¢', Orhan Kiigiiksahin®, Zeynep Aglar’, Cemal Bes’,
Veli Yazisiz’, Ayten Yazict’, Dilek Solmaz’, Timugin Kasifoglu,
Umut Kalyoncu'

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastalikari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara; 2Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakdltesi,
Ic Hastalikari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; *Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara;
“Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastalikari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Antalya; *Kocaeli Universitesi Tip
Fakultesi, fc Hastalikari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli;
’Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastalikari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, [zmir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakdltesi, Ic Hastalikari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Eskisehir

Amag: Biyolojik DMARDs'larda ilagta kalim oranlari, hem etkin-
ligin hem de giivenligin gostergesi olarak kabul edilmektedir. To-
silizumab (TOC), interlokin-6 reseptoriine baglanan hiimanize
bir monoklonal antikordur. Romatoid artrit(RA) hastalarinda
TOC, randomize kontrollii ¢alismalar (RKCs) ve uzunlamasma
gozlemsel ¢alismalarda (GCs) kullanilmigtir. Bu ¢calismanimn ama-
c1, RA hastalarinda RKCs ve GCs’larda TOC’1n ilagta kalim oran-
larin1 degerlendirmekdir.

Yontem: Ocak 2017'de PUBMED MEDLINE'da sistematik
literatiir taramasi (SL'T) yapildi. Yaymlar, (“romatoid artrit ve
Tosilizumab”) MeSH terimleri ve “insanlar”, “tim yetigkinler:
19 yas iistii”, “Ingilizce” ve “klinik ¢alismalar” kisitlamalar1 kul-
lanilarak belirlendi. TOC’n ilacta kalim oranlarini tanimlayan
tiim mevcut ¢aligmalar taramaya dahil edildi. TOC’1n ilacta ka-
lim oranlari, uygulanis sekli (sc veya iv), doz (4 mg / kg vs. 8
mg/kg), monoterapi veya metotreksat ile kombinasyona seklin-
de kullanimma gére hesaplandi. SLT ile tanimlanan 662 yayi-
nin 42'si analize alindi. Analizde 12—-16 hafta, 24-32 hafta, 48-

52 hafta, 2. y1l, 3. y1l ve 5. yil ilagta kalim oranlar1 hesapland.

SYNFE  XVIII. Ulusal Romatoloji Kongresi Bildiri Ozetleri, 18-22 Ekim 2017, Antalya



Tablo (PS-155): Randomize kontrollt calismalar ve gdzlemsel calismalarda Tosilizumab ilacta kalim oranlari.

Siire (hafta) Calisma tiri Hasta sayisi Uygulanis sekli ve doz ilacta kalim orani (%) Kesilme nedenleri (%)
Etkisizlik Yan etki Diger
12-16 hf RKCs 102 iv, 8 mg/kg 85.3 20.0 533 26.7
103 iv, 4 mag/kg 82.5 333 50.0 16.7
GCs 551 iv, 8 mg/kg 88.0 27.5 31.4 41.2
24-32 hf RKCS 3198 iv, 8 mg/kg 92.7 13.8 67.7 25.2
377 iv, 4 mg/kg 85.9 - - -
1242 sc, 162 mg 92.2 19.7 46.5 33.8
GCs 12488 iv, 8 mg/kg 83.3 29..0 441 27.0
48-52 hf RKCs 209 iv, 8 mg/kg 85.2 258 38.7 355
GCs 3761 iv, 8 mg/kg 74.5 34.4 31.5 341
2.yl RKCs 209 iv, 8 mg/kg 76.1 26.0 38.0 38.0
GCs 649 iv, 8 mg/kg 48.4 - - -
3.yl GCs 114 iv, 8 mg/kg 69.9 20.0 10.0 40.0
5. yil GCs 240 iv, 8 mg/kg 66.2 7.4 61.7 30.9

TOC: Tosilizumab, RKG: Randomize kontrollii calismalar, GC: Gozlemsel calismalar, iv: Intravenéz, sc: subkitan.

TOC';m kesilme nedenleri, etkisizlik, yan etki ve digerleri ola-
rak kaydedildi.

Bulgular: 42 c¢alismanin 11 (%26.2)'i RKCs, 31 (%73.8)’i
GCs’idi. Toplam 20590 hasta (15574 (%75.6) kadin) verisi ha-
vuzlandi, 4817 (%23.4) hastanin verisi RKCs’lardand1. Ortala-
ma yas 56.2, ortalama hastalik siiresi 10.1 yil idi. Verilerine ula-
silan hastalarda; RF ve ACPA pozitifligi, sirasiyla, %75.0 vs.
%76.5 idi. Toplam 8934 (%44.4) hasta biyolojik naif idi. TOC
%31.3 (5111/16323) hastada monoterapi %61.4 (11976/19522)
hastada metotreksat ile kombine kullanilmigti. TOC 8 mg/kg iv
ilacta kalim oranlar1 48-52. hafta, 2. yil, 3. yil ve 5.y1l sirastyla;
%75.5-85.2, %48.4 - 76.1, %69.9 ve %66.2 idi. Caligma turi-
ne gore TOC'm kesilme nedenleri Tablo PS-155’de gosteril-
migtir.

Sonug: TOC iv 8 mg/kg’da 24-32. hafta, 48-52 hafta, 2. y1l, 3.
yil ve 5. yillarda ilagta kalim oranlar1 tatmin edici bulunmugtur
ve diger biyolojik DMARD 'larla kargilagtirilabilir diizeydedir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, tosilizumab, ilacta kalim

PS-156

Romatoid artritli hastalarda nétrofil/lenfosit orani ile
hastalik aktivitesi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Serpil Ergiilii Esmen', Atakan Tekinalp’

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Konya, *Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Konya

Amac: Notrofil lenfosit orami (NLO) sistemik inflamatuvar
hastaliklarin prognozuyla iligkili ucuz ve kolay hesaplanabilir
bir indekstir. Calisgmamizda romatoid artrit (RA), hastalik akti-
vitesi ile hematolojik parametrelerden NLO arasindaki iligkiyi
ortaya koymak amaclanmgtir.
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Yontem: Calismaya Romatoloji boliimiine bagvuran RA tanisi
almis, 121 hasta dahil edildi. Diglama kriteri olarak akut enfek-
siyon, diyabet, kanser veya kronik hastaliklar alindi. Hastalarin
98’1 kadn, 23"t erkek idi. Kadinlarin yag ortalamast 53+10, er-
keklerin 57+11 idi. Hastalar DAS 28 skorlarina gore gruplara
ayrildi. DAS 28 remisyon gruplar1 hematolojik parametreler
agisindan One-Way ANOVA testi ile analiz edildi.

Bulgular: DAS 28 <2.6 grupta yer alan 26 hastanin ortalama NLO
2.8, DAS 28 2.6-3.2 arasinda olan 27 hastanin ortalama NLO 2.6,
DAS 28 3.2-5.1 arasinda olan 57 hastanin ortalama NLO: 2.7 ve
DAS 28=5.1 olan 7’si kadin 4’ii erkek 11 hastanin ortalama NLO
4.4 idi. DAS 28 = 5.1 olan olgularda, NLO diger gruplara gore is-
tatiksel olarak anlamli derece yiiksek bulundu (p=0.038).

Sonug: C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hi-
z1 (ESH) inflamatuvar olaylar1 ayirt ederken akut inflamatuvar
aktivitenin gostergesi olma kisithligina sahiptir. Tam kan say1-
mi parametrelerinin ise inflamatuvar olaylarda say1 ve kalite
olarak belirgin olarak degistigi gosterilmistir. Ozellikle notrofil
ve trombosit sayisinda artis izlenirken, lenfosit sayilarinda azal-
ma goriilmektedir. DAS 28, hastalik aktivitesini gosteren bir in-
dekstir ve indeks hesaplanirken hassas ve sis eklemlerin varlig:
kullanilir. Bu ¢aligmada DAS 28 seviyeleri arttikca aktif infla-
masyon varhigini gosteren notrofil sayisinda artig ve lenfosit sa-
yisinda azalma goriilmistiir. Béylece NLO’da artig goriilmek-
tedir. NLO kullanimi, parametreleri tek tek degerlendirmekten
daha pratiktir ve hastalikla iligkisine gore sinir degerler belirle-
nerek hastalik siddetiyle ilgili gtivenilir bilgiler verebilir. RA’da
hastalik siddetinin belirlenmesinde, NLO kolay hesaplanan dii-
siik maliyetli ve umut vadeden bir parametredir. NLO ile ilgili
calismalar, hastalik siddetinin belirlenmesinde daha pratik ve
ozgil endeksler gelistirilmesinde yol gosterici olabilir.

Anahtar sézciikler: Hastalik aktivitesi, notrofil lenfosit orani,
romatoid artrit



PS-157

Romatoid artrit hastalarinda akciger tutulumunun
biyolojik DMARD tedavileri altindaki seyri

Yasemin Yalcinkaya', Meryem Can’, Sait Karakurt', Nihan Cogkun’,
Ece Albayrak’, Hakan Musaloglu’, Atakan Topgu’, Meryem Demir’,
Ediz Dalkili¢!, Nevsun Inang'

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Medipol Universitesi Tip Fakiltesi,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi,
G6gis Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul; “Uludag Univeristesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal;, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul;
sMarmara Universitesi Tip Fakdltesi, Istanbul; *Marmara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Romatoid artrit (RA) seyrinde akciger tutulumu morbi-
dite ve mortaliteyi etkileyen extra-artikiiler tutulumlardan biri-
dir. Bu ¢alismada RA hastalarinda akciger bulgularmin, biyolo-
jik tedavi sirasindaki degisiminin aragtirilmas: amaglanmgtir.

Yontem: Klinik sikayet ve/veya PA akciger grafilerinde gorii-
len patolojik bulguya yonelik biyolojik tedavi 6ncesinde ve te-
davinin en az 6. aymnda kontrol toraks HRCT’si olan 80 RA
hastasi calismaya dahil edildi. Her iki HRCT’de interstisyel ak-
ciger hastaligi (IAH) bulgusu olan hastalarda; akcigerlerdeki al-
veolit ve fibrozis siddeti ve yaygiliginin degerlendirildigi War-
rick skoru hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin demografik ve klinik veriler Tablo 1 PS-
157°de 6zetlenmistir. Seksen hastanin 51’inde TAH ile uyumlu
bulgu yok iken, IAH ile uyumlu bulgulari olan 29 hastada War-
rick skoru hesaplandi. Bu hastalarin 7 (%24)’sinde tedavi sonra-
sinda diizelme, 1 (%4)’inde kotilesme oldugu goriilmigtiir.
Diizelme olan 2 hastada alveolit ve fibroziste tam diizelme, 3
hastada alveolitte tam diizelme, 2 hastada alveolitte gerileme ol-
dugu, kotilesme olan 1 hastada sonrasinda alveolit gelistigi
gozlenmigtir (Tablo 2 PS-157). Skorlarda degisim gozlenme-
yen 21 hastadan, 5 hasta RTX, 10 hasta TNFi almaktaydi. Or-
talama Warrick skorlarinin baglangica gore sinirda anlamlilik
olmakla birlikte diizeldigi saptanmistir [11.3+9 (dagilim 3-30)’a
kargin 10.3+9 (dagilim 0-30), p=0.035]. Alveolit skorlarinda dii-
zelme anlamli iken (2.1+1.6’ya kargin 1.5x1.6, p=0.031), fibro-
zis skorlarindaki diizelme anlamliliga ulasmamustr (9.2£7.7’ye
kargin 8.8+8). RTX grubu TNFi ile kiyaslandiginda, baglangic
Warrick-total skorlar1 RTX lehine yiiksek olmakla birlikte
(16+9’a karsin 9.2+8, p=0.034), kontrol Warrick skorlarinda dii-

zelme bakiminda iki ila¢ grubunda fark saptanmamustir (14.8+
10.1%e kargin 8.4+8.1).

Tablo 1 (PS-157): RA hastalarinin demografik verileri.

n=80
Yas-yil 53+12
Cinsiyet (K/E) 61/19
Hastalik stresi-yil 12+9
Sigara (%) 26%
RF (+) 64 (80%)
AntiCCP (+) 50 (63%)
DAS28-ESR-tedavi sonrasl 3.3+1.1

Sonug: Bu aragtirmada RA hastalarinda biyolojik tedavi sonra-
sinda alveolit bulgularinda anlamli diizelme gézlenmistir. Fib-
rozise etki gozlenmekle birlikte anlamlilifa ulasmamistir. Hem
RTX ve hem de TNF inhibitori alan hastalarda akciger bulgu-
larinda diizelme olmustur. Biyolojik tedavinin akciger bulgula-
rma etkisini degerlendirebilmek icin daha fazla veriye ihtiyag¢
vardir

Anahtar s6zciikler: Romatoid artrit, biyolojik tedavi, interstis-
yel akciger hastaligi, Warrick skoru

PS-158

Sertolizumab pegoliin romatolojik hastaliklarda
yorgunluk lizerine etkisi: Randomize kontrollii
calismalarin meta-analizi

Yesim Ozgiiler', Sinem Nihal Esatoglu', Giizin Karatemiz',

Ali Ugur Unal’, Giil Giizelant', Elif Dingses', Mustafa Erdogan’,
Sema Kaymaz Tahra’, Giilen Hatemi'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim

Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul; 2Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Yorgunluk cesitli romatolojik hastaliklarda degisen
oranlarda goriilen 6nemli bir sorundur. Yorgunlugun hastalik
aktivitesi ile iliskili oldugu disiiniilse de; anti-TNF ajanlarin
romatoid artritli (RA) hastalarda yorgunluk tizerine ancak ilim-
I1 diizeyde bir etkisi oldugu gosterilmistir. Biz bu ¢alismada,
sertolizumab pegoliin (CZP) cesitli romatizmal hastaliklarda

Tablo 2 (PS-157): Kontrol HRCT'de Warrick skorlarinda degisim gézlenen vakalarda skorlarin dagilimi.

Skor Baslangic Baslangic Baslangic Kontrol Kontrol Kontrol

Warrick Warrick Warrick Warrick Warrick Warrick

Alveolit Fibrozis Total Alveolit Fibrozis Total
Vaka 1 3 8 11 0 0 0 RTX+MTX, seropoz
Vaka 2 3 5 8 0 0 0 TNFi+MTX, seropoz
Vaka 3 3 8 1 2 8 10 RTX, seropoz
Vaka 4 4 17 21 3 17 20 RTX, seropoz
Vaka 5 3 0 3 0 0 0 TNFi+MTX, seropoz
Vaka 6 3 0 3 0 0 0 TNFi+MTX, seroneg
Vaka 7 3 4 7 0 4 4 TNFi+MTX, seroneg
Vaka 8 0 3 3 2 3 5 RTX+MTX, seropoz
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Tablo (PS-158): Meta-analize alinan randomize kontrollt calismalarin ¢zellikleri.

ilk yazar, yil Romatolojik Dahl edilme Tedavi Hasta sayisi Hasta sayisi  Hasta sayisi Calisma
hastalik kriteri kolu (E/K) (E/K) (E/K) stiresi
CZP 400 mg CZP 200 mg Plasebo (hafta)
Fleischman, 2017 RA =1 DMARD'a ragmen CZP 400 mg Plasebo 111 (24/87) - 109 (12/97) 24
aktif hastalik 4 haftada bir
Furst, RA MTX'e ragmen CZP 400 mg Plasebo 70 70 69 34
aktif hastalik CZP 200 mg 2 haftada bir (12/58) (23/49) (14/56)
Pope, 2015 RA =1 DMARD'a ragmen CZP 200 mg Plasebo - 851 221 12
aktif hastalik 2 haftada bir
Smolen, 2017 RA =1 DMARD’a ragmen CZP 200 mg Plasebo - 96 98 24
dustk/orta aktif hastalik 2 haftada bir
Strand, 2009 RA MTX'e ragmen CZP 400 mg Plasebo 390 393 199 52
aktif hastalik CZP 200 mg 2 haftada bir (64/326) (69/324) (32/167)
Strand, 2011 RA MTX'e ragmen CZP 400 mg Plasebo 246 246 127 24
aktif hastalik CZP 200 mg 2 haftada bir (54/192) (42/206) (20/107)
Gladman, 2014 PSA =1 DMARD’a ragmen CZP 400 mg Plasebo 135 138 136 24
aktif hastalik* CZP 200 mg 2 haftada bir (62/73) (64/74) (57/79)
Sieper, 2015 Aksiyel SpA =1 DMARD'a ragmen CZP 400 mg Plasebo 107 111 107 24
aktif hastalik* CZP 200 mg 2 haftada bir (68/39) (67/44) (65/43)

*Daha 6nce bir anti-TNF ajana yanitsizlik ¢yktst dislama kriteri olarak kabul edilmemis. DMARD: Hastalik modifiye edici anti-romatizmal ilag, PSA: Psoriyatik artrit;
SpA: Spondilartrit, MTX: Metotreksat, NSAID: Non-steroidal anti-inflamatuar ilaclar, CZP: Sertolizumab pegol.

yorgunluk iizerine etkisini degerlendiren randomize kontrolli
caligmalarin (RKC) meta-analizini yapmay1 amacladik.

Yontem: Sistematik literatiir taramast ile CZP ile yapilan
RKC’lar PubMed’de tarand1. Tarama limit koymadan “certoli-
zumab AND randomized controlled studies” anahtar kelime
kombinasyonu ile ve limit olarak “randomized controlled trials”
koyarak “certolizumab” anahtar kelimesi ile yapildi. Mayis
2017’ye kadar olan c¢alismalar dahil edildi. CZP’nin yorgunluk
tizerine etkisini “yorgunluk degerlendirme 6lgegi (FAS)” veya
minimum klinik anlamli fark (MCID) orani ile degerlendiren
caligmalar analiz icin secildi.

Bulgular: Literatiir taramasinda 68 c¢alisma saptandi. 55’1 bag-
lik ve 6zetler degerlendirilerek, 5°i ise ¢aligmanin tam metni
okunarak diglandi. Segilen 8 ¢alismadan 6 ¢alisma RA ve 1’er
caligma da aksiyel spondilartrit ve psoriyatik artrit hastalarmi
icermekteydi. Toplamda 2964 hasta CZP ile 1056 hasta ise pla-
sebo ile tedavi edilmigti. Tablo PS-158’de meta-analize dahil
edilen caligmalar 6zetlendi. Altta yatan hastaliktan bagimsiz
olarak tiim ¢aligmalarda FAS’ta diizelme ve MCID oraninda ar-
tig gozlendi (Sekil 1 PS-158a, b). CZP 200 mg ve CZP 400 mg
dozlarinin beraber degerlendirildigi meta-analizde yorgunluk
diizeyinde plaseboya gore anlamli oranda azalma saptandi
(FAS:MD=-1.50, %95 GA: -1.71--1.29, p<0.0001, MCID:
RR=2.53, %95 GA: 1.74-3.68).

Kisitliklar: Farkli hasta gruplari igeren ¢alismalarin ayni havuz-
da degerlendirilmesi ve ¢aligmalarin birincil amacinin yorgun-
luk olmamis olmasi.

Sonug: Bu meta-analizde CZP’nin yorgunluk iizerine etkili ol-
dugunu gosterdik. Bu etkinlik her 2 dozda ve 3 hastalik grubun-
da da gozlendi.
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Anahtar sozciikler: Sertolizumab pegol, yorgunluk, romatoid
artrit, aksiyal spondilartrit, psoriyatik artrt

PS-159

Romatoid artrit hastalarinin metotreksat kullanimi ile
ilgili farkindaliklan

Belkis Nihan Coskun', Burcu Yagiz’, Selime Ermurat’,
Yavuz Pehlivan’, Ediz Dalkili¢’

'llker Celikcan Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Bursa, *Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal,
Bursa

Amag: Metotreksat (MTX), romatoid artrit (RA) tedavisinde
kullanilan standart ilagtir. Potansiyel olarak ciddi yan etkilere
sahip olmasima ragmen ve bu yan etkileri biiyiik 6l¢iide 6nlene-
bilir. Hastalarin iyi bilgilendirildi§inden ve recete ile uyumlu
oldugundan emin olunmas: gerekmektedir. Bizim ¢aligmamiz-
da Romatoid artrit hastalarina, metotreksat hakkindaki bilgile-
rini degerlendiren bir anket formu dolduruldu.

Yontem: Temmuz—Agustos 2017 tarihinde bir tiniversite has-
tanesinde RA tanis1 ile MTX kullanan hastalardan, MTX 1n et-
ki mekanizmasi, uygulama sekli, ila¢ etkilesimi, yan etkileri,
hastalarmn izlenme siklig1 ve yapilmasi gereken yasam tarzina
degigiklikleri ile ilgili sorular iceren anket sorularini yanitlama-
lar1 istendi.

Bulgular: Doksan ii¢ hasta (84 kadin) calismaya dahil edildi. Or-
talama yag 52 (20-77) yil, ortalama hastalik stiresi 9.77 (1-40) yil
ve ortalama MTX kullanma yili 7.4 (1-25) yil idi. MTX 1n hasta-
lig1 diizenleyen antiromaztimal bir ila¢ oldugunu %23 hasta dog-
ru yanitladi. Uygulama yonteminin haftalik oldugunu %88; folik



a czp Placebo Mean Difference Mean Difference
_Study or Subgroup Mean SD _Total Mean SD_ Total Weight IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
1.4.1 CZP 200 vs. Placebo
CERTAIN 2015 12 22 96 01 21 98 68% +1.30 [-1.91, -0.69) T
DOSEFLEX 2015 -3.03 24 M0 13 22 69 51% «1.73[-2.50, -0.98) e
RAPID 1 2009 -26 24 393 .08 22 199 102%  -1.80[-2.19,-1.41] era o
RAPID 2 2011 2 24 246 05 22 127 85% +1.50[-1.99,.1.01) -
RAPID PsA 2014 22 26 138 06 23 136 T1% -1.60 [-2.18, -1.02) ——
RAPID SpA 2015 262 24 111 085 22 106 67%  -1.77(-2.38,-1.16) ——
REALISTIC 2015 1.3 24 851 05 22 212 1M1% -0.80 [-1.14, -0.46) T
Subtotal (95% CI) 1905 947 55.5%  -1.47[-1.81,-1.13) £
Hotorogeneity: Tau? = 0.14; Chi = 10.10, df = 6 (P = 0.004); ¥ = 60%
Test for overall effect: Z = 8.40 (P < 0.00001)
1.4.2 CZP 400 vs. Placebo
DOSEFLEX 2015 239 23 70 13 23 69 51% -1.09[-1.85 033) ——
FASTAWARD 2000 1690 23 111 027 23 100 68% -1.42 (-2.03, -0.81) —
RAPID 1 2009 25 23 390 08 23 199 10.1% =1.70 [-2.09, -1.31) i
RAPID 2 2011 22 23 246 05 23 127 84% «1.70 [-2.19, -1.21) ——
RAPID PsA 2014 -19 23 135 06 23 138 T6% -1.30 [-1.85, -0.75) e
RAPID SpA 2015 275 23 107 085 23 106 66% -1.90 [-2.52, -1.28) oo
Subtotal (95% CI) 1059 746 44.5%  <1.58 [-1.79, -1.36) 4
Heterogeneity: Tau® = 0.00; Ch? = 4 46,df = 5 (P = 0.48); ' = 0%
Tost for overall effoct: Z = 14,14 (P < 0.00001)
Total (95% CI) 2964 1693 100.0%  -1.50[-1.71,-1.29) &
Heterogeneity: Tou® = 0.08; Chi* = 25.19, df = 12 (P = 0.01); I* = 52% + + 3 + i
Test for overall effect: Z = 13.92 (P < 0.00001) CZP Piecebo
Test for subaroup differences: Chi* = 0.25, df = 1 (P = 0.62), P = 0%

b czp Placebo Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup _ Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
1.3.1 CZP 200
DOSEFLEX 2015 46 70 32 69 104% 1.42(1.04,1.92) -

RAPID 1 2009 192 303 26 190 10.0% 3,80 (2,66, 5.69) e
RAPID 2 2011 136 246 12127 9.0% 5.85(3.38, 10.14) —
RAPID PsA 2014 91 138 39 136 104% 2.30 (1,72, 3.08) —
REALISTIC 2015 480 851 98 212 10.9% 1.22 [1.04, 1.43) -

Subtotal (95% CI) 1698 743 S0.7% 2.38 [1.37, 4.14) B2
Total evenis 045 200

Heterogeneity: Tau® = 0.36; Chi* = 69.26, df = 4 (P < 0.00001); I = 84%

Test for overall effect: Z = 3.09 (P = 0.002)

1.3.2 CZP 400

DOSEFLEX 2016 41 70 32 69 103% 1.26 (0,92, 1.74) -
FASTAWARD 2000 61 11 19 100 9.6% 2.64 (1,67, 4.186) —
RAPID 1 2009 190 390 25 199  10.0% 3.88 (2,65, 5.67) —
RAPID 2 2011 132 246 12 127 0.0% 5.68 [3.27, 0.85) "
RAPID PsA 2014 85 135 39 136 10.4% 2.20 (1.63, 2.95) -
Subtotal (95% CI) 952 640  49.3% 2.70 [1.61, 4.52) -
Tolal events 499 127

Helerogeneity: Tau® = 0,30; Ch* = 36.07, df = 4 (P < 0.00001); I* = 89%

Test for overall effect: Z = 3.79 (P = 0.0002)

Total (95% CI) 2650 1383 100.0% 2.53(1.74, 3.68) L 4
Total events 1444 333

Hotorogeneity: Tau? = 0.32; Chi’ = 119,73, df = 9 (P < 0.00001); ¥ = 92% =°°1 0&1 3 1‘0 100:

Test for subaroup difforences: Chi’ = 0,10, df = 1 (P = 0.76), I’ = 0%

Sekil (PS-158): (a) CZP 200/400 vs Plasebo FAS, (b) CZP 200/400 vs Plasebo MCID.

asid kullanma gerekgesinin, tedavi toksisitesini azaltmak oldugu-
nu ise %5 hasta belirtti ve yine sadece %5’i trimetoprimin kon-
traendike oldugunu biliyordu. Hematolojik risklerden % 11’1 ha-
berdardr ve %7’si agir1 duyarlilik pnémonisi riskinin farkindaydi.
Laboratuvar testleri ile ilgili %42’sinin bilgisi vardi. Dogurganlk
caginda kadin ve erkeklerin MTX kullanirken kontrasepsiyon

kullanmas: gerekliligini bilenenler %20 idi. %33’ alkol tiiketi-
minin sinirl olmasi gerektigini belirtti.

Sonug: Giinliik pratikte RA hastalarinda siklikla kullanilan MTX
hakkinda hastalari yetersiz bilgiye sahip oldugu gériildii. Ozel-
likle ciddi yan etkiler, ilag etkilesimleri ve dogum kontrolii gibi
6nemli konularda eksiklikler var. MTXa iligkin hasta bilgisi fark-
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I egitim araglarini kullanarak diizenli olarak kontrol edilmeli ve
desteklenmelidir. Ozellikle yagh insanlar ve egitim diizeyi smirl
hastalar oldugunda daha da dikkatli olunmalidir.

Tablo 1 (PS-159): Anket sorularina cevap oranlari.

Dogru Yanhs  Cevapsiz

cevap cevap
Etki mekanizmasi ylizdeleri  yiuzdeleri
MTX bir DMARD'dir 23 17 60
Etki baslama stresi 12 20 68
Semptom gegince kesilmemeli 13 16 71
Doz agriya gore ayarlanmamali 40 15 45
Maksimum doz 12 7 81
Haftalik uygulama 88 4 8
Folik asid MTX toksisitesini azaltir 16 5 79
Yuksek dozda etkinligi azaltir 3 11 86
MTX etkinligini artirmaz 5 10 85
Trimetoprim ile birlikte kullanilmamali 5 4 91
llag etkilesimi olmaz —analjezik 23 16 61
NSAID 22 13 65
Kortikosteroid 23 13 64
DMARD 23 12 65
Diger antibiyotiklerle etkilesim olmaz 1M 11 78

Tablo 2 (PS-159): Hastalarin demografik ézellikleri.

Yas ortalamasi 52 yas (20-77)

Kadin 84 (%90.3)
Romatoid artrit tani stiresi 9.7 yil (1-40)
MTX kullanim stiresi 7.4 yil (1-25)
MTX dozu 12.9 mg (7.5-25)
MTX sc 17 (%18.3)

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, metotreksat, farkindalik

PS-160

DMARD yanitsiz RA hastalarinda tofasitinib ve
leflunomid kombinasyonu: ORAL Sync

¢alismasinin post-hoc analizi

Servet Akar', Koray Tag¢ilar’, Cemal Bess, Fuat Basar”,

Levent Mert Giinay', Doug Chapman’, Tatjana Lukic’,

Ahmet Giil’

'lzmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir; 2istanbul Okmeydani Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinidi, Istanbul; *Saglik Bilimleri
Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, Istanbul; “Pfizer Tiirkiye, Istanbul; *Pfizer Inc,
New York, NY, ABD; ‘Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Tofasitinib, RA (romatoid artrit) tedavisinde kullanilan
oral JAK (janus kinaz) inhibitoriidiir. ORAL Sync, geleneksel
sentetik veya biyolojik DMARD tedavilerinden fayda gérmemis
aktif RA hastalarinda tofasitinib+csDMARD tedavisinin deger-
lendirildigi 1 yillik, cift kor, randomize kontrolli bir ¢aligmadur.
ORAL Sync'in bu post-hoc analizinde, ayn1 popiilasyonda tofa-
sitinib+leflunomid kombinasyonunun etkinligi ve giivenliligi de-
gerlendirildi.

Yontem: Etkinlik 6l¢timlerinde 3., 6. ve 12. aylardaki ACR20/
50/70 yanit oranlari, DAS28-4 (ESR) <3.2 ve DAS28-4 (ESR)
<2.6’ya ulagan hastalarin oran1 ve HAQ-DI skorundaki baglan-
gica gore degisim degerlendirildi. Ciddi advers olay, advers ola-
ya bagli tedaviyi birakma, ciddi enfeksiyon oranlari ve laboratu-
var testlerindeki degisiklikler giivenlilik degerlendirmesinde
yer ald1. Calisma tasarimina gore, ¢calismanin plasebo kolunda-
ki bir hastanin eklem bulgular1 3. aya kadar %20 diizelmezse,
hasta 6nceden belirlenmis tofasitinib koluna ilerletildi; 6. ayda,
plasebo kolundaki tiim hastalar tofasitinib kollarina ilerletildi.

Bulgular: ORAL Sync calismasindaki 792 hastanin 208'i tofasi-
tinib veya plasebo ile birlikte leflunomid aldi. Her iki tofasitinib
kolunda 3. ayda ACR20/50/70 skorlari, DAS28-4 (ESR) remis-

Tablo 1 (PS-160): ACR20/50/70 and DAS28(4)-ESR remission and low disease activity rates in ORALSync trial patients concomitantly using lefluno-

mide in the study arms.

DAS28(4)-ESR HAQ-DI change

from baseline

ACR20 ACR50 ACR70 <2.6 <3.2
Visits Treatment group N N % n % n % N n % n % N  Mean change
3 months Tofa 5 mg BID 87 54 62.1 27 31.0 7 8.0 75 6 8.0 16 213 87 -0.44
Tofa 10 mg BID 81 53 65.4 25 30.9 8 9.9 75 4 53 10 13.3 81 -0.44
Placebo 30 7 23.3 3 10.0 1 3.3 27 0 0 1 3.7 29 -0.08
6 months Tofa 5 mg BID 84 64 76.2 36 42.9 8 9.5 71 10 14.1 20 28.2 84 -0.51
Tofa 10 mg BID 79 54 68.4 25 31.6 9 1.4 73 6 8.2 14 19.2 78 -0.48
Placebo 9 7 77.8 3 333 0 0 6 1 16.7 2 333 9 -0.32
Placebo — 5mg BID 8 50.0 3 37.5 1 12.5 7 0 0 1 14.3 8 -0.39
Placebo — 10mg BID 12 5 41.7 3 25.0 1 83 12 2 16.7 3 25.0 11 -0.35
12 months  Tofa 5 mg BID 78 67 85.9 44 56.4 24 30.8 65 12 18.5 24 36.9 78 -0.60
Tofa 10 mg BID 69 53 76.8 37 53.6 20 29.0 63 10 15.9 22 34.9 69 -0.59
Placebo — 5 mg BID 14 12 85.7 42.9 3 21.4 13 1 7.7 2 15.4 8 -0.41
Placebo — 10 mg BID 14 7 50.0 7 50.0 42.9 13 3 23.1 6 46.2 11 -0.48
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yon ve diisiik hastalik aktivitesi oranlari, HAQ-DI iyilesmeleri
plaseboya gore sayisal olarak daha yiiksekti (Tablo 1 PS-160).
Benzer iyilesmeler tofasitinib gruplarinda, 6. ve 12. aylarda da
gozlendi. Bu aylarda tofasitinib kollarma ilerletilen birkag plase-
bo hastasinin sonuglarinda da iyilesmeler kaydedildi. Ciddi ad-
vers olaylar, advers olaylara bagli tedaviyi birakma, ciddi enfeksi-
yon ve herpes zoster oranlari, literatiirdeki genel tofasitinib veri-
lerine benzerdi (Tablo 2 PS-160). Karaciger fonksiyon testleri,
notrofil ve lenfosit sayilarindaki degisiklikler ve diger laboratuvar
parametreleri 3 aylik araliklarla 12. aya kadar degerlendirildi. Ol-
ctilen degerlerdeki medyan degisiklikler ¢aligma siiresi boyunca
tedavi kollar1 arasinda klinik olarak benzerdi.

Tablo 2 (PS-160): Adverse events in ORAL Sync study in patients concomi-
tantly using leflunomide in the study arms.

Tofa Tofa
5mgBID 10mgBID Tofaall* Placebo
(N=90) (N=84) (N=203) (N=32)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Serious Adverse Events 5(5.6) 9(10.7) 14 (6.9) 13.1)
Discontinuation due to 6(6.7) 6(7.1) 12 (5.9) 0(0.0)
Adverse Events
Subjects with Serious 0(0.0) 1(1.2) 1(0.5) 0(0.0)
Infections Subjects with 1(1.1) 3(3.6) 0(0.0)

Herpes Zostert

*All patients who received =1 dose of tofacitinib in the study, i.e., including non-
responsive placebo patients who advanced to tofacitinib. TThere were no serious
herpes zoster events reported in this group.

Sonug¢: ORAL Sync calismasinda az sayida hastada tofasitinib
ve leflunomid kombinasyon tedavisi kullanildi. Bu analiz, tofa-
sitinib-leflunomid kombinasyonunun, plasebo-leflunomid ko-
luna gore hastalik aktivitesinde sayisal olarak daha fazla iyileg-
me sagladigini gosterdi. Daha 6nce rapor edilen giivenlilik pro-
filine ek herhangi bir sinyal gézlenmedi. Bu analiz, leflunomid
tedavisine tofasitinib eklenen RA hastalar1 i¢in olumlu bir fayda
/ risk profili oldugunu diigiindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Leflunomide, rheumatoid arthritis, tofacitinib

PS-161

TURKBIO kayit kiitiigiindeki romatoid artrit hastarinda
kotii prognostik faktorlerin arastiriimasi

Nevsun Inang', Zeynep Ertiirk', Giilsen Ozen', Ediz Dalkili¢’,
Siileyman Serdar Koca’, Gergek Can®, Ahmet Karatag’,

Yavuz Pehlivan’, Ayten Yazicr’, Ayse Cefle’, Servet Akar®,
Soner Senel’, Burak Oz’, Nurullah Akkoc’, Haner Direskeneli',
Fatos Onen’

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklarr Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bursa; *Firat
Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Elazigj; “Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir; *Kocaeli Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli;
¢[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir; “Erciyes Universitesi Tip Fakultesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kayseri;

¢0zel Muayenehane, Ic Hastaliklari-Romatoloji, [zmir

Amag: TURK-BIO Danimarka’daki romatolojik veritabani olan
DANBIO’nun 2011’den beri kullanilan Tirkge versiyonudur.
2016’da EULAR RA kilavuzu ilk konvansiyonel sentetik
DMARD bagarisizhigr ardindan tedavi stratejisi ile ilgili kararin
verilmesinde belirli prognostik faktorlerin degerlendirilmesini
6nermektedir. Ancak, bu faktorlerin biyolojik ve hedeflenmis sen-
tetik DMARD baglananlardaki siklig1 ve RA hastalarindaki tedavi
cevabii nasil etkiledigi bilinmemektedir. Calismanzda TURK-
BiO’ya kaydedilen biyolojik ve hedeflenmis sentetik DMARD
baglanan RA hastalarinda bu kétii prognostik faktorlerin sikligr ve
etkisini degerlendirdik.

Yéntem: TURK-BIO’daki 898 bDMARD ve tsDMARD bagla-
nan RA hastasinda yedi kotii prognostik faktor aragtirildi (1) Or-
ta-yiiksek hastalik aktivitesi, (2) Yiiksek akut faz reaktanlari, (3)
Sis eklem sayismmn fazlahg1 (=4), (4) Yiiskek RE/ACPA titresi,
(5)Yukaridakilerin kombinasyonlari, (6) Erozyonlarin varligs, (7)
=2 ¢sDMARD ile bagarisizlik. Tiim bDMARD ve tsDMARD
alan RA hastalarinda ve subgrup olarak ayr1 ayr1 TNF inhibitor-
leri (TNFi), abatacept (ABA), rituksimab (RTX), tocilizumab
(T'CZ) vetofasitinib (TOFA) alanlarda bu faktorlerin tedavi bas-
langicindaki sikligi ve tedavinin 6.ymmda DAS28-CR Premis-
yon/remisyon+disiik hastalik aktivitesi (LDA) saglanmasina etki-
si degerlendirildi. Bu faktorlerin varligi bDMARD ve tsDMARD
tedavilerini almaya devam eden ya da devam edemeyenlerde de
saptandi.

Tablo (PS-161): Tedavinin 6. ayinda hastalik aktivitesi siddetine gore *
bDMARD ve tsDMARD baslanan RA hastalarinda kott prognostik faktor-
lerin siklig.

Remisyon+ Orta+

diisuk yuksek

hastalik hastalik p
Faktorler aktivitesi,% aktivitesi, % degeri
Faktor 1: Ortalytksek hastalik 95.9 83.6 <0.001
aktivitesi (6 ay csDMARD
tedavi sonrasi)
Faktor 2: Yuksek akut faz yaniti 100 99.5 -
Faktor 3: Sis eklem sayisinin 47.1 31.7 <0.001
fazlaligr (=4)
Faktor 4: Yuksek RF/ACPA titresi 68.3 71.9 0.465
Faktor 5: Faktor 1,2,3,4'0Un 31.3 259 0.284
birlikteligi
Faktor 6: Erozyon varligi 56.5 65.6 0.332
Faktor 7: =2 csDMARD basarisizligi 69.4 69 0.918

*Hastalik aktivitesi tedavinin 6. ayinda DAS28-CRP hesaplanarak saptanmistir

Bulgular: Yedi prognostik faktor arasindan; faktor 1,2,4,6 ve
7’si %60’1n tizerinde hastada bulurken faktor 3 ve 5 yaklagik
%30 unda bulundu. Faktor 1 ve 3 tedavinin 6. ayinda orta/yiik-
sek hastalik aktivitesi olan hastalara gore remisyon+diisiik has-
talik aktivitesi olanlarda daha sikti (T'ablo PS-161). Benzer ola-
rak faktor 1 ve 3 remisyon olmayan grupta remisyonda olanla-
ra gore daha yiiksek oranda saptandi (Faktor 1: %93.4 vs.
%82.2, p<0.001; faktor 3: %43 vs. %30.7, p=0.002). Bu iki fak-
tor tedaviyi birakan hastalarda tedavide kalanlara gore anlamli
oranda daha sikti (Faktor 1: %93 vs. %85, p<0.001; faktor 3:
%41 vs. % 34, p=0.038). TNFi alan grupta faktor 1 ve 3’ tin ya-
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ninda faktér 5 ve 7’de remisyon olmayan grupta remisyon ola-
na gore anlamli olarak daha sikti, oysaki rituksimab grubunda,
sadece faktor 1 remisyon olan grupta remisyon olmayana gore
anlaml olarak daha sikti. Diger bDMARD ve tsDMARD alan
hastalardan remisyona giren ve girmeyenler arasinda koti
prognostik faktorlerde herhangi bir fark bulunmadu.

Sonu¢: TURK-BIO’daki bDMARD ve tsDMARD baglanan
RA hastalarmin yarisindan fazlasinda yedi kotii prognostik fak-
toriin bes tanesi saptandi. Ozellikle kotii prognostik faktorler-
den 1. ve 3. faktorlere sahip hastalar remisyonu daha az siklikla
sagladilar. Eko larak, 1. ve 3. faktorlere sahip olma ile bD-
MARD ve tsDMARD birakilmasi arasindada bir iligki bulundu.
Bu faktorler TNFi alan gruptada etkili olarak bulundu.

Anahtar sozciikler: Prognostik faktor, romatoid artrit, TURK-
BiO

PS-162

inflamatuar romatizmal hastaligi olan yasl
popiilasyonda kirilganhk ve sarkopeni

Hacer Dogan Varan', Olgun Deniz', Ozkan Varan’, Hamit Kiigiik’,
Hakan Babaoglu’, Siiheyla Kaya', Mehmet Akif Oztiirl’,

Seminur Haznedarogly’, Muhammed Cemal Kizilarslanoglu',

Abdurrahman Tufan’, Berna Goker’

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri
Bilim Dali, Ankara; *Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; *Erzurum Bdlge Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Erzurum

Amag: Sarkopeni kas kitle ve fonksiyonlarinda azalma ile karak-
terize, morbidite ve mortalitede artisa ve fonksiyonel bagimliga
sebep olan 6nemli bir geriatrik sendromdur. Kirilganlk ise ile-

ri yag veya herhangi bir sebeple, organ rezervlerinde azalma so-
nucu, dis stresorlere artmig hassasiyet olarak tamimlanir. Her iki
durumla da ileri yasta artan siklikta karsilagilmakta ve patoge-
nezde inflamatuar siirecler sugclanmaktadir. Bu ¢alismada, infla-
matuar romatizmal hastali1 olan ve olmayan yasli popiilasyon-
daki kirilganlik ve sarkopeni sikligr kargilagtirilmistir.

Yo6ntem: Romatoloji ve Geriatri polikliniklerinde aydinlatilmag
onami alman 60 yag ve iizeri, inflamatuar romatolojik hastalig1
olan (Romatoid artrit, polimiyaljia romatika, sjogren ve sklero-
derma tanili) ve romatolojik hastalig1 olmayan hastalar ¢aligma-
ya dahil edildi. Demografik veriler, ila¢ sayilar1 ve komorbid
durumlar kaydedildi. Antropometrik 6l¢timler [Boy, kilo, viicut
kitle indeksi, baldir ¢evresi, el kavrama giicii) yapildi. Tiim has-
talara kapsamli geriatrik degerlendirme fonksiyonel durum de-
gerlendirmesi, kognitif durum degerlendirmesi, nutrisyonel
durum, duygudurum degerlendirilmesi yapildi. Kirilganlik, fri-
ed kirildanhik indeksi kullanilarak (5 puan tizerinden 3= alan ki-
rilgan olarak tanimlandi). Sarkopeni kas kitlesinde azalmaya kas
glicii veya performansinda azalmanin eglik ettigi durum olarak
tanimlandi. Kas kitlesi, bioelektrik impedans analizi ile, kas gii-
cii takei marka el dinamometresi kullanilarak, kas performansi
ise ylirtime hizi analizi yapilarak degerlendirildi.]. Veriler SPSS
15 ile analiz edildi.

Bulgular: Inflamatuar romatolojik hastaligi olan ve olmayan
toplam 68 hasta (34+34) caligmaya dahil edildi. Median yas 70
(62-82)’di. Yas, cinsiyet, kronik hastalilar, kapsamli geriatrik
degerlendirme test skorlar1 arasinda her iki grupta anlaml fark
yokken, inflamatuar romatizmal hastalig1 olan grupta sarkopeni
ve kirilganlik istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Viicut
kitle indeksi romatizmal hastalik kolunda kontrol grubuna gore
anlaml olarak daha yiiksekken, ilag sayisi, romatolojik hastalig
olmayan grupta anlamli olarak daha fazla idi (Tablo PS-162).

Tablo (PS-162): Inflamatuar romatolojik hastaligi olan ve olmayan gruglarin karsilastirmasi.

Romatolojik hastaligi Romatolojik hastaligi p

olan (n=34) olmayan (n=34) degeri
El kavrama guct, kg, median (min-max) 21 (11-40) 18 (8-34) 0.032
Yurtme hizi, m/sn, median (min-max) 1.16 (0.18-1.85) 1.28 (0.18-2.13) 0.469
Yas, yil, median (min-max) 70 (65-82) 70 (62-82) 0.887
llag sayisi, median (min-max) 4 (0-12) 6(3-14) 0.013
Baldir cevresi,cm, median (min-max) 37 (29.5-44.5) 35 (27-44) 0.051
VKI,kg/m?, median (min-max) 29.6 (20.6-48.4) 26.8 (18.2-45.4) 0.035
GYA*, median (min-max) 6 (1-6) 6 (4-6) 0.622
EGYAT, median (min-max) 8 (1-8) 8 (3-8) 0.296
Saat ¢cizme, median (min-max) 5 (0-6) 6 (0-6) 0.491
MMT#, median (min-max) 28 (15-30) 26 (17-30) 0.268
3 kelime median (min-max) 2 (0-3) 2 (0-3) 0.333
MND-KF§, median (min-max) 13 (5-14) 12 (5-14) 0.34
Uyku suresi, saat, median (min-max) 7 (4-15) 8 (4-12) 0.647
Yesavage, median (min-max) 4 (0-13) 2 (0-10) 0.247
Cinsiyet, kadin, n (%) 23 (67.6) 22 (64.7) 0.798
DM, n (%) 27 (81.8) 26 (76.5) 0.59
HT, n (%) 12 (36.4) 7 (20.6) 0.152
KAH, n (%) 23(69.7) 26 (76.5) 0.532
Kirilganlik, n (%) 8(23.5) 3(9.1) <0.001
Sarkopeni, n (%) 8(23.5) 0 (0) 0.005

*GYA: Katz glinlik temel yasam aktivitesi, TEGYA: Lawton-Brody enstriimental giinlik yasam aktivitesi testi, *MMT: Standardize mini mental test, SMND-KF: Mini

nutrisyonel degerlendirme kisa form.
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Sonug: inflamatuar romatizmal hastaligi olan yagli popiilasyon-
da romatizmal hastalig1 olmayan ayni yag grubuna gore sarko-
peni ve kirilganlhigin daha sik oldugu gozlenmistir.

Anahtar s6zciikler: Sarkopeni, kirilganlk, inflmatuar hastaliklar

PS-163

Tosilizumab’in randomize kontrollii calismalar ve
go6zlemsel calismalarda remisyon oranlari kabul
edilebilir diizeydedir: Romatoid artrit sistematik
literatiir taramasi

Orhan Kiiciiksahin', Levent Kili¢’, Zeynep Aglar’, Cemal Bes',
Veli Yazisiz’, Ayten Yazict’, Dilek Solmaz’, Timugin Kagifogl',
Umut Kalyonca®

'Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara; *Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara, “Saglik
Bilimleri Universitesi Bakirkéy Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul;
sAkdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Antalya; *Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli; Katip
Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, [zmir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Konsept olarak remisyon hali aktif hastaligin bulunma-
dig1 klinik bir durumdur. Romatoid artritte hedef tam remsi-
yondur. Tosilizumab (TOC), interlokin-6 reseptoriine bagla-
nan hiimanize bir monoklonal antikordur. Romatoid artrit has-
talarinda TOC, randomize kontrollii ¢aligmalar (RKCs) ve
uzunlamasina goézlemsel ¢aligmalarda (GCs) kullanilmigtir. Bu

¢aligmanin amaci, RA hastalarinda RKCs ve GCs’larda TOC’in
remisyon oranlarini degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2017’de PUBMED MEDLINE’da sistematik
bir literatiir taramasi (SL'T) yapildi. Yaymlar, (“romatoid artrit
ve Tosilizumab”) MeSH terimleri ve “insanlar”, “tiim yetigkin-
ler: 19 yas iistii”, “Ingilizce” ve “klinik calismalar” kisitlamalari
kullanilarak belirlendi. TOC'in remisyon oranlarini tanimlayan
tim mevcut ¢aligmalar SL'T"ye dahil edildi. TOC'm remisyon
oranlari, uygulanis sekli (sc veya iv), doz (4 mg / kg vs. 8 mg /
kg), monoterapi veya metotreksat ile kombinasyona seklinde
kullanimina gore hesaplandi. SLT ile tanimlanan 662 yayinin
344 analize alindi. Analizde 12-16 hafta, 24-32 hafta, 48-52
hafta, 2. yil, 3. y1l ve 5. y1l remisyon oranlar1 hesaplandi. Remis-
yon ve yanit, ACR 20-50-70 yanit;, EULAR 1iyi yanit, Boolean
remisyon, DAS28 remisyon ve CDAI / SDAI major yanit ice-
ren farkli kompozit indeksleri olarak tanimlandi.

Bulgular: 34 caligmanin 13’ (%38) RKCs, 211 (%62) GCs idi.
Toplam 12043 hasta [9834 (%81) kadin] verisi havuzlandi,
6190 (%51) hastanin verisi RKCs’lardandi. Ortalama yag 53,
ortalama hastalik siiresi 9 yil idi. Toplam 5493 (%54.6) hasta
biyolojik naif idi. TOC %35.4 (2469/6077) hastada monotera-
pi %70.3 (8037/11429) hastada metotreksat ile kombine kulla-
nilmisti. Tedavisi 6ncesi DAS-28, CDAI, SDAI ve HAQ-DI
skorlari sirastyla 6.2, 32.1, 33.3 ve 1.49 idi. Calisma tiiriine go-
re TOC’m remisyon oranlar1 Tablo PS-163’de gosterilmistir.
Sonug: Bu sistematik literatiir sonuglari tosilizamab ile tedavinin
farkli remisyon kriterleri acisindan fayda saglama olasithginn yiik-
sek oldugunu gostermektedir. TOC iv 8 mg/kg’da 48-52 hafta, 2.
yil, 3. yil ve 5. yillarda remisyon oranlari tatmin edici bulunmusg-
tur ve diger biyolojik DMARD'larla karsilagtirilabilir diizeydedir.

Anahtar sozciikler: Tosiluzumab, remisyon, romatoid artrit

Tablo (PS-163): Randomize kontrollti calismalar ve gozlemsel calismalarda tosilizumab remisyon oranlari.

Sire Calisma Uygulanis sekli Hasta ACR 20/5070 DAS-28 EULAR DAI/SDAI Boolean
(hafta) tlirdi ve doz sayisi yaniti (%) remisyon (%) iyi yanit (%) (%) remisyon (%)
12-16 hf RKCs iv, 8 mg/kg 52 63.5/40.4/15.4 17.3 - - -
12-16 hf RKCs iv, 8 mg/kg + MTX 50 74.0/52.0/36.0 34 - - -
12-16 hf GCs iv, 8 mg/kg 398 - 40.2 43.9 - -
12-16 hf GCs IV, 8 mg/kg + MTX 659 - 43.6 54.5 - -
24-32 hf RKCs iv, 8 mg/kg 1524 74.1/32.7/42.7 42.7 44.9 13.1/9.8 9.2
24-32 hf RKCs iv, 8 mg/kg + MTX 2366 59.7/38.5/19.1 35.8 42.2 11.9/11.9 6.9
24-32 hf RKCs S¢, 162 mg 596 55.9/46.3/24.7 37.6 - 16.4/- 15.7
24-32 hf GCs iv, 8 mag/kg 982 57.9/37.1/20.0 49.4 - 23.7/13.1 -
24-32 hf GCs iv, 8 mg/kg + MTX 2329 52.1/43.7/25.6 49.6 60.3 18.9/21.5

48-52 hf RKCs iv, 8 mg/kg 299 68.9/56.3/42.7 36.1 82.5 19.4/52.2 -
48-52 hf GCs iv, 8 mg/kg 188 - 49.5 - 60.0/- -
48-52 hf GCs iv, 8 mg/kg + MTX 568 - 453 - 32.3/- 23
2.yl RKCs iv, 8 mg/kg 103 60.2/50.5/35.9 69.9 - - -
2.yl RKCs iv, 8 mg/kg + MTX 106 57.6/44.3/33.0 59.4 - - -
3.yl GCs iv, 8 mg/kg 46 - - - - 43.5
3.yl GCs iv, 8 mg/kg + MTX 68 - - - - 33.8

TOC: Tosilizumab, RKCs: Randomize Kontrolli Calismalar, GCs: Gozlemsel Calismalar, iv: intravendz, sc: subkutan, CDAI: Klinik hastalik aktivite indeksi, SDAI:

Basitlestirilmis hastalik aktivite indeksi.

PR XVIII. Ulusal Romatoloji Kongresi Bildiri Ozetleri, 18-22 Ekim 2017, Antalya



Tablo (PS-164): Ultrason remisyonunun diger remisyon kriterleri ile uyumu.

Das28 (n=50) SDAI (n=23) Boolean (n=22)
Grup 1: PD=0 GS=0 n (%) 13 (%26) 8 (%34.7) 5(%22.7)
Grup 2: PD=0 GS=0 n (%) 22 ( %44) 10 (%43.4) 8 (%36.3)
Grup 3: PD=1 veya 0 ve GS=1 veya O n (%) 17 (%34) 8 (%34.7) 7 (%31.8)
Grup 4: PD=1 veya 0 ve GS=0 n (%) 28 (%56) 13 (%56.5) 11 (%50)

PS-164

Kllinik ve ultrason remisyonu uyumlu mu?
inflamatuar olmayan hasta kaynakh faktorlerin
farklh remisyon tanimlari Gizerine etkisi

Ummiigiilsiim Gazel', Sibel Yilmaz Oner’, Giilsen Ozen',
Yasemin Yal¢inkaya', Pamir Atagiindiiz', Haner Direskeneli’,
Nevsun Inang'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Saghk Bilimleri Universitesi Dr. Sadli
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi. Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Bu ¢alismada ultrason remisyonunun diger remisyon
kriterleri ile uyumunu aragtirmak ve inflamatuar olmayan hasta
kaynakli faktorlerin (depresyon, anksiyete, fibromiyalji, yor-
gunluk) hem klinik hem de ultrason remisyonu iizerine etkisini
ortaya koymak amaglanmustir.

Yontem: Bu ¢alismaya 2010 ACR/EULAR kriterine gore tani
alan ve klinik remisyonda (DAS-28-ESH<2.6) olan ardisik 50
hasta alindi. Hastalarin Boolean ve SDAI remisyonlarini kargi-
lay1p kargilamadiklar1 degerlendirildi ve 28 eklem gri skala (GS)
ve power Doppler (PD) ultrasonografileri yapildi. Hastalarin
depresyon ve anksiyetesi The Hospital Anxiety and Depresyon
Scale (HADS) ile, yorgunluklar1 Multidimensional Assessment
of Fatigue (MAF) skoru ile fibromiyaljileri yaygin agr1 indeksi
(WPI) ve semptom ciddiyet skoru (SS) ile degerlendirildi. Has-
talarin § yil izlem ardindan son vizitteki Boolean ve SDAI re-
misyonlar da kaydedildi.

Bulgular: Hastalar farkli ultrason remisyon tanimlarina gére 4
ayr1 gruba ayrildi (Grup 1: PD=0 ve GS=0, Grup 2: PD=0 ve
GS=0, Grup 3: PD=1 veya 0 ve GS=1 veya 0, Grup 4: PD=1 ve-
ya 0 ve GS=0). Istatistiksel anlamliliga ulagmamakla birlikte kli-
nik remisyon kriterleri ile en fazla uyum grup 4 ile tanimlanan
usg remisyonunda saptandi (Tablo PS-164). 2011 yilinda ilk vi-
zitlerinde ultrason remisyonunda olan bu hastalar 5 yil sonun-
da klinik remisyon kriterleri ile tekrar degerlendirildiginde re-
misyon oranlart Grup 3 ultrason remisyonundaki hastalarda en
yiiksek bulunmugtur (DAS28 %58, boolean %29, SDAI %47).
Ultrason remisyon gruplarinda remisyonda olan ve olmayan
hastalar arasinda yorgunluk, fibromiyalji, depresyon ve anksiye-
te olciitleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Buna kargilik
hem SDAI remisyonunda olmayan hastalarda depresyon p<0.05
ve anksiyete p<0.03 hem de Boolean remisyonunda olmayan
hastalarda depresyon (p<0.008) ve anksiyete (p<0.014) anlamli
olarak daha yiiksek bulundu.

Sonug: Hastalarn yarisinda klinik ve ultrason remisyonu uyum-
lu bulunmugtur. Grup 4 USG remisyon tanimunin klinik remis-
yon tanumlari ile uyumu iyi olmakla birlikte remisyon stirekliligi
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Grup 3 tanimina uyan grupta daha yiiksek oranda olmugtur. Ul-
trason remisyonuna karsin SDAI ve Boolean remisyonunda ol-
mayan hastalarda depresyonun ve anksiyetenin yiiksek olmasi
inflamatuar olmayan hasta kaynakli l¢titlerin ultrason remisyo-
nunu daha az etkiledigini gostermektedir.

Anahtar sozciikler: Romotoid artrit, remisyon,ultrason

PS-165

Romatoid artrit hastalarinda ¢oklu biyolojik ajan
kullaniminda etkili olan faktorler

Burcu Yagiz, Belkis Nihan Cogkun, Selime Ermurat,
Yavuz Pehlivan, Ediz Dalkili¢

Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Anabilim Dali, Bursa

Amag: Romatoid artrit (RA) 6ncelikle sinoviyal eklemleri hedef
alan, eklem hasarina ve 6nemli iglevsel bozukluga neden olan kro-
nik sistemik bir otoimmiin hastahktr. RA tedavisi son 30 yilda
dramatik bir sekilde degismistir ancak yine de metotrexat (MTX)
tedavi stratejisinin ilk elemamdir. Hedeflenen son noktaya hizli
ulagilmasi kritiktir. Bu nedenle TINF inhibitorleri (TNFi) MTX
yanitsiz olgularda tedavide yerini almugtir. [k kez TNFi baglanan
hastalarin %30-50’si tedaviye yanit vermez, dahast tiim hastalarin
%20-45'1 bir y1l iginde tedaviyi birakir. Biz burada ti¢ ve tizerinde
TNFi kullananlar ile tek TNFi kullananlar1 karsilagtirarak ¢oklu
biyolojik kullanimini etkileyen faktorleri incelemeyi amacladik.
Yontem: Hastalarmn kayitli oldugu veri tabanindan geriye do-
niik olarak ti¢ ve tizerinde TNFi kullanan RA hastalari ¢ikaril-
di. Tek TNFi kullanan hastalar kontrol grubu olarak alindi.
Hasta sayilarinin benzer olmasina 6zen gosterildi. Hastalarin
demografik ve laboratuvar verileri kaydedildi.

Tablo (PS-165): Laboratuvar verileri.

>3 Anti-TNF 1 Anti-TNF

kullanan kullanan

hastalar hastalar p
Yas 53.41 (SD 13.3) 53.23(SD 11.6) p=0.954
Sedimantasyon (mm/h) 46.1 (SD 23.7) 41.84 (SD 24.3) p=0.481
CRP (mg/dl) 1.2 (0.3-10.7) 2.3(SD 1.8) p=0.803
RF (1u/ml) 10.7 (9.8-1050) 67 (7.2-1260) p=0.026
Anti-CCP (u/ml) 25 (0.4-1868) 35.5(0.4-1224) p=0.397

Bulgular: Ug ve iizerinde TNFi kullanan 32 hasta caligmaya
alindi, hastalarin tamami (%100) kadin olup hi¢ erkek yoktu.
Yas ortalamasi 53.41 (SD 13.3) yildi. Kontrol grubunu olustu-
ran 31 hastanin 5’i (%16.1) erkek olup, 26’ s1 (%83.9) kadind:.
Yas ortalamasi 53.23 (SD 11.6) yildi. Her iki grup arasinda an-
lamli cinsiyet farki bulunmaktaydi (p=0.018). Kotii prognostik



faktorlerden biri olan kadin cinsiyet, iigten fazla TNFi kullanan
grupta anlamli olarak daha yiiksekti. Her iki grup arasinda yag
(p=0.954), sedimantasyon (p=0.481), CRP (p=0.803) ve anti-
CCP (p=0.397) degerlerinde anlamli farklilik yoktu. Ucten faz-
la TNFi kullananlarda RF anlamli diistik (p=0.026) bulundu.

Sonug: RA tedavisinde ilk ti¢ ayda en az %50 klinik iyilesme ve
alt1 ayda remisyon ya da en azindan disiik hastalik aktivitesi ana
hedeftir. TNFi tedavi basarisizhigindan sonra farkli bir TNFi ya
da etki mekanizmasi farkli diger biyolojik ajanlar kullanilabilir.
Biz burada ¢oklu ila¢ kulllaniminda etkili olan faktorleri incele-
yerek tedavi secimlerinde 6nceligi belirlemeyi ve daha az ilagla
daha erken hedefe ulagabilmeyi amacladik.

Anahtar sozciikler: Biyolojik ajan, cinsiyet, ¢coklu

PS-166

Myotonik distrofi Sjogren sendromu birlikteligi
Filiz Meryem Sertpoyraz', Bedile Irem Tiftikcioglu'

'Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik EGitim ve Arastirma
Hastanesi, FTR Klinigi, [zmir; 2Saglik Bilimleri Universitesi lzmir Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, [zmir

Amag: Sjogren sendromu (SS), gozyasi ve tiikriik bezleri basta
olmak tizere, tiim ekzokrin bezlerin lenfositik infiltrasyonu ile
karakterize, kronik, sistemik, otoimmiin bir hastaliktir. Temel-
de bir otoimmiin ekzokrinopati olan bu hastaligin baglica semp-
tomlar1 ag1z ve goz kurulugu (sikka semptomlari) olmakla bir-
likte pek ¢ok organ ve sistemi etkileyebilir. Myotonik distrofi,
otozomal dominant gecis gosteren ve sik rastlanan distrofiler-
den biri olan bu hastalik ¢ocuklukta veya eriskin cagda baglar.
Yiiz-boyun kaslar1 ve ekstremite distal kaslarinda zaaf-atrofi ve
miyotoni ile karakterizedir.Noromuskuler sistem digi tutulug
siktir. Noromuskuler Hastaliklar Biriminde Myotonik Distrofi
tanist ile takip ettigimiz eklem sikayetleri sonrasi sjogren sen-
dromu tanis1 koydugumuz hastamizi paylagmak istedik.

Olgu: 38 yaginda, kadin, néromuskuler hastaliklar poliklinigine
ellerde kasilma, yazi yazmada zorluk, elbilegi, ayakbilegi ve par-
maklarda agri sikayeti ile bagvurdu. Eklem agrilar: yaklagik dort
aydir varmug, sabah iki saat siiren sabah tutuklugu oluyormus.
Ag1z kurulugu nedeniyle siirekli su icmek zorunda kaliyormus.
Muayenesinde desteksiz yiiriiyor, bilateral elbilegi sis, agrili,
metokarpal ve proximalinterfalangial eklemler agriliyds, sislik
kizariklik yoktu. Bilateral elparmak fleksiyonunda myotonik ka-
silma mevcuttu. Yiiz kaslarinda hipomimi vards; fakat diger eks-

tremite kaslarinda belirgin giigsiizlik saptanmadi. Bilateral
ayakbilegi, metotarsofalangial eklemler palpasyonla agriliyd.
ézgegmigz Myotonik distrofi, DM, herediter anjiobdem, kuru
g6z nedeniyle 2 yildir suni gozyast kullantyordu. Soyge¢mis: An-
nesinde romatizma oykisii+, Laboratuvar: Sedimantasyon:
65mm/saat, Antiniikleer antikor 1/160 grantiler, anti Ro-52:+++,
anti AMA-M2: +++, 25 (OH)D vitamin: 16.7 ng/mL disinda nor-
maldi.

EMG: Motor duysal sinir iletimleri normal, igne EMG’de eks-
tremite distal kaslarmda myotonik bogalimlar saptanmus. Bilateral
el eklem grafisi: Elbilegi, MKF eklem ¢evresinde yumusak doku
sisligi +. Hastadan tiikriik bezi biopsisi agisindan KBB konstiltas-
yonu istendi, fakat hasta tarafindan kabul edilmedi. Sjogren sen-
dromu+Myotonik distrofi tanili hastaya hidroksiklorokin tb 1x1,
Naprosyn tb 1x1 bagland. 1.ve 3. ay kontrollerinde agr1 ve sislik
yakinmast azald, sedimantasyon normal diizeylere geriledi.

Anahtar s6zciikler: Myotonik distrofi, Sjogren sendromu, bir-
liktelik

PS-167

Seronegatif romatoid artritli hastalarin ultrasonografi
ile entezopati agisindan degerlendirilmesi

Zeynep Ertiirk', Tugba Ozsoy’, Tlker Yager', Ummiigiilsim Gazel',
Yasemin_Yalglnkaya', Pamir Atagiindiiz', Haner Direskeneli,
Nevsun Inang'

'Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi,
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dal, Istanbul

Giris: Tendon ve entezis bolgeleri kas iskelet sisteminin 6nem-
li bir kismini olugturmakla birlikte romatoid artrit (RA) hastala-
rinda bu bélgelerin degerlendirildigi sinirli sayida calisma mev-
cuttur. Seronegatif RA hastalarinda ise 6zellikle spondiloartro-
pati ile taninin karigabilmesi agisindan bu bélgelerin tutulumu-
nun degerlendirilmesi daha da 6nem kazanmaktadur.

Amag: Seronegatif romatoid artrit hastalarinda entezit bolgele-
rindeki inflamatuar tutulumu aragstirmak ve saghkli toplum, se-
ropozitif RA ve ankilozan spondilit hastalar: ile farkliliklarini
degerlendirmek.

Yontem: Bu kesitselcalismada, 2010 ACR/EULAR kriterlerine
gore tani alan seronegatif RA hastalarinin asil, plantar fasya,
proksimal patella, distal patella, quadriceps, tibialisanterior, tri-
ceps, ortakfleksor ve ortak ekstansor tendon tutunma yerleri

Tablo (PS-167): Seronegatif romatoid artritli hastalarin ultrasonografi ile entezopati agisindan degerlendiriimesi — Demografik 6zellikler.

Seronegatif RA

Saglikh kontrol

Seropozitif RA Ankilozan spondilit

Yas, yil 51.85+11.49 44.42+7.6 53.12+10.95 41.75+5.1
Kadin, n (%) 48 (88.9) NA 44 (91.7) 36 (85.7)
RA suresi, yil 9.8+ 6.75 NA 12.29+9.3 NA

RF titresi, median 10.77+ 3.21 NA 300.16+264.93 NA
AntiCCP titresi, median 3.99+ 4.13 NA 300.16+264.93 NA
DAS28, median 3.6+1.28 NA 3.73+1.45 NA
ESR, median 32.2+21.2 NA 38.73+26.88 28.72+19.16
CRP, median 12.37+27.77 NA 12.73+£18.57 8.68+9.73
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entezopati acisindan ultrasonografi esliginde gri skala ve power
Doppler ile degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
hastalik aktivite skoru ve yagam kalite 6l¢ekleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda 27 seronegatif RA, 17 saglikli kontrol,
24 seropozitif RA ve 21 ankilozan spondilit hastasinin sag ve sol
taraf tendon tutunma bolgeleri degerlendirildi. Seronegatif RA
hastalarinin ortalama DAS28 diizeyi 3.6+1.28; ESR dizeyi
32.2+21.2; CRP diizeyi 12.37+27.770larakbulundu (Tablo 1).
Seronegatif RA hastalarinda Madrid sonografikentezit skoru
(MASEI) 5 olarak bulundu, 4 hastada ciddi tutulumlu bélge
saptandi. Seronegatif RA ile saglikli kontrol grubu (median: 3)
arasinda MASEI skorlarinda anlamli fark bulunurken(p=0.014),
seroporzitif RA (median: 6) ve ankilozan spondilit (median:7)
gruplar1 arasinda anlaml fark izlenmedi. Yapilan kargilagtirma-
larda quadriceps tendonda hipoekojenisite [16 (%29.6) vs 6
(%12.5), p=0.037], quadriceps tendonda kemik erozyonu(9
(%16.6) vs 0, p=0.003) ve asil tendonunda kalsifikasyon [17
(%31.4) vs 6 (%12.5), p=0.023] seronegatif RA hastalarinda se-
ropozitif RA hastalarma gére daha sik olarak saptandi. Serone-
gatif RA hastalarinda ortak ekstansor tendon erozyonu [26
(%48.1) vs 3 (%7.1), p=<0.001], asil tendon kalsifikasyonu [17
(%31.4) vs %2 (4.7), p=0.024] ve triceps tendon erozyonu [13
(%24) vs 1 (%2.3), p=0.036] ankilozan spondilit hastalarina go-
re daha sik olarak saptanirken ankilozan spondilitli hastalarda
ise seronegatif RA’lilara gore plantar fasyada hipoekojenisite
(p=0.01), entezofit (p=0.04), asil tendonda hipoekojenisite
(p=0.04), entezofit (p=<0.001), distal patellada hipoekojenisite
(p=0.017), erozyon (p=<0.001), proksimal patellada kalnlhk
(p=0.006), hipoekojenisite (p=0.017), entezofit (p=<0.001), qu-
adricepste entezofit (p=0.003) ve tibialis anteriorda kalsifikas-
yon (p=0.023) olarak saptandu.

Sonug: Seronegatif RA hastalarinda entezit tutulumunun nadir
olmadi@1, ayn1 zamanda seropozitif RA hastalarinda da benzer tu-
tulumlarin olabilecegi gozlenlemistir. Ankilozan spondilit hasta-
larinda agil, plantar fasya, distal ve proksimal patellada agirlikli
olmak tizere entezit bolgelerinde hipoekojenisite ve entezofit se-
ronegatif RA’a gore daha sik gézlenmekle birlikte MASEI skoru
ayiricl tantya yardimer olacak anlamhiliga ulasmanugtir.

Anahtar sézciikler: Entezit, entezopati, romatoid artrit, spon-
diloartropati

PS-168

Sistemik lupus eritematozus tedavisinde
immunadsorbsiyonun yeri: Olgu sunumu

Déndii Uskiidar Cansu', Erdal Bodake1', Hava Uskiidar Teke’,
Cengiz Korkmaz'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) immunkompleks bi-
rikimi ile giden hemen hemen tiim organ ve sistemleri etkileyen
otoimmun bir hastaliktir. Burada serebral tutulum+diffiiz proli-
feratif lupus nefriti+epilepsi+anjinérotik 6dem+trombotik mik-
roanjiopatisi olup immunadsobsiyon yontemi uygulanmasi ile
yanit alman bir SLE hastast sunulmugtur.
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Olgu: 21 yaginda kadin hasta, yaklagik 1-2 aydir var olan halsiz-
lik sikayeti nedeniyle dis merkezde yapilan tetkiklerinde derin
anemi saptanarak bacak agrisi olmasi nedeniyle Romatoloji bo-
limiine yonlendirilmis. Sorgulamasinda, 1 aydir bacaklarda ag-
r1, halsizlik, géz cevresinde ve bacaklarinda sislik oldugu 6gre-
nildi. Tetkiklerinde; Hb: 7.6 g/dl, eritrosit sedimentasyon hiz
(ESH) 60 mm/dk, C-reaktif protein (CRP) 1.43 mg/dl (0-0.8),
kreatinin (Cr): 1.42, laktat dehidrogenaz (LDH): 300U/L
(135-214), retikiilosit indeksi (RD): 1.5, direkt coombs testi ne-
gatif, 24 saatlik idrarda proteiniri: 3.6 g/giin, kompleman (C) 3
ve C4 digik, ANA: 1/1000-1/3200 benekli pozitif, anti-ds-
DNA: pozitif idi. Bébrek biyopsisinde sinif 4 lupus nefriti sap-
tandi. Takiplerde konviilsiyonu olan hastaya tegretol bagland.
2 giin sonra hastada anjionérotik 6dem gelisti (C1 esteraz inhi-
bitorii diizeyi normal). Tegretolii kesilerek depakine gegildi.
Periferik kan yaymasinda fragmante eritrositler saptanan hasta-
nin trombotik mikroanjiopatisi SLE’ye baglandi. Diffiiz proli-
feratif glomerulonefrit, serebral tutulum ve hemolitik anemi
nedeniyle pulse steroid ve siklofosfamid tedavisi baslandi. Ta-
kiplerde cr diizeyi progresif artan hastaya plazma degisimi bag-
landi. Ancak plazma degisimi sirasinda hastada yeniden anji-
onorotik 6dem tablosu gelistiginden klasik plazmaferez iglemi
durduruldu ve 5 giin immunadsorbsiyon yontemi uyguland.
Tedavinin 3. gliniinden sonra cr diizeyleri 3.46’dan tedrici ola-
rak 1.29’a kadar geriledi. Hb seviyesi ise transfiizyona ihtiya¢
duymaksizin 10.4 gr/dl’ye yiikseldi.

Bulgular: SLE hayati organ tutulumu yaparak mortalite ve
morbiditeye neden olabilecek multisistem bir hastaliktir. Klasik
plazmaferez veya immiin adsorbsiyon yontemi (plazma kullanil-
maksizin 6zel filtreler yardimiyla) ile hastalifin patogenezinde
rol oynayan serumda bulunan patojen antikorlar ve immun-
kompleksler uzaklagtirilir. Yogun immunsupresif tedavilerin
endike oldugu klasik tedavilere yanit vermeyen veya progresif
seyreden siddetli hastalik aktivasyonu durumlarinda plazmafe-
rez ve/veya immunadsorbsiyon yontemi hayat kurtarici olabilir
ve alternatif ilave bir tedavi secenegi olarak distiniilebilir.

Anahtar sézciikler: Sistemik lupus eritematozus, immunad-
sorbsiyon, plazmaferez

PS-169

Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda ateroskleroz
gelisimi ile iligkili genlerin arastirilmasi

Mehmet Ali Baler', Engin Atli’, Hakan Giirkan’

"Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,

Romatoloji Bilim Dall, Edirne; *Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi,
Tibbi Genetik Anabilim Dali, Edirne

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) heterojen ¢ok sayida
organ ve sistemi etkileyen kronik, otoimmiin bir hastaliktir.
SLE ateroskleroz ve artmis kardiyovaskiiler komplikasyon risk
ile iligkilidir.

Yontem: 38 SLE (36 kadin, 2 erkek, ortalama yas 37.6), 32 sag-
liklt kontrol (32 kadin, ortalama yas 31.5) ¢aligmaya alindi. Ka-
rotis intima-media kalinhig: yiiksek ¢oziintirlikklii B modlu ul-
trasonografi kullanilarak her iki internal karotid arter ve com-
mon karotid arterden 6l¢iildii. Calismamizda Sureprint G3 Hu-



Tablo (PS-169): SLE hastalarinin klinik bulgulari ve laboratuvar verileri.

Bulgu Sonug Bulgu Sonug

N (K/E) 38 (36/2) ANA, n (%) 38 (100)
Yas (mean+SD) 37.6x£12.1 Anti-dsDNA, n (%) 18 (47.4)
Hastalik stiresi, (mean+SD) 74.8+60.4 Anti-Sm, n (%) 8(21.1)
Artrit, n (%) 24 (63.2) Anti-niikleozom, n (%) 7 (18.4)
Fotosensitivite, n (%) 27 (71.1) Anti-RNP, n (%) 5(13.2)
Alopesi, n (%) 3(7.9) Anti-ribosomal-P, n (%) 2(5.3)
Oral ulser, n (%) 11(28.9) Anti-Ro, n (%) 15 (39.5)
Plevral efftzyon, n (%) 8(21.1) Hipokomplementemi, n (%) 19 (50)
Pericardial efflizyon, n (%) 3(7.9) Total kolesterol (mg/dL) 175.2+51.3
Lupus nefriti, n (%) 21 (55.3) Aclik kan sekeri, mg/dL 89.8+19.9
Norolojik tutulum, n (%) 2(5.3) HDL (mg/dL) 451+15.4
Lokopeni, n (%) 17 (44.7) LDL (mg/dL) 102.9+32.5
Trombositopeni, n (%) 10 (26.3) Trigliserit (mg/dL) 117.2+57.7
Hemolitik anemi, n (%) 8(21.1) CRP (mg/dL) 1.7£1.9
Tromboz, n (%) 5(13.2) Statin kullanimi, n (%) 0 (0)
Aktif SLE (SLEDAI > 4), n (%) 22 (57.9) Antihipertasif kullanimi, n (%) 7 (18.4)
SLEDAI (mean+SD) 7.58+6.34 Kortikosteroid, n (%) 35(92.1)
SLICC/ACR-DI 0.87+0.9 Hidroksiklorokin, n (%) 38 (100)
Obezite, n (%) 3(7.9 Antiagregan/Antikoagulan, n (%) 7 (18.4)
Sigara (%) 10 (26.3) Diyabet, n (%) 1(2.6)
Hipertansiyon, n (%) 6(15.8) Hiperlipidemi, n (%) 7 (18.4)
Sistolik kan basinci, mm Hg 117.11£12.7 Artmis KIMK, n (%) 4(10.5)
Diyastolik kan basinci, mm Hg 76.8+8.1 KIMK (mean + SD) 0.43+0.11

man Gene Expression 8x60K Microarray kiti kullanildi. Ge-
neSpring programu ile gruplar arasinda ekspresyon farklilig
gosteren genler belirlendi. Yolak analizi Ingenuity Pathways
Analysis (IPA) kullanilarak yapildi. Istatistiksel analizler SSPS
V.16.0 ile yapildi.

Bulgular: SLE hastalarinin klinik bulgular: bagta fotosensitivi-
te (%71.1), artrit (%63.2), lupus nefriti (%55.3) ve trombosito-
peni (%26.3) idi (Tablo 1 PS-169). Ekspresyon farklilig1 goste-
ren 190 gen ya da transkript belirlendi. IPA programi kullani-
larak gerceklestirilen gen ontoloji analizleri sonucunda bakteri
ve viriislerin taninmasinda model reseptor yolagi, hiicre 6lim
reseptori yolagi ve retinoik asit apoptoz sinyal yolagindaki gen-
lerin kontrol grubuna gore anlamli olarak farkli expresse edildi-
gi saptand1. Ekspresyonu farklilig1 saptadigimiz genlerin hasta-
lik ve fonksiyon baglanti analizi sonuglarina gore en anlamli so-
nu¢ anti-mikrobiyal cevap, inflamatuar cevap ve enfeksiyon
hastaliklarinda saptandi. Caligmamizda CEACAM1, CEP19,
CSFR2RA, FFAR2, GBP1, HSPAG, IL6R, KCNJ15, KCN]J2,
LHFPL2, MAPK14, PARP9, SEMA4D ve TNFSF14 genleri
ateroskleroz ile iligkili olarak belirlendi. Gene Spring programi
kullanilarak gergeklestirilen ekspresyon analizi sonuglarina g6-
re, hasta grubunda ekspresyon diizeyinde en yiiksek artig
IFI44L geninde (FC=7.12), ekspresyon diizeyinde en yiiksek
azalma ise GOS2 geninde (FC=3.95) gozlendi (T'ablo 2 PS-169).
Inflamatuar yanit ile ilgili olan genler ve kardiyovaskiiler hasta-
liklarla ilgili olan genler olmak tizere 9 tane anlamli gen etkile-
sim ag1 tespit edildi.

Sonug: SLE hastalarinda bir¢ok gen kontrollerden farkli eks-
prese edilmistir. Bu genlerin ekspresyonu SLE patogenezinde
onemlidir. Gen ekspresyonu analizinde bizim farkli saptadigi-
muz genler tiirk toplumu i¢in ateroskleroz riski olan SLE hasta-
larin1 tanimada bize yardimer olabilir.

Tablo 2 (PS-169): En fazla gen ekspresyonu artma ve azalma gosteren
genler.

No Gen Regulasyon FC(22.0) Gen Regulasyon FC (22.0)
1 IFI44L Artis 7.12 G0S2 Azalma 3.95
2 CMPK2 Artis 4.89 EVX1 Azalma 3.26
3 BATF2 Artis 4.41 FL36000  Azalma 2.64
4 EPSTI Artis 409 CACNA1IC  Azalma 2.40
5 NAIP Artis 4.06 POT1 Azalma 2.38
6 IFIT3 Artis 4.03 ATF7IP2 Azalma 2.39
7 IFl44 Artis 4.01 KLRB1 Azalma 2.38
8  SPATS2L Artis 3.75 MAGEA6 Azalma 2.37
9 IFIT2 Artis 3.72 TASTR3 Azalma 2.30
10  OAS1 Artis 3.61 MOCS3 Azalma 2.30

Anahtar soézciikler: Sistemik lupus eritematoz, ateroskleroz,
gen ekspresyonu analizi
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Tablo 1 (PS-170): Hastaligin baslangic yasina gore, demografik 6zellikler ve laboratuvar parametreleri.

Toplam (n=72) ESLE (n=41) GSLE (n=31) p
Tani yasi, yil 43.2+19.25 29.1+£10.6 61.8£9.8 0.000
Kadin cinsiyet (%) 64 (88.9) 8(92.7) 26 (83.9) 0.239
Lokopeni (%) 14 (19.4) 0(24.4) 4(12.9) 0.223
Anemi (%) 28 (38.9) 4(34.1) 14 (45.2) 0.342
Trombositopeni (%) 13(18.1) 8(19.5) 5(16.1) 0.712
C3 dusuklugu (%) 34 (47.2) 2 (53.7) 12 (38.7) 0.208
C4 dusuklugi(%) 43 (59.7) 24 (58.5) 9(61.3) 0.814
Coombs pozitifligi (%) 26 (36.1) 3(35.1) 13 (52.0) 0.187
ANA pozitifligi (%) 55 (76.4) 6 (86.7) 9(96.7) 0.161
Anti-dsDNA (%) 32 (44.4) 15 (50) 17 (58.6) 0.506
RNP/SM (%) 15 (20.8) 10 (33.3) 5(17.9) 0.179
Nukleozom (%) 15 (20.8) 7 (23.3) 8(28.6) 0.649

ESLE: Eriskin SLE <50 yas; GSLE: Ge¢ SLE =50 yas.

PS-170

Geg baslangich sistemik lupus eritematozuslu hastalarda
klinik ve laboratuvar bulgularin karsilastiriimasi

Songiil Cildag', Yasemin Kara', Ersin Cakir’, Gékhan Sargin',
Reyhan Kose', Tagkin Sentiirk'

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Immuinoloji-Romatoloji Bilim Dali, Aydin; *Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Aydin

Amag: Sistemik lupus eritematozusda (SLE) hastaligin baglan-
gi¢ yast ve etnik koken, hastaligin ciddiyetini ve klinik bulgula-
rin1 etkilemektedir. Geg baglangigli SLE’ de (250 yas tizeri) has-
taligin daha sinsi baglangich oldugu, organ tutulumunun daha

az ve hastaligin daha benign seyirli oldugu gozlenmigtir. Calig-
mamizin amact SLE tanist konulan hastalarda, hastaligin bas-
langig yagina gore, klinik ve laboratuvar parametrelerinin kargi-
lagtirilmasidir.

Yontem: Caligmaya Ocak 2013— Haziran 2017 tarihleri arasm-
da klinigimizde SLE tanust ile takipli 72 hasta dahil edildi. Has-
talar hastaligin baglangi¢ yasina gore erigkin baglangich (<50
yas, ESLE) ve ge¢ baslangich (=50 yas, GSLE) SLE olarak iki
gruba ayrilarak laboratuvar ve klinik bulgular, tani anindaki
hastalik aktivitesi (SLEDAI), uygulanan tedaviler ve sagkalim,
komorbid hastaliklar agisindan karsilastirildi. Caligma retros-
pektif tasarlanmig olup etik kurul onay: alindi. Veriler SPSS 18
ortaminda degerlendirildi, Pearson- ki kare ve Mann-Whitney

Tablo 2 (PS-170): Hastaligin baslangic yasina gore klinik 6zellikler, tedavi ve komorbid hastaliklar.

Toplam (n=72) ESLE (n=41) GSLE (n=31) p
Fotosensitivite (%) 4 (5.6) 1(2.4) 3(9.7) 0.184
Malar rash (%) 16 (22.2) 14 (34.1) 2 (6.5) 0.005
Diskoid rash (%) 3(4.2) 1(2.4) 2 (6.5) 0.399
Oral Ulserler (%) 3(4.2) 2(4.9) 1(3.2) 0.728
Artrit (%) 50 (69.4) 31 (75.6) 19 (61.3) 0.192
Serdzit (%) 6(8.3) 3(7.3) 3(9.7) 0.720
Renal tutulum (%) 32 (44.4) 22 (53.7) 10 (32.3) 0.070
Hematolojik tutulum (%) 27 (37.5) 7 (41.5) 10 (32.3) 0.424
Norolojik tutulum (%) 2(2.8) 1(2.4) 1(3.2) 0.841
Ates (%) 5(6.9) 5(12.2) 0(0) 0.044
Kutanoz vasklit (%) 3(4.2) 0 (0) 3(9.7) 0.042
Raynaud fenomeni (%) 6 (8.3) 4(9.8) 2 (6.5) 0.615
AFS (%) 2(2.8) 0(0) 2 (6.5) 0.099
SLEDAI 10.44+4.28 11.09+4.42 9.58+3.98 0.207
Azatioprin (%) 29 (40.3) 22 (53.7) 7 (22.6) 0.008
Mikofenolat mofetil (%) 11 (15.3) 0(24.4) 1(3.2) 0.013
KOAH (%) 3(4.2) 1(2.4) 2 (6.5) 0.399
Tiroid hastaligi (%) 9(12.5) 2 (4.9) 7 (22.6) 0.025
DM (%) 4 (5.6) 1Q2.4) 3(9.7) 0.184
HT (%) 18 (25) 6(14.6) 12 (38.7) 0.019
KAH(%) 4 (5.6) 0(0) 4(12.9) 0.018

ESLE: Eriskin SLE <50 yas, GSLE: Geg SLE =50 yas, AFS: Antifosfolipid sendromu, SLEDAI: Sistemik lupus eritematozus hastalik aktivite indexi.
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U testleri kullanildr ve sonuglar ortalamazstandart sapma ve
yizde olarak sunuldu.

Bulgular: Baglangi¢c yasma gore 41 (%56.9) hasta ESLE, 31
(%43.05) hasta GSLE idi. Her iki grupta laboratuvar parametre-
leri agisindan anlaml bir farklilik saptanmadi (Tablo 1 PS-170).
Klinik bulgular agisindan malar rag ve ates ESLE’de, kutan6z vas-
kiillit GSLE’de anlamli olarak daha fazla gozlenirken diger klinik
bulgular acisindan bir farklilik gozlenmedi. Tedavi ajanalarindan
Azotiopiirin ve Mikofenolat mofetil kulaniminda anlaml: farklilik
saptandi (Tablo 2 PS-170). Komorbid hastaliklardan tiroid hasta-
liklar;, HT ve koroner arter hastaligt GSLE’de daha fazla idi
(Tablo 2 PS-170).

Sonug: Geg baglangichh SLE’nin prevalanst %3.4-25 arasinda
olup bizim ¢aligmamizda bu oran %43.1 idi Geg¢ baglangich
SLE daha iliml seyrettigi ve organ tutulumunun daha az oldu-
gu bilinmesine ragmen ¢alismamizda organ tutulumu agisindan
cilt tutulumu diginda bir farkhilik g6zlenmedi. SLE’nin dogur-
ganlik cagindaki kadinlarda sik goriilmesi nedeniyle erkek cin-
siyet ve ileri yag hastalarda tan1 konulmasinda gecikme olabil-
mektedir. Biz de ¢calismamizda, geg¢ baglangich hastalarin bagvu-
rusunda veya tani konulmasinda gecikme olabilecegini, ayrica
literatiirdeki ¢aligmalar farkli etnik gruplarda yapildigindan et-
nik kokenin de bir faktor olabilecegini diistindiik.

Anahtar sozciikler: Geg baglangic, klinik, laboratuvar, Siste-
mik lupus eritematozusr

PS-171

Sistemik lupus eritematozuslu gebe bir hastada ortaya
¢tkan komplikasyon: Kompartman sendromu

Atalay Dogru', Selman Hakki Altuntag’, Mustafa Asim Aydin’,
Mehmet Sahin'

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta; 2Stileyman Demirel Universitesi Tip
Fakdltesi, Plastik Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dal, Isparta

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) bir¢cok organ sistemi-
ni etkileyen, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Gebelik ve post
partum dénem SLE aktivasyonu i¢in riskli dénemlerdir ve
%25-60 oraninda aktivasyon bulgular1 saptanmaktadir. Antifos-
folipid antikorlart SLE’lu hastalarin yariya yakininda bulunmak-
tadir ve bu hastalarin bir kisminda tromboz ve gebelik kompli-
kasyonlar1 gorilmektedir. Burada gebelikte aktivasyon bulgulari-
n1 saptanan ve sol elde kompartman sendromu gelisen SLE, se-
konder antifosfolipid sendromlu bir hasta sunulmaktadir.

Olgu: 39 yaginda 16 yildir SLE tanist olan takipsiz kadin hasta
sol elde sislik, morarma sikayeti ile bagvurdu. 1 hafta 6nce 32
haftalik gebeligi preeklampsi nedeniyle sonlandirilan hastanin
sol elinde damar yolu bélgesinde sislik ve morarma baglamus. 1
glin icinde tiim elde ve 6n kolda sislik ve morarma gelisen has-
taya kompartman sendromu diisiiniilerek fasyotomi uygulandu.
Cerrahi sirasinda yaygin mikrovaskiiler tromboz saptanan has-
tanin doppler USG’sinde arteriyal ve venoz sistemde tromboz
izlenmedi. Hastanin kreatinin 1.8 mg/dl, 13 g/giin proteiniiri,
idrar sedimentinde eritrosit silendirleri ve hiicreler, trombosi-
topeni (plt 68 000), Anti dsDNA pozitif, c3-c4 diisiik, antikar-
diyolipin antikorlar1 pozitif ve 8 adet 10 hafta alunda diisiik hi-

Sekil (PS-171): Hastanin sol 6n kol ve el géruntdleri.

kayesi saptandi. SLE aktivasyonu, lupus nefriti, sekonder anti-
fosfolipid sendromu diisiintildi. Renal biyopsi yapilan hastada
klass 3 lupus nefriti ile uyumlu bulgular tespit edildi. Hastaya
metilprednizolon 1 g/giin 3 giin, siklofosfamid 750 mg/m’, dii-
stik molekiil agirlikli heparin tedavisi baglandi. Metilprednizo-
lon 1 mg/giin idame tedavi devam edildi. Giinliik 6n kol ve el
tizeri bakimu plastik cerrahi tarafindan yapilan hastanin el tizeri
cilt nekrozu gelisti. Takiplerde laboratuvar ve klinik bulgular
diizelen hastaya 2. kiir siklofosfamid tedavisi sonrasi el {izerine
pedikiillii kasik flebi uygulandi. Hastanin metilprednizolon do-
zu azaluldi ve siklofosfamid tedavisi 6 kiir olacak sekilde plan-
land1. 6. kiir siklofosfamid tedavisi sonrasi el tizerine diizeltici
bir operasyon yapilmasina karar verildi. Su an hasta 5. kiir sik-
lofosfamid sonrasinda kreatinin 0.8 mg/dl, 1.3 g/giin proteinii-
ri ile takip edilmektedir.

Sonug: Gebelik doneminde tromboz agisindan risk altinda olan
SLE, antifosfolipid sendromu olan hastalarda gereksiz girisim-
sel islemlerden kaginilmalidir.

Anahtar sozciikler: Antifosfolipid sendromu, kompartman sen-
dromu, sistemik lupus eritematozus

PS-172

Sistemik lupus eritematozus: 300 hasta ile

tek merkez deneyimi

Senem Tekeoglu, Duygu Temiz Karadag, Ozlem Ozdemir Isik,
Ayten Yazici, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakdltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) pek c¢ok farkli klinik
bulgusu olan otoimmun bir hastaliktir. Bu ¢aligmamizda 2001 ve
2017 yillart arasinda klinigimizde takip edilen 300 SLE’li hasta-
nin bulgulari degerlendirildi.

Yontem: Demografik veriler, klinik ve laboratuvar bulgular,
SLICC*/Amerikan Romatoloji Cemiyeti (ACR) hasar indeks
skorlari1 ve verilen tedaviler degerlendirildi. Tan1 1997 ACR ve-
ya 2012 SLICC kriterlerine gore konuldu. Analiz i¢in tanimla-
yicr istatistik testler kullanildi.

SYPER  XVIII. Ulusal Romatoloji Kongresi Bildiri Ozetleri, 18-22 Ekim 2017, Antalya



Bulgular: Demografik veriler ve klinik bulgular Tablo 1 PS-
172’de gosterilmigtir. Anti-dsDNA antikoru 185 (%61.6), anti-
Sm antikoru 35 (%11.6), anti-fosfolipid antikorlar1 67 (%22.3),
direkt Coombs testi 69 (%23) hastada pozitifti. Kompleman dii-
zeyleri 171 (%57) hastada digiiktii. Renal tutulum olan hastalar-
da class IV lupus nefriti en sik form olup (37 hasta %12) ikinci en
sik form class II lupus nefriti (34 hastada %11) olarak saptandu.
Kirk alts hastada sekonder antifosfolipid sendromu vardi. Hasta-
larin aldig1 tedaviler Tablo 2 PS-172’de gosterilmistir. Siklofos-
famid tedavisi en ¢ok renal tutulum icin verilmistir. Rituksimab
22 hastada kullanildi. Diger tedavilere cevap vermeyen trombo-
sitopenisi olan iki, hemolitik anemisi olan bir, protein kaybetti-
ren enteropatisi olan bir ve lupus enteriti olan bir hasta haricin-
de tiim hastalara renal tutulum sebebiyle rituksimab tedavisi ve-
rildi. Bir hastaya ciddi nétropeni yiiziinden ve 2 hastaya ciddi
trombositopeni yiiziinden intravendz immiinglobulin (IVIG) ve-
rildi. Bir hastaya vaskiilit sebebiyle plazmaferez yapildi. Bir has-
taya akut bobrek yetersizligi, yogun bakim iinitesine yatig gerek-
tiren alveolar kanama sebebiyle IVIG, plazmaferez, rituksimab
tedavileri verildi; bir diger hastaya da ayni tedavi diger tedavilere
cevap vermeyen ciddi hemolitik anemi sebebiyle verildi.

Tablo 1 (PS-172): Demografik ve klinik bulgular.

Yas (yil) 46+13 (min-max: 20-83; median: 45)
Takip suresi (ay) 58452 (min-max:1-180; median: 48)
Cinsiyet (Kadin / Erkek) 267 (%89) /33 (%11)

MukokUtanoz (n, %) 214 (%71.3)

Artrit (n, %) 198 (%66)
Renal hastalik (n, %) 121 (%40.3)
Lokopeni / lenfopeni (n, %) 200 (%66.6)
Hemolitik anemi (n, %) 19 (%6.3)

Trombositopeni (n, %) 58 (%19.3)
Ser6zit (n, %) 55(%18.3)
Sinir sistemi hastaligi (n, %) 24 (%8)

Antifosfolipid Sendromu (n, %) 46 (%15.3)

Tablo 2 (PS-172): Tedavi.

294 (%98) / 65 (%21.6)
300 (%100)
196 (%65.3)
83 (%27.6)

78 (%26); 10+4.5 kir
(min-max: 2-17)

Steroid / pulse tedavi (n, %)
Hidroksiklorokin (n, %)
Azatiyoprin (n, %)
Mikofenolat mofetill (n, %)
Siklofosfamid (iv) (n, %)

Rituksimab (n, %) 22 (%7.3)
Intravendz immunglobulin (IVIG) (n, %) 7 (%2.3)
Plazmaferez (n, %) 4(%1.3)

Sonug: Uzun dénemde SLICC/ACR hasar indeksi en yiiksek
renal tutulum sebebiyle pulse streoid tedavisi alan hastalarda
saptandi. Dort (%1.3) hastada spesifik tedavi gerektiren pulmo-
ner hipertansiyon, 31 (%10.3) hastada avaskiiler nekroz, 24
(%8) hastada immiinsupresyon sebebiyle hastaneye yatis1 ge-
rektiren viral ya da bakteriyel enfeksiyon, 12 (%4) hastada ma-
lignite saptandi. SLE ¢ok yonlii yaklagim gerektiren bir otoim-
miin hastaliktir.

Anahtar sozciikler: Epidemiyoloji, sistemik lupus eritemato-
zus, SLICC
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PS-173

Sistemik lupus eritematozusda steroide direncli bir
intestinal psédoobstriiksiyon vakasi

Elif Dingses', Demet Dingay Ferahman’, Eda Nuhoglu Kantarcr’,
Giilen Hatemi', Emire Seyahi', Aykut Ferhat Celik’,

Izzet Fresko', Melike Melikoglu'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul; *Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji
Bilim Dall, Istanbul

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) gastrointestinal tutulu-
muna bagl mezenterik vaskiilit, protein kaybettiren enteropati,
intestinal psédoobstriiksiyon (IPO), hepatit ve pankreatit goriile-
bilmektedir. PO, barsak iceriginin akigini engelleyen mekanik
bir lezyonun yoklugunda ince veya kalin barsak tikanikliginin be-
lirtileri ile karakterizedir. Burada steroid tedavisine direngli bir
TPO vakast sunulmustur.

Olgu: 44 yasinda erkek hasta, 2012 yilinda lenfopeni, trombo-
sitopeni, ANA ve anti dsDNA pozitifligi ile SLE tanist almug
ancak tedavi ve takiplerine devam etmemis. Bir haftadir olan
karin agris1 ve siskinlik nedeniyle bagvurdu. Gaz-gaita ¢ikist
azalmigti. Fizik muayenesinde batin distandii, barsak sesleri
azalmigti, yaygin hassasiyet mevcuttu. Trombosit: 55.000/mm’
Sedimentasyon: 10 mm/sa CRP: 50 mg/dl (<5), ANA 1/640 po-
zitif, anti dsDINA: 149 TU/ml, C3-C4 diisiik saptandi. Gaitada
eritrosit, 1okosit gortilmedi. Ayakta direkt batn grafisinde
(ADBG) kolonik anslarda dilatasyon goriildi (Sekil 1 PS-173a).
Batin tomografiside sigmoid ve inen kolonda splenik fleksuraya
dek uzanan duvar kalinlasmasi, proksimalinde transvers kolon-
da ve ¢cekumda 8 cm’e varan dilatasyon goriildi, obstriiksiyon
veya perforasyon saptanmadi. [PO 6n tanistyla oral alimi kesil-
di, total parenteral niitrisyon baglandi, nazogastrik tiip takild.
Metilprednizolon 3 giin 500 mg IV baglanarak 60 mg/giin de-
vam edildi. Klinik tablonun diizelmemesi tizerine siklosporin
IV 250 mg/giin eklendi. Tedavinin 4. giiniinde gaz-gaita ¢ikigi
artt, distansiyonu geriledi, rejim 1’i tolere etti. 7. giniinde re-
jim 3’e gecildi, kontrol ADBG ‘de hava siv1 seviyesinin olmadi-
g1 goriildi (Sekil 1 PS-173b). Oral siklosporin 3x100 mg’a ge-
cildi. Ayrica 11 gr/giin proteiniirisi olmasi nedeniyle yapilan
bobrek biyopsisinde Klass II1+V lupus nefriti saptand: ve ti¢tin-
cii haftada siklosporin kesilerek siklofosfamide gegildi.

- |

Sekil (PS-173): (a) Tedavi 6ncesi ADBG, (b) Tedavi sonrasi ADBG.



Sonug: PO genellikle aktif SLE hastalarinda goriiliir; baglan-
gic semptomu olabilir, akut, tekrarlayan veya kronik seyirli ola-
bilir. Tedavide steroidlerin yetersiz oldugu vakalar %65’i bul-
maktadir ve vakit kaybetmeden azatioprin, siklofosfamid, sik-
losporin gibi immiinosupresiflerin eklenmesi gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: Intestinal psodoobstriiksiyon, lupus, sik-
losporin

PS-174

Lupus nefritli olguda tacrolimus deneyimi

Suade Ozlem Badak, Neslihan Gokgen, Esra Kayacan,
Eren Erken

Cukurova Universitesi Tip Fak(ltes|, Romatoloji Bilim Dali, Adana

Amag: Lupus nefriti (LN), sistemik lupus eritematozuslu hasta-
larin yaklagik %60’mda goriilen ve mortalite oranlarini artiran
major sistem tutulumlarindandir. 11k secenek konvansiyonel te-
davilere yanitsiz vakalarda segenekler sinirlidir. Sunumumuzda,
direncli proteiniirisi olan bir LN olgusunda tacrolimus deneyi-
mimizi paylasacagiz.

Olgu: 43 yaginda kadin hasta, 14 y1l 6nce sistemik lupus erita-
matozus tanust almis. 4 y1l 6nce de, 6 g/giin proteintiri, aktif id-
rar sedimenti, kompleman distikligi, anti dsDNA pozitifligi
olmasi tizerine lupus nefriti olarak degerlendirilip bobrek bi-
yopsisi yapilmus. Biyopsi; kronik lezyonlar olmayan, aktivite in-
deksi yiiksek olan diffiiz proliferatif glomeriilonefrit olarak ra-
porlanmis. Ek hastalig1 olmayan, bobrek fonksiyon testleri nor-
mal olan hastaya ACE inhibitéri, diyet modifikasyonu, pulse
kortikosteroid ve pulse siklofosfamid tedavisi baglanmig. Yanit
alinamamas tzerine kortikosteroid ve mikofenolat mofetil 3
gram/giin dozunda verilmis. Tedavi altinda idrar proteininin 3
g/giin, sonra da 11 g/giin olarak olciilmesi tizerine, proteiniiri
yapabilecek diger nedenler degerlendirilip dislanarak tekrar
bobrek biyopsisi uygulanmus. Patolojisi; yine, kronik lezyonlar
olmayan, aktivite indeksi yiiksek olan diffiiz proliferatif glome-
riilonefrit olarak raporlanmis. Plazmaferezi kabul etmeyen, im-
munglobulin degerleri normal olan hastaya 6nce rituximab ve
mikofenolat mofetil kombinasyonu, daha sonra sadece rituxi-
mab denenmis ancak her iki denemede de ciddi solunum yolu
enfeksiyonu nedeni ile devam edilememis. 13 g/giin proteiniiri-
si olmas tizerine IVIG, sonrasinda tekrar pulse kortikosteroid
ve siklofosfamid denenmis ancak yanit almamamis. Bobrek
fonksiyonlar: normal olan, ek hastalig1 olmayan hastaya tacroli-
mus tedavisi 2 mg/giin baglandi. Tedavinin ti¢lincii ayinda idrar
proteini 2.4 g/giin, besinci ayinda 1.4 g/giine kadar geriledi.
Kan ilag diizeyi izlemi yapilan hastada kontrol altina alinan kan
basincr yiiksekligi diginda komplikasyon gelismedi.

Sonug: Tacrolimus, lupus nefritinin indiiksiyon ve idame teda-
visinde 6zellikle proteintirisi fazla miktarda olan veya persistan
olan vakalarda iyi bir secenektir. Kombinasyon veya monotera-
pide, yanit oranlarmnin konvansiyonel tedavilerden az olmadigi-
ni1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Toksisitesi azdir ve ila¢ diizey
ol¢timii ile kontrol edilebilmektedir. Ayrica gebelik planlayan
veya gebe hastalarda da giivenli bir secenek olarak akilda tutul-
malidir.

Anahtar sozciikler: Lupus nefriti, direngli proteiniiri, tacroli-
mus

PS-175

Juvenil sistemik lupus eritematozus hastalarinda
Hepatit A asisinin giivenilirligi ve asi sonrasi antikor
yanitinin degerlendirilmesi

Seving Mertoglu', Sezgin Sahin', Omer Faruk Beger’,

Amra Adrovi¢', Kenan Balj_utl, Pelin Yiiksel’, Soner Sazak’,
Bekir Sami Kocazeybek’, Ozgiir Kasapcopur'

'stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltes|, Cocuk Romatoloji Bilim
Dal, Istanbul; *Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dali, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Bilim Dal, istanbul

Amag: Kronik ve otoimmun bir hastalik olan Sistemik lupus
eritematozus’un (SLE) alevlenmelerinde enfeksiyonlarin
6nemli rol oynadig: bilinmektedir. Gelismekte olan kotii saghk
kosullarma sahip tilkelerde endemik olan Hepatit A viriisii, bu
enfeksiy6z ajanlardan biridir. Asilama yoluyla bu ajana karg: ba-
gisiklig1 saglamak, hastaligin daha iyi kontrol edilmesine fayda
saglayacaktir. Bununla birlikte, hem immiinsiipresif ilaglarin
hem de hastaligin kendisinin bagigiklik sisteminin normal isle-
yisini bozdugu bilinmektedir. SLE hastalarinda, agilarin giive-
nilirligi ve etkinligi konusunda yapilmis ¢alisma oldukca azdir.
SLE’li ¢ocuklarda hepatit A agisinin giivenilirligi ve etkinligi
heniiz aragtirilmamugtir. Bu ¢aligmada, juvenil SLE (jSLE) ve
saglikli bireylerde hepatit A agis1 sonrasi antikor titrelerini ve
seropozitiflik oranlarini kargilagtirmayr amacladik. Ayrica im-
miinsiipresif ilaglarin ve hastalik aktivitesinin antikor yanitlari
tizerindeki etkisini de inceledik.

Yoéntem: Caligmaya alinan 69 jSLE hastasinda, éncelikle anti
HAV IgM ve anti HAV IgG titreleri bakildi. Seronegatif oldu-
gu goriilen 37 hastaya hepatit A agis1 yapilmasi planlandi. An-
cak, 7 juvenil SLE hastas1 ¢caligmaya katilmay: reddetti. Sonug
olarak anti HAV IgG negatif olan 30 juvenil SLE hastas1 ve 39
saglikli cocuga, 0. ve 6. aylarda 2 doz Hepatit A agis1 uyguland.
Agilama sonrasinda 2 grup arasindaki anti HAV IgG titreleri ve
pozitiflik oranlari kargilagtirildi.

Bulgular: ki doz Hepatit A agist sonrasi jSLE hastalarinda anti
HAV IgG titre degerleri, saglikli kontrol grubuna kiyasla anlam-
I olarak diisiik saptandi (median 4.6 vs 11.9 IU/L, p=0.02). Her
ne kadar, juvenil SLE hastalarindaki seropozitiflik (bagisiklik sag-
lanma) oram (n=24/30, %80), saglikli kontrollere (n=33/39,
%84.6) kiyasla daha diisiik saptansa da; bu istatistiksel olarak an-
lamli bulunmadi (p=0.6). Agilama sonrasinda hi¢bir yan etki go-
riilmedi.

Sonug: Her ne kadar Hepatit A agilamasindan sonra, jSLE has-
talarinda anti-HAV IgG antikor titreleri saglikli bireylerden bi-
raz daha digiik bulunsa da, iki grubun bagisiklik saglanma oran-
lar1 (seropozitivite) bakimindan birbirinden anlamli bir fark
yoktur. Buna gore, hepatit A agisinin jSLE hastalarinda yeterin-
ce bagisiklik sagladig ve oldukea giivenli oldugu sonucuna va-
rilmigtr.

Anahtar sézciikler: Jiivenil sistemik lupus eritematozus, hepa-

tit A, bagisiklik
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PS-176

SLE’li aktif ve inaktif hastalarda T-regulatuvar hiicreler
farkhlik g6steriyor mu?

Hava Uskiidar Teke', Déndii Uskiidar Cansu’, Cengiz Bal’,
Cengiz Korkmaz’

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik
Anabilim Dali, Eskisehir

Amag: Sistemik lupus eritematosus (SLE) patogenezinde bo-
zulmug T yardimer hiicre (Th) alt gruplarinin ve diizenleyici T
hiicrelerinin (T-reg’ler) dengesizligi soz konusudur. Otoanti-
jenlere kargt olugacak immun yaniti baskilayarak otoimmun
hastaliklar1 engellemektedirler. Calismalarin ¢ogunda periferal
T-reg hiicrelerinin aktif hastalikta azaldigi gosterilmisse de art-
tg1 veya etkili olmadigini gosteren ¢alismalar da vardir. Amaci-
muz, aktif ve inaktif SLE hastalarinda T-reg ve Th-17 diizeyle-
ri agisindan fark olup olmadigin: saptayarak hastalik patogene-
zi lizerine bu hiicrelerin etkilerini ortaya koymakur.

Yontem: Aktif enfeksiyon bulgusu olmayan 21 SLE hastasi
alindi. Organ ve sistem tutulumlari, hemogram sonuglari, has-
talik aktivasyonu acisindan eritrosit sedimentasyon hizi, CRP,
C3, C4, anti-ds-DNA diizeyleri, SLEDAI degerleri kaydedildi.
SLEDAI=6 aktif hastalik olarak kabul edildi. Es zamanli perife-
rik kandan Th17 ve T-reg diizeyleri calisildi. Cinsiyet ve yas
uyumlu saglikli 15 kisi kontrol grubu olarak alindi.

Bulgular: Hastalarin 19’u kadin, yas ortalamasi 37.3+12.9, has-
talik stresi ortalama 7.9+1.29 yil idi. Hastalarin 15’inde
(%71.4) hematolojik, 17’sinde (%81) renal ve 7’sinde (%42.9)
eklem tutulumu vardi. CD4+CD25+, CD4+FOXP3+T-reg,
CD4+CD25+FOXP3+T-reg ve CD4+IL-17+ agisindan SLE
ile saglikli kontrol grubu karsilagtirildiginda hem Treg hiicrele-
rinin hem de CD4+IL-17+ hiicre diizeyleri SLE grubunda an-
lamlr olarak daha yiiksek saptandi (sirastyla p degerleri p=0.011,
p=0.001, p=0.001 ve p=0.040). Hastalar SLEDATI'ye gore aktif
(n=12) ve inaktf (n=9) olarak karsilagturildiginda 2 grup arasin-
da Th17 ve T-reg diizeyleri agisindan da anlamli bir fark sapta-
namadi. Ancak inaktif dénemde aktif doneme gore CD4+
FOXP3+T-reg ve CD4+CD25+FOXP3+T-reg hiicrelerinin
diizeyi artig egilimindeydi.

Sonug: Literatiirde SLE’de T-reg caligmalarinin sayist azdir ve
sonuglar celigkilidir. Calismalarin ¢cogunda T-reg’lerin sayisinin
azaldig1 ve fonksiyonunun bozuldugu ve tedavi ile de bu hiicre-
lerin artig egiliminde olduklar1 saptanmigtir. Sonug olarak, ¢a-
lismamizda SLE’li hastalarda biitiin hastalar tedavi altinda ol-
dugundan T-reg hiicreleri uyarilmig olabilir ve kontrol grubun-
dan daha yiiksek diizeyler saptannmus olabilir. Bu durumu acik-
layabilmek i¢in SLE’li immunsupresif naif hasta grubunda te-
davi oncesi, sonrast ve aktivasyon ve remisyon dénemlerinde
hasta sayilarinin fazla oldugu benzer bir ¢alisma yapilmasina ge-
reksinim vardir.

Anahtar sozciikler: SLE, tregulatuvar hiicre, aktivite

Tablo (PS-176): SLE hastalarinda hastalik aktivasyonuna goére CD4+CD25+, CD4+FOXP3+ CD4+CD25+FOXP3+ ve CD4+IL-17+ dizeylerinin

karsilastiriimasi.

N OrtalamazSD p p

CD4+CD25+ T-reg hucre %'si Aktif SLE 12 8.63+3.66 0.006*
0.0461
0.899*

CD4+CD25+ T-reg hticre %'si Inaktif SLE 9 7.67+3.25

CD4+CD25+ T-reg hicre %'si Kontrol 15 4.32+1.58

CD4+FOXP3+ T-reg hiicre %'si Aktif SLE 12 8.34+3.95 0.001*
0.017%
0.654*

CD4+FOXP3+ T-reg hiicre %'si Inaktif SLE 9 11.11£6.83

CD4+FOXP3+ T-reg hiicre %'si Kontrol 15 2.59+1.05

CD4+CD25+FOXP3+T-reg hiicre %'si Aktif SLE 12 2.88+1.50 0.012*
0.041%
0.995*%

CD4+CD25+FOXP3+T-reg hiicre %'si Inaktif SLE 9 3.04+1.67

CD4+CD25+FOXP3+T-reg hiicre %’si Kontrol 15 1.30+0.62

CDA4+IL-17+ hucre %'si Aktif SLE 12 2.78+1.56 0.057*
0.599
0.509*

CDA4+IL-17+ hicre %'si Inaktif SLE 9 2.01£1.16

CD4+IL-17+ hiicre %'si Kontrol 15 1.53+0.45

*Aktif ile kontrol grubu, Tinaktif ile kontrol grubu, *aktif ile inaktif grup.
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PS-177

Hidroksiklorokin kullanan sistemik lupus eritematozuslu
bir hastada yeni tani Myastenia gravis

Miige Aydin Tufan', Bagak Karakurum Géksel’,

Ahmet Eftal Yiicel'

'Baskent Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Baskent Universitesi Tip FakUltesi,
Néroloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Miyastenia gravis (MQG), kas gligsiizligii ve cabuk yorul-
mayla karakterize otoimmiin bir hastaliktir. MG’de nikotinik
asetil kolin, kas-spesifik tirozin kinaz veya lipoprotein 4’e karst
otoantikorlar gelisir. Literatiirde SLE ‘nin MG ile birlikteligi
nadir olarak rapor edilmektedir. Klorokin bu iki hastaligin bir
arada oldugu durumlarda kaginilmasi gereken bir ilagtir.

Olgu: 37 yaginda kadmn hasta 6 ay 6nce eklemlerde sisme, sabah
tutuklugu ve agr1 yakinmalartyla doktora bagvuruyor. ANA++ ho-
mogen, dsDNA pozitif saptantyor. Hastaya prednizolon 5 mg ve
hidroksiklorokin 2*200 mg baglaniyor. Hastanin iki ay 6ncesinde
kol ve bacaklarda proksimal kaslarda giigsiizlikk ve CK yiiksekligi
(1600) saptaninca steroid dozu 30 mg’a ¢ikiliyor. Kas glicsiizlugii
ve artriti gerileyen, CK’s1 diisen hasta bir haftadir olan konugma
glicliigti, ellerde ve bacaklarda kasilma ve sol g6z kapaginda diisiik-
liik yakinmastyla poliklinigimize bagvurdu. Romatoloji servisimize
yatirildi. 500 mg 5 giin pulse steroid baslandi. CK, SEDIM- CRP
ve dsDNA s1 normal saptandi. Néroloji konsiiltasyonu istenen
hastadan gonderilen Asetil kolin reseptorii antikoru yiiksek tespit
edildi (22 nmol/L). MG tanistyla hastaya mestinon ve plazmaferez
tedavisi bagland1. Klorokin tedavisi kesildi. Beyin MRt normaldi.
Toraks BT’de timusta 16*19 mm’lik yumugak doku lezyonu tespit
edildi. Gogiis kalp damar cerrahisi tarafindan hastaya timektomi
uygulandi. Hastada kinlik olarak tam diizelme saglandi.

Sonug: SLE ve MG nadir olarak birliktelik gosterebilirler. Bu
hastalarda daha ciddi, jenerilize MG semptomlar1 izlendigi tespit
edilmigtir. SLE nedeniyle takip ettigimiz hastalarda yeni ortaya ¢i-
kan néromuskiiler semptomlarda MG ayrict tanida diistiniilmeli-
dir. Tedavide steroidlere cevap kotudiir. Timektomi, plazmafe-
rez, immiinglobulinler, siklofosfamid, azatiyoprin ve 6zellikle se-
ronegatif MG’li hastalarda rituksimab kullanilabilir. MG’de SLE
gibi 20-30 yas ve 50 yaginda kadinlarda daha siklikla g6zlenmek-
tedir. MG’de etyolojide ve takipte bazi ilaglarin hastalig: kotiileg-
tirdigi gosterilmistir. Noromuskiiler iletiyi bozan ilaglar arasinda
klorokin bilinmektedir. Literatiirde de SLE’li hastalarda klorokin
kesilimi sonrasinda MG semptom ve antikorlarinda diizelme sap-
tanmugtir. Biz de hidroksiklorokin kullanan bir SLE’li olguda MG
gelisimini sunduk.

Anahtar sozciikler: Hidroksiklorokin, sistemik lupus eritema-
tozus, myastenia gravis

PS-178

Preoperatif donemdeki tetkikleri esnasinda sistemik
lupus eritematozus tanisi alan ve antifosfolipid antikor
pozitiflikleri saptanan erkek olgu

Cem Ozisler

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE), etyolojisi tam olarak
belli olmayan, degisken klinik tablolara neden olabilen, otoim-
miin, kronik ve multisistemik bir hastaliktir. Otoimmiin etyoloji-
li hastaliklarin prototipidir. Prevalansi ¢ahigmalarda degiskenlik
gostermekle birlikte; 10-50/100.000’dir. En sik 15-45 yag arasin-
da gortiliir ve cogunlukla dogurganlik ¢agindaki kadinlar etkiler.
Kadin erkek orami yaklagtk olarak 12:1 olup, caligmalarda
10:I’den 15:1’e kadar degismektedir. Antifosfolipid sendromu
(AFS), tekrarlayan vaskiiler tromboz ve/veya gebelik kayiplariyla
seyreden ve antifosfolipid antikorlarina sekonder olarak ortaya
¢ikan sistemik, otoimmiin kokenli bir hastaliktr. AFS’nin preva-
lanst bilinmemekte ve kadinlarda daha sik gériilmektedir.

Olgu: 62 yaginda erkek hastanin elektif inguinal herni ameliya-
t1 i¢in yapilan tetkiklerinde aktive parsiyel tromboplastin zama-
n1 (aPTT) normalden uzun tespit edilince hematoloji konsiil-
tasyonu istenmis ve anti-niikleer antikor (ANA) pozitifligi sap-
taninca tarafimiza refere edilmis. Hastanin daha 6nce tani ko-
nulmus romatizmal hastalik veya tromboz Sykiisii yoktu. Ro-
matolojik sorgusunda artralji diginda bir 6zellik saptanmayan
olgunun, fizik muayenesinde de romatolojik acidan bir bulgusu
yoktu. Hastaya yapilan tetkikler agagidaki tabloda 6zetlenmis-
tir. Hastanin dig merkezde yapilmug olan eski tetkikleri incelen-
diginde bir dénem l6kopenisinin de oldugu goriildi. Hastaya
SLE tanisi konuldu ve hidroksiklorokin 200 mg/giin, asetilsali-
silik asit 100 mg/giin basland:. Antifosfolipid antikorlar: pozitif
oldugundan diisiik molekiil agirlikli heparin profilaksisi alunda
operasyona almmasi 6nerildi. Hastanin 3 ay sonraki tetkiklerin-
de antikardiyolipin IgM ve antifosfolipid IgM sonuglar1 negatif,
aPTT halen uzun, lupus antikoagtilani ise pozitif olarak sonug-
land1. Hasta verilen tedavi ile poliklinik kontrollerimize sorun-
suz devam etmektedir.

Tablo (PS-178): Yapilan tetkikler ve sonuclari.

Tetkik Sonug
Beyaz kire sayisi 9500/pL
Hemoglobin dizeyi 16.3 g/dL
Trombosit sayisi 251000/uL
CRP 4.11 mg/L
Eritrosit sedimentasyon hizi 22 mm/saat
aPTT 47.4 (25.1-36.5)
INR 0.92
Kreatinin 1.06

Tam idrar tetkiki Normal
Romatoid faktor Negatif
ANA 2 pozitif grantler
Anti-dsDNA Pozitif

C3c 1.04(0.79-1.52)
c4 0.14 (0.16-0.38)
Lupus antikoagdlan Pozitif
Antikardiyolipin IgG Negatif
Antikardiyolipin IgM Pozitif
Antifosfolipid I9gG Negatif
Antifosfolipid IgM Pozitif

Sonug: Erkeklerde SLE ve AFS kadinlara gore daha nadir go-
riilse de; bu olgumuzda oldugu gibi uygun vakalarda 6n tanila-
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rimiz arasinda diigtinmek olduk¢a 6nemli ve hayati bir durum-
dur. Hemostaz testlerindeki bozukluklar 6ncelikle hematoloji
kliniklerine danigildigi icin calisugimiz merkezlerdeki hemato-
loji uzmanlart ile isbirligi icinde olup, bu tiir vakalarda primer
veya sekonder bir AFS veya antifosfolipid antikor pozitiflikleri-
nin olabilecedi belirtilmeli ve siiphelenilen olgularin romatolo-
ji kliniklerine yonlendirilmesi ¢nerilmelidir.

Anahtar sézciikler: Antifosfolipid antikor sendromu, hemos-
taz bozuklugu, sistemik lupus eritematozus

PS-179

Makrofaj aktivasyon sendromu ve renal tutulumu

olan komplike bir SLE olgusu

Elif Er Giilbezerl, Fulya Dogan’, Oziin Bayindir’,

Figen Yargucu Zihni’, Yasemin Kabasakal’

'Zonguldak Atatirk Devlet Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Zonguldak;
*Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, [zmir;

sEge Universitesi Tip Fakultesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, izmir

Amag: SLE ciddi sistemik tutulumlarla beraber seyreden ve

komplike organ yetmezlikleriyle tedavisi oldukca zorlagabilen
bir klinik tablodur.

Olgu: Kirk yaginda kadin hasta, alti aydir olan belirgin halsiz-
lik, yorgunluk, aralikl ates, karinda sislik ve agr1 sikayetiyle bag-
vurdu. Sorgulamasinda 3 yildir raynaud tarifleyen hastanin 3
gebeligi, 1 birinci trimester diisiigii bulunmaktaydi. Ablasinin
39 yaginda nedeni bilinmeyen karaciger yetmezligi nedeniyle
oldugi ogrenildi. Hastada asit, kronik karaciger hastaligi bul-
gulari, intrahepatik venler ve vena cava inferiorun suprahepatik
parcasinda trombiis, splenomegali, 6zefagus varisleriyle birlikte
portal hipertansiyon bulgulari mevcuttu. Yiksek akut faz reak-
tanlar1 (esr:104 mm/saat), pansitopenisi ve 3.5 g/gilin proteinii-
risi olan hastanin ANA testi 1/1280 graniiler, 1/640 sitoplazmik
olarak sonuglandi. Anti-ribozomal P, anti-Ro52, anti-SSA, an-
ti-Sm, anti-RNP pozitif olan hastada C3-C4 diisiik, direkt co-
ombs 2+, indirekt coombs 3+ saptandi. Bobrek biyopsisi mem-
branoproliferatif glomerulonefrit, smif 4 lupus nefriti olarak so-
nuglandi. Hasta tiim bu bulgularla sistemik lupus eritemato-
zus(SLE) olarak degerlendirilirken anti-kardiyolipin, anti-b2
glikoprotein ve lupus antikoagulan testleri negatifti. Ciddi or-
gan yetmezlikleri nedeniyle siklofosfamid tedavisi verilemeyen
hastaya steroid, hidroksiklorokin ve IVIg tedavisi baglandi. Or-
gan yetmezlikleri icin almakta oldugu destek tedavisine mikofe-
nolat mofetil ve rituksimab eklendi. Direngli asiti, hipoalbumi-
nemisi ve pansitopenisi devam eden hastanin kemik iligi biyop-
sisinde hemofagositoz saptandi. Aralikli yiiksek doz steroid ve
IVIG tedavisine devam edildi. Bahsedilen tedaviler altinda
trombiisleri ve asiti kayboldu. Karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, hipoalbuminesi, akut faz yanitlar1 diizeldi. Proteiniirisi-
nin 330 mg/gin’e geriledigi gorildi. Pansitopenisi ve kronik
karaciger hastalig1 bulgular: hafif olarak devam eden hastanin
takibine devam edilmektedir.

Sonug: SLE hastalarinda makrofaj aktivasyon sendromu (MAS),
cogunlukla kisa hastalik siiresine sahip aktif hastalig1 olan geng
kadinlarda gozlenir. Ates, splenomegali, sitopeni, koagulasyon
bozukluklar: ve karaciger hasar1 en sik farkedilen klinik durum-
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lardir. Trombositopeni ve renal tutulumla birlikte ortaya ¢ikan
trombotik mikroanjiopati de gozlenebilir. Bu durumlar birlikte
ortaya ¢ikip durumu komplike hale getirebilirler. Erken tani ve
intensiv tedavi rejimleri, klinik iyilesme ve prognozda kilit role
sahiptir. Uygun destek tedavi ile birlikte, yiiksek doz IV steroid
tedavisi birinci basamak tedaviyi olustururken, yanitsiz durum-
larda siklosporin ve IVIg tedaviye eklenebilir.

Anahtar sozciikler: Kronik karaciger hastaligi, koagulasyon
bozuklugu, lupus nefriti, makrofaj aktivasyon sendromu, SLE,
trombiis

PS-180

Her bobrek tutulumu lupusa bagh degildir:

Orak hiicreli anemi

Ridvan Mercan', Gezmis Kimyon’

'"Namik Kemal Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,

Romatoloji Bilim Dali, Tekirdag; *Antakya Devlet Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, Hatay

Amag: Orak hiicreli anemi (OHA), en sik goriilen kalitsal eritro-
sit hastaligidur. Eritrositlerin oraklagmasi mikro dolagimda tikan-
maya ve dolayisiyla doku iskemisine, enfarkta, kronik hemolize,
kronik inflamasyona ve organ disfonksiyonuna yol acar. Sistemik
lupus eritematozus (SLE) kadinlarda daha sik goriilen, bir ¢ok
organ sistemini etkileyen, kronik, otoimmiin, kompleks bir has-
taliktir. Bobrek tutulumu hem tedavinin seciminde hem de mor-
biditede son derece 6nemlidir. Bu olguda SLE ve orak hiicre ane-
misi olan bir hastada gelisen bobrek tutulumu sunulmustur.

Olgu: 43 yaginda OHA hastasi, ANA ve anti dsDNA poxzitifligi,
kompleman diigiikliigii, malar rash, artrit, proteiniiri ve fotosen-
sitivite olmasi nedeniyle SLE tanist konmus. Hasta hidroksiklo-
rokin ile takip edilirken; halsizlik, yorgunluk, eklemlerde agrr si-
kayetleri ile poliklinigimize bagvurdu. Fizik muayenesinde kon-
joktivalar soluk, el eklemlerinde ve ayak bileklerinde hassasiyet
diginda patoloji saptanmadi. Yapilan tetkiklerde kreatinin 1.1
mg/dL, Hemoglobin 9.4 g/dL, I6kosit 17700, trombosit 242000,
C3:62 mg/dL (90-180), C4:17 (10-40), sedimantasyon: 25 mm/h,
crp: 0.99 mg/dL, 24 saatlik idrarda 2.7 g/giin proteiniiri saptandu.
Hastaya bobrek biyopsisi onerildi. Hasta kabul etmedi. 10 giin
sonra tekrarlanan idrarda 3.2 g/giin proteiniiri saptanmast tizeri-
ne bobrek biyopsisi yapildi. Bébrek biyopsisinde morfolojik ve
immiinfloresan bulgular 1s1§1nda lupus nefritine ait bulguya rast-
lanmadi. Bobrek tutulumu orak hiicre anemisine bagl degisiklik-
ler seklinde raporlandi. D1s mekezde baslanan yiiksek doz steroid
tedavisi kesildi. Hematoloji poliklinigi onerilerek hidroksikloro-
kin ve steroid olmayan anti inflamatuar ilag ile takibe alindi.

Sonug: SLE hastalarinda bobrek tutulumu morbidite ve morta-
litiye etkilemesinin yaninda tedavi stratejisini belirleyen faktor-
lerden biridir. SLE hastalarinda goriilen proteiniirinin deger-
lendirilmesinde, en 6nemli noktalardan biri bu hastalarda bulu-
nan komorbid durumlarin irdelenmesidir. Bizim hastamizda ol-
dugu gibi sle hastalarina eslik eden hastaliklarin bobrek tutulu-
mu yapabilecegi akilda tutulmali ve gereksiz tedaviyi 6nlemek
i¢in ayiricr taninin mutlaka yapilmast gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: Sistemik lupus eritematosuz, orak hiicreli
anemi, proteintiri



PS-181

Sistemik lupus eritematozus ile eszamanli tani konan
septum perforasyonu birlikteligi
Nergiz Huseynova', Arif Memmedov’

'Avrasiya Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Baku, Azerbaycan;
Avrasiya Hastanesi, Kulak Bogaz Burun Klinigi, Baku, Azerbaycan

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE) agirlikli olarak do-
gurganlk cagindaki kadinlari etkileyen kronik, inflamatuar,
otoimmiin sistemik bir hastaliktir. Inflamatuar romatizmal has-
taliklarda septum perforasyonu riskinin oldugu bilinmektedir.
Biz burada SLE ile birlikte eszamanli olarak Septum perforas-
yonu tanist koydugumuz bir hastayr sunmak istedik.

Olgu: 26 yaginda kadin hasta sag ayak bileginde artrit ve nefes
almakta giigliik ¢ekme sikayeti ile bagvurdu. Halsizlik, fotosen-
sitivite, alopesi ile beraber hastada malar ras saptandi. Labora-
tuvar bulgularinda eritrosit sedimantasyon hizi: 78 mm/h,
CRP: 45 mg/l, tam idrar tetkikinde +3 proteiniiri vardi. ANA
IFA +3 homojen patern, dsDNA 780 (0-100) olan hastada he-
mogram, biyokimya degerleri normal complemanlar diisiik idi.
SLE kabul edilen ve bobrek biyopsisi yapilan hasta medilpred-
nisolon, siklofosfamid (intravendz infiizyon), hidroksiklorokin
baglandi. Hastanin devam eden nefes almakta giicliikk ¢ekme si-
kayeti vard: ve KBB ye kons edildi. Yapilan nasal endoskopi so-
nucunda hastada Septum perferasyonu saptandi. Biitiin enfeksi-
onlar ekarte olunduktan sonra hastada SLE ye bagl Septum
perforasyonu rapor edildi. SLE bulgulart devam eden hastanin
takip ve tedavisi sorunsuz olarak devam etmektedir.

Sonug: SLE’de ozellikle cilt tutulu ile birlikte kikirdak tutu-
lumlar1 da bildirilmektedir. Literatiirde septum perforasyonu
gibi SLE komplikasyonu ¢ok ender olarak rapor edilmistir. Bu
nedenle giinlik pratikte bu komplikasyonun da olabilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. Bizim hastamuzda SLE tedavisi
sonrast septumdaki hiperemi ve akintida belirgin gerileme sap-
tandi. SLE tedavisinden iyi yanit alindiktan sonra hastaya KBB
tarafindan septoplasti ameliyyat diigiintimektedir.

Anahtar sozciikler: Septum perforasyonu, SLE, tedavi

PS-182

Sistemik lupus eritematozus hastasinda intraabdominal
mycobacterium abscessus enfeksiyonuna baglh gelisen
ileus tablosu

Serdar Can Giiven', Hamit Kiiciik’, Ozkan Varan’,

Hakan Babaoglu’, Seminur Haznedaroglu’, Berna Goker’

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

2001 yilinda ANA pozitifligi, fotosensitivite ve artrit bulgular: ile
Sistemik lupus eritematozus (SLE) tanist alan ve 2007 yilinda lenf
nodu biyopsisi sonucu tiiberkiiloz (tbc) tanust konularak dort yil
boyunca direncli tbe tedavisi alan 33 yaginda kadin hasta, 2016
Ocak ayinda 1 aydir devam eden ates, kilo kayby, ishal, bulanti-
kusma, karin agrisi sikayetleri ile poliklinigimize bagvurdu. Taki-
binde ileus tablosu ve fekaloid kusma gelisen, tetkik sonuglar
ESR: 23 mm/st, CRP: 11 mg/le, Hg: 12.88 g/dL, WBC:

4200x10.e3/ul,, PLT: 178.2x10.e3/uL, kreatinin 0.55 mg/dL,
AST: 28 U/L, ALT: 10 U/L, amilaz 174 U/L, lipaz 112 U/L,
ANA 1+ homojen patern, dsDNA: 476 IU/ml, anti-SS-A 2+, to-
tal C3:44.8, total C4:7.33, 24st idrar proteini 720 mg/giin, TIT:
33 lokosit, 33 eritrosit nitrit + olan hasta, SLE GIS tutulum dii-
stintilerek servise yatirildi. Oral alimi kapali olarak takibe alinan
hastanin ¢ekilen abdomen BT’de batin i¢inde yaygin kalsifik lenf
nodlari, ileum duvarinda kalinlagma, hava sivi seviyeleri ve ser-
best mayii saptandi. Peritonite sekonder ileus ile uyumlu olup
oncelikli olarak the bagta olmak tizere enfeksiyoz patolojiler dii-
stintilmelidir geklinde raporlandi. Endoskopi ve kolonoskopisi
normaldi. Quantiferon + olan hastanin, balgam ve idrarda tbe
kiiltiir ve ARB negatifti. Idrarda Escherichia coli iiremesi olan
hastaya antibiyotik tedavi baglandi. Ates yiiksekligi devam eden
hastanin kemik iligi biyopsisinde tbc ve leishmania saptanmadi.
Laparoskopik cerrahi ile periton sivisindan ve omentumdan 6r-
nekleme yapildi. Periton sivist kiiltiiriinde Mycobacterium abs-
cessus iiremesi iizerine amikasin, klaritromisin ve moksifloksasin
baglandi ve 3 ay siireyle devami 6nerildi. Antibiyotik tedavisi son-
rast, akut faz yiiksekligi, proteiniiri, GIS semptomlari ve atesi ge-
rileyen hasta taburcu edilerek poliklinik takibine devam edildi.
SLE farkl1 bir ¢ok organ sistemini tutabilen otoimmun bir hasta-
likar. Ancak SLE hastalarinda hem hastaligin patofizyolojisi hem
de immunsupresif tedaviye bagh olarak firsat¢1 enfeksiyonlarin
goriilebilecegi ve enfeksiyona bagh gelisen klinik tablonun SLE
tutulumlarr ile karisabilecegi unutulmamalidur.

Anahtar sézciikler: Sistemik, lupus, eritematozus, mycobacte-
rium, abscessus

Ps-183

Ender bir sistemik lupus eritematozus prezentasyonu:
Kore ve Libman-Sacks endokardit birlikteligi
Fatih Saritas', Selda Celik’, Niliifer Alpay Kanitez’, Cemal Bes’

"Tekirdag Devlet Hastanesi, Tekirdag; *Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim
ve Arastirma Hastanesi, [stanbul

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE), kronik sistemik inf-
lamatuar bir hastaliktir. Hemen tiim organlari tutabilir. En sik
gozlenen semptomlar1 konstitiisyonel ve cilt semptomlaridir.
Bazi hastalarda major organ tutulumlari goriilebilir ve ¢cok daha
ciddi klinik semptomlar olugturabilir. SLE hastalarinda kardiak
tutulum sik gozlenir. Yaklasitk %25 hastada gozlenen perikardit,
en sik tutulum geklidir. Verriikoz (Libman-Sacks) endokardit,
kapak yetmezligine neden olan karakteristik kapak tutulum gek-
lidir. Bag agrisi, kognitif disfonksiyon, nobet, serebrovaskiiler
olay, ve periferal noropati ise en sik g6zlenen norolojik tutulum
sekilleridir. SLE’de hareket bozukluklar1 enderdir (% 5’ten az).
Semptomlari ise kore, ataksi, koreatetoz, hemiballismus ve dis-
tonidir. Kore, viicudun herhangi bir parcasinin, ani istemsiz
tekrarlayici olmayan hareket bozuklugudur.

Olgu: 23 yasinda kadin hasta sag iist ekstremitede ani ve istem-
siz hareket sikayeti ile bagvurdu. Bagvurusundan 4 ay 6nce bir
noroloji uzmani tarafindan goriilerek kore tanist almig. Halope-
ridol ile tedavi edilmis ve koresi tamamen diizelmis. ANA pozi-
tifligi saptanmasi tizerine romatoloji klinigine yonlendirilmis.
Laboratuvar incelesinde ANA 1/1280 (homojen pattern), Anti-
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Ds DNA ve lupus antikoagiilan testleri pozitif saptandi. diger
laboratuvar testleri dogaldi. Ekokardiografik incelemede; mit-
ral kapakta 6x5 mm nodiil ve mitral yetersizlik saptandi. Veje-
tasyon Libman-Saks endokarditi olarak degerlendirildi. Hasta
SLE tanisi alarak 3 giin 1 g pulse steroid, ve 1 mg/kg/gtin do-
zunda oral steroid, warfarin, hidroksiklorokin ve azatiopiirin ile
tedavi edildi. Hasta romatoloji klinigi tarafindan rekiirrens ol-
madan 9 aydir takip edilmektedir.

Sonug: Kore, ve Libman-Saks endokarditi, SLE seyrinde ender
goriilen klinik durumlardir. Kore Antifosfolipid antikorlarla
(aPL) yakindan iligkilidir. Bizim hastamizda da Lupus antiko-
agtilan pozitif olarak saptandi. Koreye neden olabiliecek diger
klinik durumlar diglandi. SLE’deki kapak lezyonlar: hastalik ak-
tivitesi ile ilgili degildir ve herhangi bir zamanda goriilebilir.
Valviiler nodiiller, rejirjitasyon ve verriikoz endokardit, Anti-
fosfolipid antikorlar1 (aPL) pozitif olan hastalarda sik goriil-
mektedir. Biz hastamizda iki ender klinik durumu birlikte g6z-
ledik ve bu durum antifosfolipid antikorlar ile iligkili olabilir.

Anahtar sozciikler: SLE, kore, Libman-Saks

Ps-184

Rituksimab ile basariyla tedavi edilen katastrofik
antifosfolipid sendromu: Olgu sunumu

Zeynep Ertiirk, Ummiigiilsiim Gazel, Yasemin Yalcinkaya,
Nevsun Inang, Haner Direskeneli, Pamir Atagiindiiz
Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Katastrofik antifosfolipid antikor sendromu (KAFAS),
akut ¢oklu organ tutulumu, kii¢iik damar trombozu ve viseral
organ hasar1 olmak tzere antifosfolipid antikor sendromu-
nun(AFAS) en siddetli ve nadir goriilen formudur.Buarada KA-
FAS’l1 bir hasta sunumu yapilacakur.

Olgu: 17 yagindaki kadin; ates, yorgunluk, karin agrisi, gogiis ag-
ris1 ile hastaneye bagvurdu. Bu kabulden bes ay 6nce sol poplite-
al derin ven ve yiizeyel femoral ven trombozu vardi. Oykiisiinde
bir yilda iki kiirtaj ve sistem sorgusunda Raynaud fenomeni mev-
cuttu. Fizik muayenede kalp hiz1 120/dk, solunum sayis1 22/daki-
ka, kan basinci 90/60 mmHg, sol abdomende hassasiyet vardi.
Laboratuvar sonuglari; beyaz kiire 11.400/mL); Hemoglobin 9.5
g/dL; trombositler 244.000/mL; C-reaktif protein(CRP) 201
mg/L(normal arahk <3.14 mg/L); eritrosit sedimantasyon hizi
(ESR): 127 mm/saat. Serum kreatinin (Cr) 0.4 mg/d), troponin I:
26.4 mg/1,CK-MB: 50 U/1-25 U/I). C3 ve C4 diisiikti. Ab2GPI
Ig M>200RU/ml (normal aralik 5-20 RU/ml) ve LA 80.3 (nor-
mal aralik 35-43). Antiniikleer antikor, homojen patern 1/640
titrede pozitifi. ENA paneli, anti-SS-A ve anti-SS-B pozitifti.
Faktor V leiden mutasyonu homozigottu. Proteiniirisi: 1.086
mg/glindii. Pulmoner emboliyi ekarte etmek i¢in toraks bilgisa-
yarli tomografi (BT) anjiyografisi yapilds, alt loblarda konsolidas-
yon ve bilateral plevral efiizyon mevcuttu. Abdominal BT tara-
masinda 4x1 santimetre(cm) splenik infarke goriildi. Ekokardi-
yografide anteroseptal, posterior ve posterolateral duvar hipoki-
nezi saptandi. Bu bulgularla KAFAS tanist aldi. 1 mg/kg/giin iv
metilprednizolon, 10 giin iv iminoglobulin (0.4 g/kg/giin) ald.
aPTT izlemi ile heparin infiizyonu verildi.Bir doz 500 mg/giin
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Sekil (PS-183): Ekokardiografi gortntusu.

siklofosfamid verildi ve takiben rituximab (1 g iv) denendi.Yogun
bakim {initesindeki bu tedaviden sonra 32 mg oral metilpredni-
zolon, azatioprin 100 mg/giin, asetilsalisilik asit 100 mg/giin, ra-
mipril 2.5 mg/giin, klopidogrel 75 mg/giin, hidroksiklorokin 200
mg/giin,disiik molekiil agirlikli heparin ve ardindan oral warfa-
rin (hedef INR ile: 3-3.5) tedavisi ile takip edildi. Takip vizitleri-
de hastada bilateral avaskiiler nekroz ve azatioprin nedeniyle pan-
kreatit gelisti.

Sonug: Antifosfolipid sendromlu hastalarda akut ¢oklu organ
tutulumu gibi yagami tehdit eden komplikasyonlara doktorun
agina olmasi ve bu gibi potansiyel komplikasyonlarm farkinda
olmas1 gerekmektedir

Anahtar sozciikler: Katastrofik antifosfolipid sendromu, ri-
tuksimab, sistemik lupus eritamatozus

PS-185

Skleroderma tanili hastalarda tani ve takip icin
kullanilan akciger tomografileri kanser riskini
artirnyor mu?

Déndii Uskiidar Cansu', Ebru Ozden?, Hava Uskiidar Teke’,
Nilgiin Istksalan Ozbiilbiil’, Cengiz Korkmaz'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fak(ltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Eskisehir; “Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Eskisehir

Amag: Sistemik sklerodermada kanser sikliginin artug cesitli
caligmalarda gosterilmigtir. Calismamizin amaci, sistemik skle-



roderma tanist ile takip edilen hastalarda takip sirasinda gelisen
kanser tiplerini, stkligini ve kanser ile iligkili risk faktérlerini li-
teratiir verileri ile kiyaslamaku.

Yoéntem: Sistemik skleroderma tanisi konulup takip ve tedavisi
yapilan 79 hasta alindi1. Hastalarin klinik, laboratuvar, immiino-
lojik verileri, ¢ekilmis olan yiiksek rezolusyonlu akciger tomog-
rafileri (HRCT) ve aldiklar1 steroid dahil immunsupresif teda-
vileri ile ilgili veriler degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 74’4 (%93.7) kadin, ortalama tani yas
46.73+13.4 y1l ve ortalama hastalik siiresi 7.29+7.02 yil idi. Ta-
kipte 4 (%5) hastada malignite gelistigi goriildii. 4 hastada da
akciger tutulumu vardi. 1. hastada hastaligim 20. yilinda biiyiik
hiicreli néroendokrin akciger karsinomu, 2. hastada hastaligin
15. yilinda kiigiik hiicreli akciger karsinomu, 3. hastada hastali-
gin 13. yilinda akut myelobalstik 16semi ve 4. hastada ise hasta-
ligin 9. yilinda papiller tiroid kanseri saptandi. Kanser gelisimi
tizerine etkili olabilecek hastalikla iligkili faktorler, siklofosfa-
mid ve azatioprin kullanimini iceren ajanlar yaninda cekilmis
HRCT sayilarinin da degerlendirildigi (kohortta ortalama
HRCT c¢ekilme sayist 3.8+2.4 (1-10 defa) lojistik regresyon
analizine gore toplam ¢ekilmis HRCT sayisinin kanser gelisi-
mini 1.7 kat (OR 1.74, p=0.023 (CI 1.081-2.829) artirdig1 sap-
tanirken siklofosfamid veya azatioprin kullanimi ile kanser geli-
simi arasinda bir iligki saptanamadi (p=0.097, p=0.995).

Sonug: Sistemik sklerodermalr hastalarda kilavuzlara gére solu-
num fonksiyon testleri ile birlikte 6-12 ay arayla akciger tutu-
lumunu saptamak veya tutulum olan hastalar: izlemek tizere
HRCT cekilmesi 6nerilmektedir. Ote yandan genel niifus ile
kargilagtirildiginda malignite insidansmin artug: da bildirilmis-
tir. Calismamuz literatiirde daha 6nce degerlendirilmemis olan
tomografi ¢ekim siklig1 ile kanser gelisimi arasindaki iligkiyi
gosteren ilk caligmadir. Bu ¢alismada olgu sayisinin az olmasi
genellestirmeyi zorlagtirmaktadir. Mevcut kilavuzlara gore 6ne-
rilen HRCT ¢ekim sikliginda degisiklik 6nerebilmek icin ¢ok
merkezli caligmalara gereksinim vardir.

Anahtar sozciikler: Sistemik skleroderma, kanser, akciger to-
mografisi

PS-186

Sklerodermali hastalarda mortalite orani ve nedenleri
Ebru Ozden', Dondii Uskiidar Cansu’, Cengiz Korkmaz’
'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim

Dall, Eskisehir; *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari
Anabilim Dal,, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Sistemik skleroderma, fibozis ile giden kronik otoim-
mun bir hastaliktir. Hastalikla iligkili organ tutulumlari iyi ta-
nmimlanmig olmakla birlikte hastaligin klinik gidiginin tahmin
edilebilmesi zordur. Mortalitenin artug: bilinmektedir. Calis-
mamizin amaci, sistemik skleroderma kohortumuzda takip edi-
len hastalarda mortalite oranini, nedenlerini ve mortalite tizeri-
ne etkili faktorleri saptamaku.

Yontem: 2013 ACR/EULAR simiflandirma kriterlerine gore
sistemik skleroderma tanist konulup izlenen skleroderma ko-
hortu (n=85) degerlendirildi. 6 hastanin verileri eksik oldugun-
dan caligmaya dahil edilmedi. Hastalarin cilt, akciger, kardiyak

tutulum bulgularini da igeren klinik 6zellikleri, antikor ve akut
faz yanitlarini iceren laboratuvar parametreleri, takip boyunca
almug olduklar: steroid, immunsupresif ajanlar kaydedildi. Mor-
talite gelisen hastalarin mortalite sirasindaki demografik verile-
ri ve mortalite nedenleri de degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarimizin ortalama yaglari 54.37£12.73 yil
(22-76), ortalama takip stiresi 5.1+4.11 y1l ve hastalik siiresi or-
talama 7.29+7.02 yil idi. Kohorttaki 79 hastadan 5’i (%6.3) ta-
kipte ex olmustu. Ex olan hastalarin hepsi kadin idi. Mortalite
sirasinda ortalama yag 66.6+5.77 yil (57-72) iken ortalama has-
taligin 15.75+13.37.yilinda (4-35) hastalar ex olmugtu. Mortali-
te nedeni 1 hastada akut I6semi sonrasi gelisen febril nétrope-
niye bagl enfeksiyon, 1 hastada sepsis, 1 hastada akciger fibro-
zisi, 1 hasta anjiodisplaziye bagl gastrointestinal sistem kana-
mast ve 1 hastada metastatik akciger kanseri idi. Mortal seyre-
den hastalar ve olmayanlar kiyaslandiginda akciger tutulumu,
kardiyak tutulum, siklofosfamid ve azatioprin kullanimi, antikor
varligr agisindan fark saptanmadi (sirasiyla p=0.07, p=1, p=1,
p=1 ve p=0.381).

Sonug: Genel niifus ile kargilagurildiginda sistemik skleroder-
mal hastalarin mortalite orani daha yiiksektir. Hastalikla iligki-
li faktorler yaninda (pulmoner fibrosis, kardiyak nedenler, pul-
moner arteriyal hipertansiyon ve renal kriz) enfeksiyonlar ve
maligniteler de mortalite nedenleri arasinda yer alir. Bizim ko-
hortumuzda en stk mortalite nedeni olarak enfeksiyon saptan-
migtr.

Anahtar sozciikler: Skleroderma, mortalite, enfeksiyon

PS-187

Juvenil dermatomiyozit ve IgA eksikligi birlikteligi:
Bir olgu

Sibel Balci', Rabia Miray Kisla Ekinci', Derya Ufuk Altintas’,
Mustafa Yilmaz'

"Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dal,

Adana; *Cukurova Universitesi Tip Fakdltesi, Cocuk Allerji-immdinoloji
Bilim Dali, Adana

Amag: Jivenil dermatomiyozit (JDM) nedeni belli olmayan,
cizgili kaslarin ve cildin kronik inflamasyonu ile giden, multisis-
temik, otoimmiin bir hastaliktir. JDM’nin tahmini insidansi
milyonda 0.19-4,1 arasinda degismektedir. Ortalama tani yas1 7
ve kiz erkek orani 2.2/1’dir. JDM’nin etiyolojisi tam olarak bi-
linmemekle birlikle genetik faktorlerin ve gevresel faktorlerin
rol oynadig1 gosterilmistir. Bir baska deyisle genetik yatkin bi-
reylerde cevresel faktorlerin de tetiklemesi ile gelisen kronik
inflamasyon sonucu olugan otoimmun bir anjiopatidir. Dogal
immiinitenin hem hiicresel hem de humoral komponentleri ve
edinsel immunite JDM patogenezinde rol oynamaktadir. Selek-
tif IgA (SIgA) eksikligi ise en sik goriilen primer immiin yet-
mezliktir, diger immniinglobilin diizeyleri normal iken 4 yag
sonrast serum IgA diizeyinin <7 mg/dl olmasi ile tani konur.

Olgu: Oncesinde bilinen bir hastaligi olmayan 15 yaginda kiz
hasta 6 aydir devam eden halsizlik, merdiven ¢ikmada giigliik, el
istiinde, dirseklerde ve yiizde dokiintii yakinmasi ile bagvurdu.
Peter ve Bohan kriterlerine gére JDM tanist konan hastaya im-
miinsupresif tedavi baglandi. Immiinolojik incelemeler soncun-
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da serum IgA diizeyi <6 mg/dl saptands, diger immunoglobulin
degerleri normal sinirlardaydi. Hastanin 6ykiisii tekrar derinle-
mesine sorgulandi fakat 6ncesinde tekrarlayan infeksiyon 6ykii-
stintin olmadig1 dogrulandi. Hasta JDM tedavisine yanit verdi
ve ti¢lincti ay klinik kontrol muayenesinde kas giicii normal, d6-
kintileri gerilemis ve kas enzim dizeyleri normal sinirlarda
saptandi.

Tablo (PS-187): Hastalik streci laboratuvar bulgulari.

Baslangi¢ 1. ay 3. ay Normal degerler
WBC 16.270 26.560 11.850 4.500-13.500/mm?
Hct 45,9 48.5 43.9 %36-46
Platelet 347.000 454.000 260.000 156.000-

373.000/mm?

serum AST 212 17 38 14-37 U/L
serum ALT 190 158 58 8-32 UL
serum CK 7.419 2.718 143 28-204 U/L
serum LDH 1068 688 308 115-304 U/L
ESR 2 2 7 0-20 mm/h
CRP 0,3 0.1 0.2 0-0.8 mg/dl
19G 964 639-1349 mg/dl
IgA <6 70-312 ma/dl
IgM 67 56-352 mg/dl
ANA )
Anti-dsDNA ()
Anti Jo-1 (-)

ANA: anti-nuclear antibody, anti-dsDNA: anti double stranded DNA, AST:
aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase, CK: creatine kinase,
LDH: lactate dehydrogenase, ESR: erythrocyte sedimentation rate, CRP: C-reac-
tive protein, Hct: hematocrit, WBC: white blood cell.

Sonug: SIgA eksikligi olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve
rastlantisal olarak tespit edilir. Fakat bazi hastalarda tekrarlayan
solunum sistemi infeksiyonlar1 ve gastrointestinal sistem infek-
siyonlar1 goriilebilir. Hastamizin daha 6nce bilinen bir hastali-
g1 yoktu ve gegirilmis sik infeksiyon oykiisii de bulunmamaktay-
di. Baglangicta otoimmiin hastalik tanisi konan hastalarda IgA
eksikligi artmis oranda goriiliir, bununla birlikte tam tersi bag-
langicta IgA eksikligi tanis1 konan bireylerde otoimmun hasta-
ik gortilme sikligr da artmigtir. Her iki durumda immiinitenin
uygunsuz yaniti sonucu gelisir. Bu nedenle otoimmiin hastalik
saptanan durumlarda immiinolojik inceleme yapilmas: gerekti-
gi veya tam tersi durum tekrardan vurgulanmalidir.

Anahtar sozciikler: Jivenil dermatomiyozit, IgA eksikligi,
otoimmiinite, immiin yetmezlik

PS-188

Sjogren sendromu ve transvers myelit ile birlikteligi
Ismail Asker', Isil Déslii', Sezin Turan’, Baris Yilmazer’,

Hakan Emmungil’

"Trakya Universitsi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, Edirne;
Trakya Universitsi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Edirne

Amag: Sjogren sendromu (SS) tiim ekzokrin bezlerin lenfositik
infiltrasyonu ile karakterize, a1z ve goz kurulugu ile seyreden
otoimmiin bir hastaliktir. Primer SS’da merkezi sinir sistemi
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tutulumu insidanst %0-30 arasindadir. Burada, ‘cauda equina’
klinigi ile bagvuran ve transvers miyelit saptanan ve sonrasimda
SS tanist alan bir olgu sunacagiz.

Olgu: Ellidort yaginda kadin hasta bilinen kronik hastalik oykii-
st olmayan, aniden bel bolgesinde baglayip bacaklarina yayilan
kasilma, agr1, karincalanma, sol bacakta gii¢ kaybr, sag bacakta his
kaybr istemsiz defekasyon, idrar yapamama sikayetleri ile bagvur-
du. Hastanin sorgulamasinda yaklagik 2 yildir olan agiz-g6z ku-
rulugu mevcut idi. Romatolojik tetkiklerden hastanin ANA(Anti-
niikleer antikor):4+(niikleoplazm, graniiler patern) ANTI RO
52:3+ ANTI-SS-A:3+ idi. Schirmer testi sag gozde: 4 mm, sol
gozde Smm idi. SS agisindan yapilan min6r tiikiiriik bezi biyop-
sisinde lenfoid agregatlar igeren tiikriik bezi biyopsisi olarak
Sjogren sendromu ile uyumlu geldi. Yapilan torakal, servikal ve
lomber manyetik rezonans goriintillemesinde: Alt torakalden ge-
cen kesitlerde; T11-12 diizeyinden baglayarak spinal kord bo-
yunca noral koklerde uzanim gosteren genisleme ve sinyal artimi
(conus medullaris seviyesinde tek segment) tutulum izlendi ve
bulgular transvers myelit olarak degerlendirildi. Hastaya 5 giin
boyunca 1 gr metilprednisolon verildi. Sonrasinda 1 mg/kg do-
zunda devam edildi ve 1 g/ay siklofosfamid tedavisi bagland1. Te-
davi sonrasi hastanin idrar ve gaita kontrolii geri dondd, alt eks-
tremitede ki his ve kuvvet kaybr geriledi. Hasta semptomsuz ola-
rak takip edilmektedir.

Sonug: Bu yazida SS’nin ¢ok nadir bir komplikasyonu olan
‘cauda equina’ klinigi ile prezente olan transver miyelitli bir ol-
gu sunduk. Transvers miyelit bircok otoimmiin hastalikla bir-
likte goriilebilmektedir ve SS’li hastalarin % 1’in altinda ortaya
ctkmaktadir. Yapilan galigmalar, Anti-Ro pozitifliginin hastali-
g tekrarlama sikligini arttrdigini géstermis ve boyle olgular-
da kombine immiinsiipresif tedaviyle daha iyi yanit alindig1 gos-
terilmistir. Transvers miyelit klinigi ile bagvuran ve 6zellikle
agiz ve goz kurulugu tarifleyen hastalarda Sjogren sendromu da
etyolojide diisiintilmelidir.

Anahtar sozciikler: ‘Cauda equina’, transvers miyelit, Sjogren
sendromu

PS-189

Morfea hastaliginin tedavisinde girisimsel bloklarin yeri
Yagar Arslan
Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Morfea: Lokalize bir sklerodermadir. Gozde veya eks-
tremitelerde bir veya daha fazla kalinlagmis, degisik boyutlarda
sklerotik plaklar gelisir. Tlk basta leylak renginde olan bu plak-
lar daha sonra kahverengimsi olur. Daha ¢ok geng erigkinlerin
bir hastaligidir. Etkili bir tedavisi yoktur. Burada morfeas: olan
agrili bir olgu sunacagiz.

Olgu: 55 yasinda bayan hasta. Hastamizin sirtinda biiyiik bir le-
ke-plak nedeniyle 10 yil 6nce morfea tamist konmus. Hastamiz
gecmeyen sirt agrilart nedeniyle algoloji poliklinigimize gelmistir.
(VAS 9-10) Bu agrilar i¢in 6nceden gesitli polikliniklere bagvur-
mug ama cevap alamamug. Hastamiza ilk 6nce supraskapular blok
yapildi ve 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde VAS 6-7’ydi.
Daha sonra hastamiza 6nceki blokla beraber paraservikal ve tora-
kal paravertebral blok yapildi ve 15 giin sonra kontrole ¢agril-



di..Kontrolde VAS 3-4’dii. Daha sonra énceki 2 blokla beraber
sirttaki triger noktalarina enjeksiyon yapildi ve 15 giin sonra kon-
trole ¢agrildi. Kontrolde VAS 1-2’ydi ve bunun yaninda sirttaki
morfea leke-plaklar1 kaybolmustu. Bunun {izerine bu 3 blok yapi-
larak 3 ay sonra kontrole gelmek tizere tedavi sonlandirild.

Sonug: Burada agrilarin tedavisinde kullanilan girisimsel blok-
lar sayesinde gelisen sempatik blok-parasempatik aktivite sonu-
cu olugan vazodilatasyon ve revaskiilarizasyon sonucu morfea
leke-plaklarinin kayboldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Morfea, plak, skleroderma

PS-190

Skleroderma (sistemik skleroz) tedavisinde girisimsel
bloklarin yeri
Yagar Arslan

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Skleroderma: Deri ve viicudun diger organlar: etkileyen
sistemik otonomin bir hastaliktir. Sklerodermada ana bulgu cil-
din kalinlagmasi ve gerginligidir. Yalnizca ciltte degil, akciger-
ler, kalp, bagirsak sistemi gibi viicudun bir¢ok bolgesinde infla-
masyon ve sklarlasmaya neden olur. Halen etkin bir tedavisi
yoktur. Bu hastalarin %75’inden fazlas: kadindir. 30 ila 50 yas
arast stktir. Burada sklerodermasi olan bir olgu sunacagiz.

Olgu: 30 yaginda kadin hasta. 10 y1l 6nce skleroderma tanisi kon-
mus. Bu hastamizda ciltte kabuklanma, el parmak uclarinda de-
farmasyon-inflamasyon ve tiim viicutta yaygin agrilari var. (VAS
9-10) Bu sikayetlerin tedavisi icin ¢esitli polikliniklere bagvurmus
ama anlamli bir sonug alamamus. Bunun tzerine algoloji polikli-
nigine bagvurmugtur. Buraya gelince agrilar1 icin ilk 6nce kaudal
epidural blok yapildr. 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kontrolde
VAS 7-8di. Bunun iizerine 6nceki blokla beraber supraskapular
blok yapildi. 15 giin sonra kontrole cagrildi. Kontrolde VAS
5-6’yd1. Daha sonra bu 6nceki 2 blokla beraber paraservikal,
lumbal-torakal paravertebral blok yapildi. 15 giin sonra kontrole
cagrildi. Kontrolde VAS 3-4’dii. Daha sonra 6nceki 3 blokla be-
raber popliteal blok yapildi. 15 giin sonra kontrole ¢agrildi. Kon-
trolde VAS 1-2’ydi, viicudundaki kabuklanma skarlanma kaybol-
mus, el parmak uglarindaki inflamasyon iyilesmis ve agrilar: azal-
musti. Bunun iizerine 6nceki 4 blogu tekrarlayarak 3 ay sonra
kontrole gelmek iizere tedavi sonlandirildi.

Sonug: Sklerodermada olusan agrilarin tedavisinde oldugu gibi
gelisen komplikasyonlarin iyilesmesinde girisimsel bloklarin
onemli bir yeri vardir. Bu etkisini bloklarm yaptig1 sempatik
bloga bagl gelisen parasempatik aktivite sonucu vazodiletasyon
ve revaskiilarizasyona bagh gelistigini diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Inflamasyon, skleroderma, skleroz

PS-191

Nadir bir sendrom: Silikoz ile sklerodermanin birlikteligi
(Erasmus sendromu)

Erdal Bodakei, Déndii Uskiidar Cansu, Cengiz Korkmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir

Amag: Silikozis ve sistemik skleroz (SS) birlikteligi Erasmus
sendromu (ES) olarak tanimlanmaktadir. Bu vakada, mesleki si-
lika inhalasyonunun 10 yil sonrasinda gelisen silikozis ve siste-
mik sklerozlu (SS) 50 yaginda bir erkek hasta tartigthmigtir.

Olgu: 50 yaginda erkek hasta nefes darligy, ellerde soguk maru-
ziyetiyle morarma, el sirtinda sislik nedeniyle bagvurdu. Oykii-
stinde, raynaud fenomenin 2 yildir oldugu, 30 y1l boyunca siga-
ra ictigi ve 10 y1l 6nce 2 yil kadar tas madeninde ¢alisug1 6gre-
nildi. Fizik muayenesinde raynaud fenomeni, sklerodaktili, eks-
tremitelerin dirsek ve diz distalindeki kisimlarinda ciltte kalin-
lagma ve bilateral akciger bazallerinde selofan ralleri vardi. La-
boratuvar tetkiklerinde hemoglobin 10.8 gr/dl, 16kosit 8000
uw/L, trombosit 385000 u/L, CRP 4.8 mg/dl, eritrosit sedimen-
tasyon hizt 70 mm/saat saptandi. RF 8 w/ml, ANA 1/3200 di-
lisyonda niikleer ve homojen paternli, Anti-scl70 pozitif, Anti
CCP negatif bulundu. HRCT de her iki akciger apeks de fibro-
tik degisiklikler, bilateral diffiiz interstisyel akciger hastaligi ile
uyumlu retikulonoduler opasiteler, interlobiiler septal ve inter-
sitisyel kalinlagmalar, yaygin buzlu cam dansiteleri ve bilateral
hiler-mediastinal 2.5 cm kalsifik natiirde lenfadenopatiler izlen-
di. SFT de FEV1/FVC: %90, DLCO %63 ile azalmis olarak
saptandi. Ekokardiyografide EF %60, orta trikiispit yetmezligi,
pulmoner hipertansiyon (PAB: 32 mm/hg) bulgular: saptand.
Kapilleroskopide kapiller kayip alanlari ve hemoraji izlendi.
Hastadan TBC ekartasyonu icin 2 defa endobronsial ultraso-
nografi ile lenf biyopsisi yapildi. Malignite ve TBC saptanmadi.
Balgamda ve bronkoskopik lavajda ARB negatif saptandi. Mev-
cut bulgularla hasta SS ve akciger tutulumu diistiniilerek stero-
id ve siklofosfamid tedavisi verildi. 6 aylik tedavi sonras: kontrol
HRCT ve SFT’de herhangi bir degisiklik saptanmayan hasta
klinik ve radyolojik olarak silikozis+Skleroderma kabul edildi.
Metilprednizolon(MP) 6 mg/giin, nifedipin 30 mg/giin,azoti-
opiirin (AZA) 100 mg/giin tedavisine gecildi. 6 ay sonraki kon-
trol HRCT de benzer degisiklikler olmasi tizerine silikozis ak-
ciger tutulumu 6n planda diigtiniilerek AZA tedavisi stopland.
MP 4 mg/giin ile takibi devam etmektedir.

Sonug: Tedaviye yanitsiz veya nefes darhiginin eslik ettigi erkek
skleroderma olgularinda silika maruziyeti sorgulanmali ve Eras-
mus sendromu akilda bulundurulmalidir.

Anahtar sozciikler: Sistemik skleroz, silikozis, Erasmus sendro-
mu

PS-192

Temporal arter tutulumunun eglik ettigi immiinglobiilin
G4 iligkili hastalik olgusu

Atalay Dogru', Ashihan Karadag®, Senol Giilmen®, Mehmet Sahin'
'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Isparta, *Stileyman Demirel Universitesi Tip
Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta; *Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakdltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Isparta

Amag: Immiinglobiilin G4 iligkili hastalik (IgG4-IH) son 10
yilda tanimlanan, cesitli organ sistemlerini etkileyen sistemik
bir hastaliktir. En ¢ok etkilenen organlar pankreas ve tikriik
bezidir. Tutulan organda kitle yapma, lenfoplazmasitik infil-
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trasyonlar, storiform paternde fibrozis ve serumda IgG4 diizey
yiiksekligi ortak 6zellikleridir. Burada temporal arter tutulumu
olan IgG4-TH tanili bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 61 yaginda bayan hasta 2 aydir artan el parmaklarinda
tistime, beyaz renk degisikligi ve parmak uclarinda yaralar sika-
yeti ile bagvurdu. 13 yildir cilt dokiintiileri mevcut olan ve pso-
riasis digtiniilen hastaya 2 y1l 6nce periferik damar hastalig1 ne-
deniyle bilateral ayak parmaklari ve sol el 2. distal falanks am-
putasyonu yapilmug. Fizik muayenede bilateral periorbital ve
parotis lojunda sislik, bilateral egzoftalmus, tim viicutta yaygin
squamli- eritemli dokiinti, bilateral temporal arter nabizlari
almamiyor olarak saptandi. Sedimantasyon 77 mm/s, CRP 3
mg/L, RF 66, IgE 1150 IU/L (N: 19-100), ACE 34 U/L
(8-52), ANA negatif, ENA negatif olarak saptandi. Orbital MR
da bilateral ekstraokiiler kaslari, lakrimal glands, optik siniri tu-
tan inflamatuar psédotiiméral lezyon saptandi. Temporal arter
doppler usg de akim paterninde bozulma duvar kalinlagmas:
saptandi. Torakoabdominal BT’de mediastinal ve abdominal
cok sayida lenf nodu, karacigerde en biiytigi 7 cm’lik birkag
adet psodotiimoral lezyon goriildii. Hastaya cilt ve temporal ar-

ter biyopsisi yapildi. Cilt biyopsisinde yaygin lenfositik ve eozi-
nofilik infiltrasyon saptandi. Temporal arter biyopsisinde arter
duvarinda yaygin lenfoplazmositer infiltrasyon, CD38 pozitif
plazma hiicreleri saptandi. Hastanin IgG4 diizeyi 4190 mg/dl
saptanip IgG4-TH tanist konuldu. Steroid ve azatiopiirin teda-
visi baglandi. Dijital {ilsere yonelik kalsiyum kanal blokeri,
ASA, klopidogrel, ilioprost, pentoksifilin ile sikayetleri gerile-
memesi tzerine sempatik blokaj islemi uygulandi. Sikayetleri
devam eden hastaya tadanafil tedavisi baglandi. Hastanin gika-
yetlerinde belirgin diizelme izlendi. 6. ay kontroliinde dijital
ilser saptanmadi, kitlesel lezyonlarin tama yakin kayboldugu
goriildii.

Sonug: IgG4-TH, inflamatuvar ve neoplastik hastaliklar1 taklit
edebilen kompleks bir hastaliktir. IgG4-TH malignite ve infek-
siyonlarin ayrict tausinda akilda bulundurulmali ve hastalar bu
konuda sorgulanmalidur.

Anahtar sbzciikler: Immiinglobiilin G4 iligkili hastalik, psédo-
tiimoral lezyon, temporal arter

Sekil (PS-192): Hastanin gorintuleri.
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PS-193

Memede kitle ile basvuran immunglobulin G4 iligkili
hastalik: immiinsiipresif tedavi akilda tutulmalidir
Muhammet Cinar, Emre Tekgoz, Sedat Yilmaz

Saglik Bilimleri Universitesi Glilhane Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Immﬁnglobulin G4 iligkili hastaliklar (IgG4—1H), serum
IgG4 seviyesinde yiikseklik, dokularda IgG4 pozitif boyanan
plazmatositlerin varligi ve cesitli organlarda storiform fibrozis
ile seyreden kronik inflamatuvar bir durumdur. Tutulum yeri-
ne goére semptomatik olan bu hastalarin en sik bagvurdugu ya-
kinma kitle ve tiimore benzer doku sigligidir. Bizim olgumuzda
da memede kitle ile bagvuran hastamizda IgG4-TH saptanmus ve
tedavisinde immiinsiipresif ilaglarin 6nemine deginilmistir.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta sol meme baginda cekinti ve ele
gelen kitle sikayeti ile bagvurdu. Muayenesinde sol memede
yaklagik 3.5 cm capinda kitlesel lezyon saptandi. Mamografisin-
de meme bagsinda retrakte goriiniime neden olan, st yar1 santral
kesiminde hafif parankimal distorsiyonun eslik ettigi fokal asi-
metrik dansite artist meveuttu (Sekil PS-193). Ultrasonografi-
sinde sol meme saat 12 hizasinda 21x7 mm,1-2 hizasinda 35x15
mm ve 8 hizasinda 17x12 mm boyutlarinda belirgin kitle etkisi
olusturmayan,diizensiz sinirl lezyon alanlari saptandi. Alian
meme biyopsisinde lobulosentrik dagilim gosteren lenfositik
inflamatuvar reaksiyon ve infiltrat etrafi meme parankimi alan-
larinda dens fibrozis gozlendi. Plazma hiicre infiltrasyonu sap-
tanmadi. Graniilamat6z hastaliklar,vaskiilit,lenfoma 6n tanilar

Sekil (PS-193): Mamografi.
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ile yapilan degerlendirilmede bu yonde bir bulgu saptanmadi.
IgG4 seviyesi 213 mg/dl (0-125) olarak yiiksek bulundu. Biyop-
sisinde fibrozisin eglik ettigi, serum IgG4 yiiksekliginin saptan-
dig1 hastamiza olast IgG4-TH tanis1 konularak 400 mg/giin hid-
roksiklorokin siilfat ve 48 mg/giin metilprednizolon tedavisi
baglandr.Steroid dozu azaltilmasina miiteakip yapilan kontrolle-
rinde ultrasonografide sol memede tariflenen lezyon boyutla-
rinda gerileme saptanirken sag memede retroareolar alanda
21x7 mm boyutlarinda diger memede tanimlanan lezyonlarin
aktif formu ile benzer morfolojik 6zelliklerde yeni lezyon sap-
tandi. Sag memedeki yeni gelisen lezyondan 6tiri steroid dozu
arttirtlarak metotrexate tedavisine eklendi. 3 ve 6. aydaki takip
ultrasonografisinde lezyon boyutlarinda belirgin gerileme ol-
mayan hastanin metotrexate tedavisi kesilerek yerine azatioprin
eklendi. Diisiik doz steroid ve azatioprin tedavisi altinda takip
eden kontrollerinde lezyon boyutlar: kiigiilerek kayboldu.
Sonug: IgG4 iliskili sklerozan mastit klinigi IgG4-TH arasinda
yerini almistir. Klinik siiphe durumunda enfeksiy6z, inflamatu-
var ve neoplastik siireclerin diglanmasi ile birlikte, histopatolo-
jik bulgularla desteklenmese bile serum IgG4 seviyesindeki
yiitkselmenin saptandigt olgularda IgG4-TH’ler disiintilmelidir.
Steroid tedavisine iyi yanit vermesini ve steroid dozunun azal-
tilmasi ile lezyonlar: tekrarlayan olgularda idame tedavide 6zel-
likle azatioprinin yerini bu nadir gériilen hastalikta aklimizda
tutmamuzi gerektirmektedir.

Anahtar s6zciikler: Azatioprin, immunglobulin G4 iligkili has-
talik, mastit

PS-194

Goz'den kacabilecek bir iiveit nedeni: TINU sendromu
Erdal Bodakgi, Dondii Uskiidar Cansu, Cengiz Korkmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Eskisehir

Amag: TINU sendromu akut tiibiilointerstisyel nefrit (ATTN)
ve liveitin kombinasyonu ile karakterizedir. Renal hastalik ken-
dini sinirlama egilimindeyken, tveit niikslerle seyretmektedir.
Burada bobrek patolojisinden 6nce tiveiti geligen ve sonrasinda
da tekrarlamasi nedeniyle TINU sendromu tanist konan 56 ya-
sinda kadin hasta anlatilacaktir.

Olgu: 56 yaginda kadm hasta 3 yil 6nce gozlerde sulanma, fo-
tofobi ve agr1 sikayeti ile bilateral paniiveit tanist almus. Steroid
tedavisi ile iyilesen hasta, 2 yil 6ncede istahsizlik, halsizlik ve
bulant sikayetiyle yapilan tetkiklerde kreatinin 4.1 mg/dl ve 24
saatlik proteiniiri 3.8 g/giin saptaniyor. Ultrasonografide bob-
rek boyutlart normal biiyiikliikte, parankim grade I saptaniyor.
Yakin zamanda enfeksiyon gegirmeyen hasta ANA, Anti-
dsDNA, ANCA negatif ve komplemanlar1 normalmis. Bobrek
biyopsisinde interstisyumda lenfoplazmositik infiltrasyon, tu-
buluslarda yer yer atrofi mevcuttu. Glomeruler ve vaskiiler de-
gisiklikler yoktu. Immunfléresan; immunglobulin, fibrinojen ve
kompleman komponentleri i¢in negatifti. Steroid, bikarbonat
replasmani tedavisiyle kreatinin ve proteiniirisi diizelen hasta
klinik takibe alinmis. TIN igin steroid tedavisi stoplandiktan
sonra (3 ay sonra) her iki goziinde agri, kizarma ve fotofobisi
olunca yapilan oftalmolojik muayenesinde bilateral paniiveit



tablosu saptanmus. Steroid tedavisiyle iveiti diizelen hasta 2.
tiveit atagindan 6 ay sonra tekrar 3. {iveit atag1 gegirince roma-
tolojik hastaliklar acisindan tarafimizca yonlendirildi. Behget
hastaligi, sarkoidoz, Sjogren sendromu, spondiloartropati ve
graniilomatoz poliangitis acisindan yapilan muayene ve tetkik-
lerde anlamli patoloji saptanmayan hastaya idyopatik rekiirren
bilateral paniiveit ve gegcirilmis idyopatik ATIN tanilarmmn ol-
mastyla TINU sendromu tanist konuldu. Upveiti i¢in steroid ve
azatiopiirin baglanan hastanin tveiti diizelmis olup azatiopiirin
tedavisi ile takibi devam etmektedir.

Sonug: TINU sendromunda anterior iiveit tan1 koydurucu bir
kriterdir. Paniiveit ve posterior tveit daha az gorilmektedir.
Nadiren nefropati ile birlikte veya ondan sonra ortaya ¢ikabilir.
Patogenezi tam olarak anlagilamamigtir. Bobrek tiibiil hiicrele-
ri ve silier cisim epiteli lizerinde ¢apraz reaksiyon gésteren an-
tijenlerin rol oynadig1 otoimmiin bir siirecin sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. TINU sendromu genel olarak steroide cevap
veren iyi seyirli bir hastaliktir. Goz ve bobrek hastaligi bulgula-
r1 olan her kiside TINU sendromu akla getirilmeli ve ayirici ta-
niya gidilmelidir.

Anahtar sozciikler: Uveit, TINU sendromu

PS-195

Sistemik sklerozda serum IL-35 diizeyi ve klinik bulgular
ile iliskisi

Miicteba Enes Yayla', Tlyas Ercan Okatan', Emine Uslu Yurteri',
Murat Torgutalp’, Ayse Bahar Kelesoglu Dinger',

Orhan Kiigiiksahin®, Tahsin Murat Turgay', Giilay Kinikl',

Askin Ates'

"Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Romatoloji Bilim Dall, Ankara; *Yildirim Beyazit Universitesi Tip
Fakdiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Interlokin (IL)-35, IL-12 ailesinin bir iiyesidir. Yapilan
caligmalar IL-35’in énemli bir anti-inflamatuar sitokin oldugu-
nu ve T efektor hiicre aktivitesini bastirabildigini gostermekte-
dir. Sistemik skleroz (SSc), vaskiiler hasar, otoimmunite ve fib-
rozis ile karakterize kronik bir hastaliktir. Bu ¢aligmada SSc’li
hastalarda serum IL-35 diizeyini ve bunun klinik bulgularla po-
tansiyel iligkisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: 55 SSc hastasi ve 25 saglikli kontrolde IL-35 serum
diizeyleri ELISA yontemi ile 6l¢iildi. IL-35 diizeyi ile klinik ve
laboratuvar parametreler arasinda iliski arastirildi. Verilerin is-
tatistiksel analizleri SPSS Statistics 21 kullanilarak gerceklesti-
rildi. P<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

Tablo 1 (PS-195): IcSSc, dcSSc ve saglikli kontrol gruplarinin demografik, klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi.

1cSSc n=44 dcSSc n=11 Saglikh Kontrol n=25 p
Yas (yil,std) 57.2+12 40+£11.6 51.7+9.1 <0.001
<0.001*f
0.130%
0.0145
Cinsiyet, kadin* 39 (88.6) 5 (45.5) 19 (76) 0.009
0.0051
0.188%
0.1245
IL-35, pg/ml 8.3+1.2 8+1.6 6.9+0.7 <0.001
0.697t
<0.001*
0.034%
Hastalik stresi [yil, (IQR)] 5.1 (29.8) 6(14.7) - 0.825
Raynaud fenomeni* 43 (97.7) 11 (100) - 1
Telenjiektazi* 36 (81.8) 7 (63.6) - 0.230
Dijital Ulser* 17 (38.6) 6 (54.5) - 0.496
Dijital amputasyon* 5(11.4) 109.1) - 1
Tendon fraksiyon sesi* 4(9.1) 4 (36.4) - 0.042
mRSS (IQR) 5.5(23) 21 (34) - <0.001
[AH* 14 (31.8) 7 (63.6) - 0.082
PHT* 4(9.1) 0 - 0.573
EKO’da yuksek sPAP* 14 (38.9) 1(12.5) - 0.231
Kardiyak Tutulum* 2 (4.5) 1(9.1) - 0.495
Gastrointestinal Tutulum* 9(20.9) 3(27.3) - 0.693
Artrit* 11 (25) 8(72.2) - 0.005
ANA pozitifligi* 39(90.7) 10 (90.9) - 1
Anti CENP-B pozitifligi* 20 (46.5) 1(9.1) - 0.036
Anti Scl 70 pozitifligi* 13 (30.2) 7 (63.6) - 0.077
Anti Pm/Scl pozitifligi* 1(2.3) 109.1) - 0.369

*Hasta sayisi, yuzde, *lcSSc ve dcSSc karsilastirmasi icin p degeri, #lcSSc ve saglikli kontrol karsilastirmasi icin p degeri, SdcSSc ve saglikli kontrol karsilastirmas icin p
degeri. 1cSSc: Limitli kutandz sistemik skleroz, deSSc: Diffuz kutandz sistemik skleroz, mRSS: Modifiye Rodnan cilt skoru, IAH: Interstisiyel akciger hastaligi, PHT:
Pulmoner hipertansiyon, GIS: Gastrointestinal tutulum, ANA: Anti nikleer antikor, IQR: Interquartile range.
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Bulgular: SSc grubunun yas ortalamasi 53.7£13.7, kadin cinsiyet
orant %80 olup saglikli kontrol grubu ile benzerdi. Ortalama IL-
35 seviyesi SSc grubunda 8.2+1.3 pg/ml saglikli kontrollerde
6.9£0.7 pg/ml olup istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu
(p<0.001). SSc hastalar1 diffiiz (dcSSc) ve limitli kutanéz (1cSSc)
SSc olarak alt gruplarma ayrildi. Ortalama IL-35 diizeyi 1cSSc ve
dcSSc grubunda saglikli kontrol grubuna oranla anlamli yiiksek-
ken, 1cSSc ile deSSc gruplart arasinda fark saptanmadi (p=0.694)
(Tablo 1 PS-195). IL-35 seviyesi ile dijital tilser ve amputasyon,
telenjiektazi, interstisyel akciger hastalig1, pulmoner hipertansi-
yon, artrit, tendon fraksiyon sesi, gastrointestinal motilite bozuk-
lugu ve kardiyak tutulum sikliklarr arasinda anlamli iligki saptan-
madi. ANA, anti-scl70 ve anti-CENP-B pozitifligi ile IL-35 ara-
sinda iliski saptanmadi (Tablo 2 PS-195). IL-35 seviyesi ile has-
talik siiresi, modifiye Rodnan cilt skoru, Eustar hastalik aktivite
skoru, medsger hastalik siddet skoru, eritrosit sedimantasyon hi-
z1 ve crp degerleri arasinda korelasyon mevcut degildi.

Tablo 2 (PS-195): Yapilan tetkikler ve sonuclari.

IL-35 (pg/ml)* p

Dijital Glser - 8.3+1.4 0.5
+ 8.1+1

Telenjiektazi - 8.6+0.8 0.287
+ 8.1+1.4

GIS tutulumu - 8.3+1.2 0.512
+ 8+1.5

Kardiyak tutulum - 8.1%1.3 0.073
+ 9.5+0.8

IAH - 8.3+1.3 0.593
+ 8.1+£1.3

PHT - 8.2+1.3 0.617
+ 7.9+1.2

EKO' da yuksek sPAP - 8.4+1.5 0.701
+ 8.2+0.9

Artrit - 8.4+1.3 0.160
+ 7.9+1.2

Tendon fraksiyon sesi - 8.2+1.3 0.798
+ 8.3+1

ANA - 7.5+1.3 0.186
+ 8.3+1.3

Anti Scl 70 - 8.3+1.3 0.793
+ 8.2+1.2

Anti CENP-B - 8.1+1.3 0.442
+ 8.4+1.3

*ortalama, st. mRSS: Modifiye Rodnan cilt skoru, IAH: Interstisiyel akciger
hastaligi, PHT: Pulmoner hipertansiyon, sPAP: Sistolik pulmoner arter basinci,
GIS: Gastrointestinal tutulum, ANA: Anti ntikleer antikor.

Sonug: Serum IL-35 seviyesinin, romatoit artritte hastalik aktivi-
tesi ile ters orantili oldugu, SSc’de sagliklilara oranla daha yiiksek
oldugu ve IAH ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da da SSc hastalarinda saglikli kontrollere oranla IL-35 seviyesi
yiiksek saptanmigken klinik parametreler ile olan iligki 6nceki ¢a-
lismalarin aksine gosterilememistir. Elde ettigimiz sonuglar SSc
patogenezine IL-35’in etkisinin olabilecegini dustindiirtirken,
otoimmiin hastaliklarda IL-35’in roliinii ve terapétik faydalarini
kesfetmek icin, daha ileri calismalara ihtiya¢ duyulmaktadur.

Anahtar sozciikler: IL-35, sistemik skleroz, klinik bulgular

PS-196

Léfgren sendromlu 2 olgu

Koray Ayar', Direng Celik', Seren Cekig', Tekin Yildiz’,

Ozlem Sengéren Dikig’, Esin Tagbag®

'Saglik Bilimleri Univerisitesi Bursa Yiiksek ihtisas SUAM, ¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Bursa; *Saglik Bilimleri Univerisitesi Bursa Yiiksek ihtisas
SUAM, G6gus Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Amag: Logren sendromu nadir goriilen ve hiler adenopati, eri-
tema noduzum, akut artrit triadi ile tanimlanan sarkoidozun
klinik bir formudur. Biz burada yaygin eritema nodozum ve bi-
lateral ayak bilegi sisligi ile bagvuran 2 16fgren sendromlu olgu-
yu sunuyoruz.

Olgu 1: Elli bir yaginda kadimn hasta, 2 haftadir olan ayak bilekle-
rinde siglik ara ara ateslenme, bacaklarda ¢oklu kizarik agril lez-
yonlar (Sekil 1 PS-196a,b) olmasi nedeni ile tetkik edildi. Fizik
muayenede her 2 ayak bileginde 6dem ve bacaklarda yaygin erite-
ma nodozum lezyonlar1 vardi. Laboratuvar; sedimantasyon 103
mm/saat CRP 105 mg/dl, RF-, CCP-, ANA-, biyokimya ve tam
kan tetkikleri normaldi. Paterji reaksiyonu negatifti. Toraks BT"de
paratrakeal biyiigii 13 mm capli coklu lenfadenomegali tespit edil-
di. Klinik bulgularla sarkoidoz tamsi kondu. Metilprednizolon 4
mg 2*1 baglandi. Tedavinin 1. haftasinda cilt lezyonlar1 hizla dii-
zeldi ve ayak bileklerindeki 6dem geriledi (Sekil 1 PS-196¢).

Olgu 2: Elli alt yaginda kadin hasta,1 aydir var olan bacaklar-
da ¢oklu, kizarik, agrili lezyonlar ve her 2 ayak bileginde olan
sislik sikayeti ile degerlendirildi. Fizik muayenede bacaklarda
yaygin eritema nodozum ve her 2 ayak bileginde olan sislik,
hassasiyet mevcuttu. Laboratuvar; sedimantasyon 22 mm/saat,
CRP 32.2 mg/dl, RF-, Toraks BT de mediastende en biiytgi
25 mm boyutunda olan multiple lenfadenomegali tespit edildi.
Bronkoskopide endobronsial ultrosonografi ile ince igne aspi-
rasyon biyopsisi yapilan hastanin biyopsi sonucu graniillomat6z
lenfadenitis olarak raporlandi. Hastaya sarkoidoz tanisi kondu
ve metilprednizolon 4 mg 1x1, siilfasalazin 500 mg 2x1 bagla-
nan hastada tedavinin 1. haftasinda sikayetlerde hizli bir gerile-
me oldu. Ayak bileklerindeki 6dem geriledi, eritema nodozum
lezyonlar: kayboldu.

Sekil (PS-196): Tedavi 6ncesi ve sonrasinda Olgu 1'de bacak ve ayak
bilegi gorintisu. (a) Tedavi 6ncesi bacakta var olan yaygin eritema
nodozum, (b) Tedavi 6ncesi var olan ayak bilegi 6demi, (c) Tedavi son-
rasi bacak ve ayak bilegi goérinima.
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Sonug: Ayak bilegi 6demi sik karsilagilan klinik bir bulgudur.
Akut baglangicli ayak bilegi 6deminde eslik eden yaygin eritema
nodozum varliginda léfgren sendromu ayiricr tamilar icerisinde
diisiiniilmelidir.

Anahtar sozciikler: Lofgren sendromu, eriteme nodozum, Hi-
ler adenomegali, ayak bilegi 6demi

PS-197

Skleroderma Saglik Degerlendirme Anketi'nin Tirkce
validasyonu

Duygu Temiz Karadag, Senem Tekeoglu, Ozlem Ozdemir Isik,
Ayten Yazici, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Saglik Degerlendirme Anketi (SDA) romatoloji hastala-
rinda yetersizligi 6lgmek i¢in kullanilan bir aractir. Skleroder-
ma-SDA (S-SDA), SDA’y1 5 tane skleroderma ilgkili viziiel ana-
log olcekle (Raynaud fenomeni, dijital ilser, sindirim semp-
tomlari, pulmoner semptomlar ve tiim hastalik aktivitesi) bir-
lestirir. Bu ¢alismanin amaci, S-SDA’nin kiiltiirel adaptasyonu
ve Tirkge validasyonunu yapmakur.

Yontem: 2013 ACR/EULAR Sistemik skleroz (SSK) siiflan-
dirma kriterlerini kargilayan ve %53’ sinirli cilt tutulumu olan
60 hasta ¢alismaya alindi. Gozlemciler arasindaki tekrarlanabi-
lirlik, sinif i¢i korelasyon katsayisi (intraclass correlation coeffi-
cient, ICC) ile degerlendirildi. Bilinen kuramsal validasyon
(known-groups construct validity) ciddi hastalik tutulumuna
gore hastalarm gruplanmas: ile elde edildi. Yakinsal validite
(convergent validity) Short Form 36 versiyon 2’nin (SF36v2) fi-
ziksel ve mental komponentleri kullanilarak Spearman’s korre-
lasyonu ile yapildi.

Tablo (PS-197): SDA'nin SF-36'nin fiziksel - mental komponentleri ve SSk
iliskili VAS skorlari ile korelasyonu.

N=60 Ort+SD Korelasyon p-degeri
katsayisi

Fiziksel fonksiyon 55.4+23.83 -0.537 0.000
Fiziksel rol 33.82+42.67 -0.453 0.001
Vicut agrisi 53.82+28.84 -0.290 0.041
Genel saglik 39.9+18.43 -0.295 0.037
Canlilik 41.08+18.39 -0.286 0.044
Sosyal fonksiyon 62.25+24.49 -0.470 0.001
Emosyonel rol 49.02+32.9 -0.328 0.02
Mental saglik 61.12+18.39 -0.295 0.04
Sindirim-VAS 0.39+0.65 0.304 0.028
Pulmoner-VAS 0.64+0.79 0.380 0.005
Raynaud fenomeni-VAS 0.67+0.74 0.354 0.01
Dijital tlser-VAS 0.62+0.94 0.527 0.000
TUm hastalik aktivitesi-VAS 1.14+0.97 0.481 0.000

Bulgular: Hastalarin %80’i kadin ve yas ortalamasi 56 idi. Cid-
di organ tutulumu 32 hastada (%53) interstisyel akciger hasta-
lig1 ve 5 (%8) hastada pulmoner hipertansiyon olarak tanimlan-
di. SDA, sindirim VAS, pulmoner VAS, dijital iilser VAS, Ray-
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naud fenomeni VAS ve tiim hastalik aktivitesi VAS yiiksek gii-
venilirlik gosterdi ICCs=0.819-0.908). SDA skorlar: SF-36’nin
fiziksel komponentlerinden fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol ile
yiiksek korelasyon gosterdi (sirastyla r=-0.537 and — 0.453). Ay-
n1 zamanda SDA SF-36’nin mental komponentlerinden sosyal
fonksiyon ve emosyonel rol ile yiiksek korelasyon saptand: (si-
rastyla r=-0.470 and-0.328). SSK iligkili 5 VAS skorundan ikisi
(dijital tlser VAS ve tiim hastalik aktivitesi VAS) SDA ile yiik-
sek korelasyon gosterdi (sirastyla r=0.527 and 0.481). Olgek,
hastaligin sinirl ve yaygin cilt tutulumlu alt tipleri ve ciddi or-
gan tutulumlari agisindan ayrim saglamadi.

Sonug: Skleroderma SDA’nin Tiirkge versiyonu tekrarlanabi-
lirlik ve giivenilirlik acisindan gerekli kosullar: kargiladi. Bu ¢a-
lisma Thirk SSk hastalarinda skleroderma-SDA’nin validasyonu
agisindan yapilmug ilk calisma olup, gelecekte gelistirilecek 61-
cekler agisindan bir temel olarak kullanilabilir.

Anahtar sozciikler: Skleroderma saglk degerlendirme anket,
sistemik skleroz, validasyon

PS-198

Sistemik skleroz hastalarinda Cochin El Fonksiyonu
Ol¢eginin Tiirkce validasyonu

Duygu Temiz Karadag, Senem Tekeoglu, Ozlem Ozdemir Isik,
Ayten Yazici, Ayse Cefle

Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Cochin El Fonksiyonu Olgegi (CEFO) ayn1 zamanda Du-
ru6z Fl Indeksi olarak da bilinmektedir. Romatoid Artrit hastala-
rinda el fonksiyonu ile iligkili giinliik aktiviteleri degerlendirmek
icin gelistirilmis 18 sorudan olusan bir ankettir. Bu ¢alismanin
amact Sistemik skleroz (SSk) hastalarinda CEFO’nin kiiltiirel
adaptasyonu ve validasyonunu yapmakur.

Yontem: 2013 ACR/EULAR SSk smiflandirma kriterlerini kar-
silayan 55 hasta caligmaya alindi. Gozlemciler arasindaki tekrar-
lanabilirlik siif ici korelasyon katsayisi (intraclass correlation co-
efficient, ICC) ile degerlendirildi. Bilinen kuramsal validasyon
(known-groups construct validity) hastaligin elle iliskili tutulum-
larina gore hastalarin ayrilmasi ile saglandi. Toplam modifiye
Rodnan cilt skoru (mRCS) yaninda parmak, el ve kol mRCS ay-
11 degerlendirildi. Yakinsal validite (convergent validity) el iligki-
li Saglik Degerlendirme Anketi (el-SDA)’nin elle iligkili baglikla-
r1, Raynaud fenomeni viziiel analog skalasi (VAS), dijital tilser
(VAS) ve Short Form 36 versiyon 2’nin fiziksel komponentleri
kullanilarak Spearman’s korrelasyonu ile yapildi.

Bulgular: Hastalarin %49’u siurh cilt tutulumlu SSk, %80’
kadin ve ortalama hasta yag1 56 idi. Hastalarm 15’inde (27.3%)
dijital tilser, 27’sinde (49%) pitting skar, 5’inde (9%) kalsinozis
ve 4tinde (7.3 %) kontraktiirler vardi. CEFO yiiksek tekrarlana-
bilirlik (ICCs=0.784-0.946) ve SF-36’n1n fiziksel fonksiyon, fi-
ziksel rol, viicut agris1 ve fiziksel skorlarla iligkili genel saghk
komponentleri ile negatif korelasyon gosterdi (sirasiyla r=-
0.480; -0.455; -0.296; -0.323). CEFO, SDA’nin el iliskili baslik-
lar1, skleroderma-SDA’nin Raynaud fenomeni-VAS ve dijital
tlser-VAS skorlarr ile (sirasiyla, r=0.650; 0.480; 0.627); toplam,
parmak, el ve kol mRCS ile korelasyon gosterdi (sirasiyla



r=0.396; 0.711; 0.717; 0.748) (Table 1 ve 2 PS-198). CEFO
SSk’nin smurli ve yaygin cilt tutulumlu alt tipleri arasinda fark-
lilik gostermedi. Ancak DU ve kontraktiir olan hastalarda daha
yiiksek skorlar goriildii (sirastyla, p=0.004 ve p=0.003).

Tablo 1 (PS-198): CEFO'niin toplam, parmak, el, kol mRCS ile korelasyonu.

N=55 Ort+SD Korelasyon p-degeri
katsayisi

Toplam mRCS 13.09+8.77 0.396 0.000

Parmak-mRCS 4.07+1.73 0.711 0.007

El-mRCS 5.1+3 0.717 0.000

Kol-mRCS 6.83+4.77 0.748 0.000

Tablo 2 (PS-198): CEFO'niin SF-36'nin fiziksel komponentleri, el iliskili-SDA
ve SSk iliskili VAS skorlari ile korelasyonu.

N=55 Ort+SD Korelasyon  p-degeri
(ve median) katsayisi
EI-SDA 4.08 4.3 (4.0) 0.650 0.000
Fiziksel fonksiyon 55.4 + 23.8 (60) -0.480 0.001
Fiziksel rol 33.82+42.67 (0) -0.455 0.001
Vicut agrisi 53.82+28.84 (45) -0.296 0.035
Genel saglik 39.9+18.43 (40) -0.323 0.021
Raynaud fenomeni-VAS 0.67+0.74 (0.6) 0.480 0.000
Dijital Ulser-VAS 0.62+0.94 (0) 0.627 0.000

Sonug: CEFO'niin Tiirkge versiyonu tekrarlanabilirlik ve ge-
cerlilik i¢in gerekli kogullar1 kargilamaktadir. Bu ¢alisma, Coc-

hin EI Fonksiyonu Olgeginin validasyonu ile SS hastalarinda el
fonksiyonlarini degerlendiren Tiirkce bir 6lgek kazandirmistir

Anahtar sozciikler: Cochin el fonksiyonu 6l¢egi, sistemik skle-
roz, validasyon

PS-199

Sjogren sendromu 6n tanisi ile minér tiikriik bezi
biyopsisi yapilanlarda biyopsi komplikasyonlarinin
taranmasi

Koray Ayar', Ali Dogan’, Adem Kiiciik’, Recep Tung’

'Saglik Bilimleri Univerisitesi Bursa Yiiksek ihtisas SUAM, ¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Bursa; *Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Konya;
*Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdliltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Konya

Amag: Minor tiikriik bezi biyopsisi (MTBB) Sjogren sendromu
(SS) tanisinda uygulanan ve islem ile ilgili komplikasyonlar hak-
kinda bilgilerimizin sinirli oldugu bir islemdir. Sjégren sendro-
mu tekrarlayan purpuralarla seyredebilen ve kanama egilimi ya-
ratabilecek trombositopeninin eglik edebildigi bir sendromdur.
Biz ¢alismamizda M'TBB yapilan hastalarda ankete dayal ola-
rak gelisebilecek komplikasyonlar1 tespit etmeyi ve SS olanlar,
olmayanlar arasinda komplikasyonlar1 karsilagtirmay: ve asetil-
salisilik asit (ASA) kullaniminin komplikasyonlar tizerinde etki-
si olup olmadigini arastirmay: amacladik.

Yontem: Son 1 yil icerisinde MTBB yapilan katlimcilara tara-
ma anketi yiiz ylize gorisiilerek veya telefonla aranarak doldu-

Tablo 1 (PS-199): Tukrik bezi biyopsisi yapilan katilimailarin karakteristik 6zellikleri ve komplikasyon tarama anketi sonuglari.

Sjogren Sjogren olmayanlar p

Cinsiyet (K/E) 46/4 48/9 ad
Yas 47.45+13.483 47.95+13.383 ad
Komplikasyon taramasi ile ilgili sorular
Biyopsi sonrasi sizi rahatsiz edecek dizeyde kanama oldu mu? (Evet/Hayir) Haz.44 14/43 0.78
Kanama suresi ne kadardi? ad

< 10 dakika 32 28

10-30 dakika 9 13

31 dakika-1saat 5 8

61 dakika-3saat 3 6

> 3 saat 1 2
Biyopsi sonrasi yemek yerken zorlandin mi? (Evet/Hayir) Tem.43 Eki.47 ad
Yemek yerken zorlanma kac gtin devam etti?

< 7gin 7 8

7-13 gln 1

=14 gin 1
Biyopsi sonrasi dudak cevresinde his kusuru oldu mu? Nis.46 Agu.49 ad

<7gun 3 7

7-13 gin 1 1
Kesi yeri kag glinde iyilesti? ad

<7gun 46 51

7-13 glin 3 4

=14 gin 1 2

ad: Anlamli degil, K: Kadin, E: Erkek
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ruldu. Komplikasyon anketine verilen cevaplar SS olanlar, ol-
mayanlar ve iglem 6ncesi 1 hafta icinde ASA kullanma 6ykiisii
olanlar ve olmayanlar arasinda kargilagtirildi.

Bulgular: Calismaya 50 Sjogren (k/e; 46/4), 57 Sjogren olma-
yan (48/9) toplam 107 kisi dahil edildi. Bir tane ASA kullanma-
yan ve Sjogren olmayan katilimcida biyopsi sonrast hematom,
bir Sjogren katlimcisinda ve 2 Sjogren olmayan katlimeida bi-
yopsi sonrasi dudakta 1slaklik hissi tespit edildi. Gruplar arasin-
da biyopsi sonrast kanama, yemek yerken zorlanma, dudak cev-
resinde hissizlik sikayetleri arasinda farklilik yoktu (Tablo 1 PS-
199). Biyopsi 6ncesi ASA kullanan ve kullanmayan katihmecilar
arasinda kanama komplikasyonu degerlendirildiginde farklilik
goriilmedi (Tablo 2 PS-199).

Tablo 2 (PS-199): Asetilsalisilik asit kullaniminin biyopsi sonrasi kanama
komplikasyonu Gzerindeki etkisi.

ASA +(16)  ASA-(91) p
Biyopsi sonrasi sizi rahatsiz edecek
duizeyde kanama oldu mu? (Evet/Hayir) Sub.14 18/73 ad
Kanama suresi ne kadardi? ad
<10 dakika 9 51
10-30 dakika 3 19
31 dakika-1 saat 2 1M
61 dakika—3 saat 2 7
> 3 saat 0 3

ASA +: Biyopsiden 1 hafta dnce asetilsalisilik asit kullananlar, ASA -: Biyopsi 6n-
cesinde asetilsalisilik asit kullanmayanlar, ad: Anlamli degil

Kisithilik: Calismamuzdaki veriler 6nceden biyopsi yapilmug ka-
tulimeilarin subjekdf goriigleri dogrultusunda elde edildigi icin
gercek sonuclar1 yansitmiyor olabilir. Ayrica katilimer sayist
komplikasyon sikligini tespit etmek i¢in bir fikir vermekle bir-
likte yeterli degildir.

Sonug: Elde ettigimiz sonuglara gore MTBB sik komplikasyo-
nun gorilmedigi minimal invaziv bir iglemdir. Caligmamizda
Sjogren, Sjogren olmayan katilimcilar arasinda biyopsi sonrasi
komplikasyon sikligr farkli bulunmamustir. Ayrica ASA kullani-
mu ile kanama komplikasyonunun arttig1 goriilmemistir. Sonug-
ta SS veya ASA kullanimi MTBB sonrast komplikasyon riskini
arturmiyor olabilir. Elde ettigimiz verilerin daha kapsamli ve
objektif yontemlerle aragtirilmasina ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Sjégren sendromu, minér tiikriik bezi bi-
yopsisi, komplikasyon, asetilsalisilik asit

PS-200

Serum kreatinin kinaz degeri normal seyreden
dermatomiyozit vakasi

Merve Kak_<_:1', Bilge Tekin', Esra Kayacan®, Neslihan Gokgen’,
Siileyman Ozbek’

"Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Adana; *Cukurova Universitesi Tip Fakdltesi, Romatoloji-immunoloji
Bilim Dali, Adana

Amag: Dermatomiyozit,progresif seyirli proksimal kas giigsiiz-
ligi ve spesifik dermatolojik bulgularla karakterize inflamatuar
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bir miyopatidir.Paraneoplastik olarak ortaya ¢ikabilir. Kas en-
zimlerinde yiikselme genellikle beklenir.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta; klinigimize yaklagik 9 aydir de-
vam eden kollar ve bacaklarda agri, merdiven ¢ikmada zorluk,
halsizlik, kilo kaybz, el parmak uglarinda agrili yaralar ve bacak-
larda dokiinti sikayetleri ile bagvurdu. Hasta; benzer sikayetler-
le bagka kliniklerde de bagvurmustu. Kilo kaybs, halsizlik olma-
st nedeni ile 6n planda malign hastaliklar diisiintilmiis ve tara-
ma amactyla boyun, toraks, batin ve pelvik tomografileri ¢ekil-
misti. Kitle lezyonu, LAP saptanmamusti. Sistem sorgulamasin-
da; sa¢ dokiilmesi ve yaklagik 2 saat siiren sabah tutuklugunun
oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu iyi, vital
bulgular1 normaldi. Her iki akciger solunuma esit katiliyor, kalp
sesleri S1, Sz ritmik, batin rahatti. Hepatosplenomegali yoktu.
Her iki elde ozellikle parmak distal uglarinda nekrotik yaralar:
meveuttu. Goz kapaklarinda mor renkli, ciltten kabarik lezyon-
lar mevcuttu. Uyluk bolgesinde pitting tarzinda baglayip ardin-
dan derinlegen iilsere yaralar1 mevcuttu. Sol uylukta yaklagik 2
cm’lik sert kivamda ele gelen kitle mevcuttu. Kitlenin oldugu
uyluk bolgesine yiizeyel doku USG yapildi, 1.8x1.5 cm sivi ko-
leksiyonu izlendi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri nor-
maldi. LDH ve CK normal araliktaydi. Takibinde CK degeri
normaldi. CRP 0.1’di. Romatolojik tetkiklerinde; RF, Anti-
CCP, Anti-RNP, SS-A, SS-B, Anti-Jol, ANA, Anti-dsDNA
negatfiti. Malignite tarama amaci ile yapilan tetkiklerinde ma-
lignite saptanmadi. El parmak uclarindaki nekrotik yaralar ne-
deniyle dolagim bozuklugunu diglamak icin ist ekstremite
doppler USG c¢ekildi, arteriyel veya venoz yetmezlik saptanma-
di. Uyluktaki tilsere cilt lezyonundan biyopsi alindi, ektima ola-
rak sonuglandi. Sag koldan yapilan EMG, nérojenik tutulumla
uyumlu idi. Hastanin quadriceps kasindan kas biyopsisi yapildi.
Biyopsi; inflamatuar myopati, dermatomiyozit ile uyumlu ola-
rak degerlendirildi. Hastada klinik bulgular da goz 6niinde bu-
lundurularak dermatomiyozit digtnildi. 15 mg/hafta MTX ile
32 mg/giin prednizolon baglandi. Hastanin semptomlarinin ge-
rilemesi ile hasta taburcu edildi.

Sonug: Keratinin Kinaz (CK), kas hasarini gésteren bir enzim-
dir. Polimiyozit (PM), dermatomiyozit (DM) hastalarinda da
genellikle yiiksek seviyelerde seyreder. Ancak, CK degerlerinin
normal seyrettigi hasta gruplart da mevcuttur. CK degeri nor-
mal olsa dahi proksimal kas glicstizligii olan, heliotrop rash,
malar rash, Gottron papiilii gibi cilt bulgular1 olan, kilo kaybi,
halsizlik, yorgunluk semptomlari olan hastalar; gerekli maligni-

& &
Sekil (PS-200): Heliotrop rash.



te tarama tetkikleri tamamlandiktan sonra DM/PM agisindan
degerlendirilmelidirler.

Anahtar s6zciikler: Dermatomiyozit, kreatinin kinaz, polimiyozit

PS-201

Sklerodermaya bagh dijital tilser gelisen bir olguda
bosentanin etkinligi

Sule Ketenci Ertas', Alper Yildirim', Gizem Cengiz’, Kemal Erol’,
Saliha Sunkak’, Abdurrahman Soner Senel'

'Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, fc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Kayseri; *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali,
Kayseri

Amag: Skleroderma, deri ve i¢ organlarin yaygin fibrozu ile gi-
den kronik otoimmiin inflamatuar bir hastalikur. Dijital tlser
(DU) sklerodermanin sik goriilen tutulumlari arasindadir ve
onemli morbidite nedenlerinden biridir. Giiniimiizde DU'lerin
tedavi ve korunmasinda yeni ve etkili ajanlar kullanima girmis-
tir.

Olgu: 41 yaginda erkek hasta; 16 yildir skleroderma ve interstis-
yel akciger hastalig: tanisiyla dig merkezde izlenmekte olup 1 yil
stire ile siklofosfamid tedavisi almig; ayrica hidroksiklorokin ve
diisiik doz steroid tedavisi verilmis. Hastanin takipleri Erciyes
Universitesi Dermatoloji Boliimii’nde devam etmis. Bu donem-
de gelisen dijital iilserlerin sayist ve derinligi artmus. Tlk iloprost
inflizyonu sonrasi gelisen bulanti kusma ve bagagrisi nedeniyle
hasta tedaviyi reddetmis. Alu ay siireyle ayda bir kez intravenoz
immiinglobulin tedavisi uygulanmus. Ocak 2017’de hastanin diji-
tal iilserlerinde artig olmast nedeniyle bolimiimiizden konstiltas-
yon istendi. Hastanin fizik muayenesinde agiz agikligi azalmus, el-
ler ve ayaklarda Raynaud sendromu mevcut; yiiz ve ekstremite
cildinde sertlik (Rodnan 26) solunum sesleri her iki akciger bazal-
lerinde azalmug; her iki dirsekte ve sag el lateral malleol tizerinde
birer cm ¢apl tilserler; ellerde fleksiyon kontraktiirii ve ¢ok sayi-
da depresif skar mevcuttu. Sol el 2.parmak ve sol ayak 4.parmak
distali nekroze idi. EKO: sol ventrikiil duvar hareket bozuklugu,
IMY, ITY EF:48, PAB: 55 mmHg, DLCO: 26 Toraks BT: Yay-
gin bal petegi gériintimii mevcuttur. Hasta degerlendirildi ve bo-
sentan tedavisi planlandi. Hastanin lezyonlar1 tedavi 6ncesi kay-
dedildi (Sekil PS-201a). Yedi aylik bosentan tedavisi sonrast has-

Sekil (PS-201): Sag el bilegi dijital Glser; (a) tedavi 6ncesi ve (b) tedavinin
6. ayl.

ta yeniden degerlendirildi. Ulsere lezyonlarm boyut ve derinli-
ginde belirgin azalma saptandi ($ekil PS-201b). Tedavi 6ncesi
nekroz gelismis olan parmaklarda ise otoamputasyon gozlendi.
Hasta mevcut tedavi ile kontrole ¢agirildi.

Sonug: Skleroderma vaskiiler hasar, immiin aktivasyon, infla-
masyon ve fibroz ile karakterize kronik otoimmiin bir hastaliktir.
Bosentan; skleroderma hastalarinda gelisen DU tedavisinde kul-
lamilan segeneklerin baginda gelmektedir. Bu ajanlar dogru za-
man ve endikasyonda kullanildiginda; y6netimi en zor romatiz-
mal hastaliklardan sklerodermada olumlu sonuglar elde edilebilir.

Anahtar sozciikler: Skleroderma, dijital tlser, bosentan

PS-202

Skleroderma tiplerinde oksidatif stress

parametreleri

Ayse Kocak', Duygu Harmanci', Merih Birlik’,

Giil Giiner Akdogan’

"Dokuz Eylil Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisti, Molekdler Tip
Anabilim Dali, izmir; ?Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji immdinoloji Bilim Dall, [zmir; *izmir Ekonomi
Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyokimya Anabilim Dall, [zmir

Amag: Sistemik skleroz veya skleroderma (SSc) cilt ve i¢ organ
fibrozu ile karakterize otoimmiin, multisistemik olan bir bag
dokusu hastaligidir. Sklerodermanin olusum mekanizmalari
hala belirsizdir. Reaktif oksijen tiirleri (ROS) skleroderma pa-
togenezinde 6nemli rol oynayabilir. Siperoksit dismutaz
(SOD), oksijen radikallerini temizleyen veya lipit peroksidas-
yonunu engelleyen bir enzimdir. Malondialdehit ise lipid pe-
roksidasyon iirtiniidiir. Askorbik asit, suda ¢oziiniir bir antiok-
sidan olan C vitamininin hiicre ve viicut sivilarinda bulunan bir
tirevidir.

Yontem: 22 skleroderma hastasindan -diffiiz tip (n=8) ve sinir-
I tip (n=14)- kan o6rnekleri toplandi, serumlar1 ayrigtirilarak
MDA, SOD ve Vitamin C analizleri yapildi. Vitamin C kon-
santrasyonu ve SOD aktivitesi icin kit kullanildi ve spektrofo-
tometrik ol¢timleri alindi. Serum MDA diizeyleri ise yiiksek
performansli sivi kromatografisi ile degerlendirildi. Istatistiksel
analiz i¢in, SPSS programu student t testi kullanildi. P degeri
0.05’in altinda cikan veriler anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: SOD aktivitesi igin sinirli tip skleroderma ve diffiiz
tip skleroderma karsilastirildiginda, sinirl sklerodermada an-
lamli bir artig bulunmustur (p<0.05). Ancak, diffiiz tip sklero-
dermada serum MDA ve askorbik asit diizeylerinde ki artig da-
ha anlamlidir (p<0.05).

Sonug: Sonuglarimiza gore, skleroderma hastalarinda antioksi-
dan durumun degisebilecegi 6nerilmektedir. Bu degisiklik, lipid
peroksidasyonunu arttirmaya yol acgabilir. SOD, MDA, Vit C
diizeyleri skleroderma alt tiplerinde 6nemli derecede farklidir.
Sklerodermali hastalarda, ROS iiretimi hastalik stirecinde
onemlidir. ROS iiretimi, hastaligin patofizyolojisinde 6nemli
rol oynamaktadir, hem hasar1 baglatip hem de hastaligin ilerle-
mesine neden olabilirler.

Anahtar sozciikler: Skleroderma, oksitadif stress, MDA, SOD,
vitamin C

SR X VIIL. Ulusal Romatoloji Kongresi Bildiri Ozetleri, 18-22 Ekim 2017, Antalya



PS-203

Deneysel skleroderma modelinde epigallokatesin-3-
gallat'in antioksidan etkisine aracilik eden

molekiiler mekanizmalar

Ayse Kocak', Duygu Harmanct', Merih Birlik’, Zahide Cavdar',
Siilen Sarioglu’, Osman Yilmaz', Cemre Ural',

Giil Giiner Akdogan’

'Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Molekdler Tip
Anabilim Dali, [zmir; 2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji-immdinoloji Bilim Dali, [zmir;
*[zmir Ekonomi Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyokimya Anabilim Dal,
[zmir; “Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, [zmir; *Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Bilimleri Universitesi,
Laboratuvar Hayvanlari Bilimi, izmir

Skleroderma veya sistemik skleroz, otoimmiin romatizmal has-
taliklardan biri olarak simiflandirilan ve ender gériilen kronik
bag dokusu hastaligidir. Skleroderma yalnizca deriyi etkileyebi-
lecegi gibi bir¢ok hastada damar, i¢ organ gibi yapilarin da
fonksiyonlarini bozabilmektedir. Hastanin yasam kalitesi co-
gunlukla hastaligin siddeti ile ilgilidir. Cogunlukla 30-50 yas
arasinda goriilen skleroderma, kadinlari erkeklerden daha sik
etkilemektedir. Skleroderma icin spesifik bir tedavi yéntemi ol-
mamasina ragmen, cesitli tedaviler semptomlar: hafifletebilir ve
yasam kalitesini iyilestirebilir. Epigallokatesin-3- gallat
(EGCG) ise bircok hastalik siirecinde antioksidan etkileri ile
olan bir fenoldiir. Bu ¢aligmanin amaci, bleomisinle olusturul-
mus deneysel fare modelinde, epigallokatesin-3-gallat'm skle-
roderma stirecinde antioksidan etkilerinin aragtirilmasidir. Bu
amag¢ dogrultusunda, deneyde otuz iki saglhkl disi Balb-c fare
tirt (22+5 g) kullanilmistir ve rastgele dort gruba ayrilmugtir:
kontrol (n=8), Bleomisin (n=8), Bleomisin + EGCG (n=8) ve
EGCG (n=8). Deney sonunda bleomisin uygulanan cilt dokula-
r1 toplanmistir. Oksidatif stres i¢in sodyum dismutaz enzimi
(SOD) ve malondialdehit (MDA) diizeyleri analiz edilmistir.
MDA ol¢iimleri i¢in yiiksek performansh sivi kromatografisi
(HPLC) kullanilmigtir. SOD analizi iginse kolorimetrik kit kul-
lanuilmistir. Ayrica, sinyal yolaklarindaki, oksidatif stres para-
metresi olan fosforile p-38/total p-38 protein orani ve hiicresel
sag kalimda rol oynayan fosforile p-Akt/total p-Akt protein ora-
n1 western blotting ile 6l¢tilmiistiir. Ayni zamanda hem deney
modelinin dogrulamas: hem de gruplar arasi olasi degisiklikle-
rin belirlenmesi i¢in formalinle fikse edilmis parafine gémiili
deri 6rneklerinden immiinohistokimya (o-diiz kas aktin) ve his-
tokimya (masson trikrom ve hematoksilen&eozin) incelemeleri
yapilmistir. Deney ve kontrol grubu kargilastirildiginda, deney
gruplarinda (EGCG ile tedavi edilen grup), masson trikromla
boyanmig dermis alanlardaki bag dokusunda fibroz derecesi
azalmistir. Yine EGCG gruplarinda, hematoksilen&eozin 61-
ciimlerine gore dermal yiizey alanindaki fibrozda belirgin bir
azalma gosterilmigtir. SOD aktivitesi pozitif kontrol grubuna
gore EGCG gruplarinda artmig, MDA ise EGCG gruplarinda
anlaml derecede azalmistir. Western blotting sonuglarina gore
ise, EGCG grubunda pp-38 azalmus, pp-Akt ise artmistir.
EGCG'nin sklerodermada tedaviye destek olabilecegi gosteril-
mistir.
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Anahtar sozciikler: Skleroderma, antioksidan, EGCG, p-Akt,
p-38

PS-204

Jiivenil ve eriskin baslangich progresif sistemik
sklerozlu hastalarda hastalik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Giizin Karatemiz, Amra Androvic, Sinem Nihal Esatoglu,

Sezgin $Sahin, Kenan Barut, Giilen Hatemi, Vedat Hamuryudan,
Ozgiir Kasapcopur, Emire Seyahi

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Progresif sistemik skleroz (PSSc) agirlikli olarak 30-50
yas arasindaki erigkinleri etkiledigi bilinmektedir. Jivenil-bag-
langicin nadir oldugu bildirilmistir ve juvenil ve eriskin baglan-
gich formlar arasindaki klinik farkliliklar: kargilagtiran ¢aligma-
lar siirhdir. Kuzey Amerika'dan bir ¢alisma, juvenil baglangic-
I1 formda daha fazla kas-iskelet tutulumunun, daha agir kardi-
yak hastaligin varligina kargin, eriskin baglangi¢li pSSc vakalari-
na kiyasla sagkalimin daha iyi oldugunu gostermistir. Yakin za-
manda, Avrupa dan ¢ok merkezli bir ¢alismada, Jiivenil baglan-
gich PSSc’de kapilleroskopide gézlenen skleroderma paterni-
nin erigkin baglangich pSSc'de gozlenenden daha sik oldugu
bildirilmigtir. Etnik farkhiliklarin etkileri de oldugu i¢in, fakiil-
temizin pediatrik ve erigkin romatoloji merkezlerinin pSSc’leri
arasindaki klinik farkliliklarini degerlendirmeyi amagladik.

Yéntem: 2005-2017 yillart arasinda Istanbul Cerrahpaga Tip
Fakiiltesi’nde erigkin boliimiinde “skleroderma” olarak kayitl
ve en az 2 takip viziti olan hastalar ile ¢ocuk romatolojideki
skleroderma tanili hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Hasta grafik-
leri retrospektif olarak demografik ve klinik 6zelliklere gore ye-
niden degerlendirildi.

Bulgular: Skleroderma tanist konan erigkin poliklinik kayitla-
rinda 140 hasta ve pediatrik klinige ait 51 hasta mevcuttu. Bu
hastalardan 3 eriskin ve 25 (%49) pediyatrik hastada lokalize
skleroderma mevcuttu. Sistemik paterne sahip kalan hastalar
(erigkinler: n=137, jiivenil: n=26) tizerinde ¢alistik. Tablo PS-
204’daki gibi, jiivenil ve erigkin baglangichi gruplar arasinda,
E/K orani, medyan takip siiresi, ailesel kronik inflamatuvar has-
talik oykiist, sklerodaktili sikligi, dijital dlser, RaynaudF, arit-
mi/ kalp yetmezligi ve gastrointestinal tutulum benzerdi. TAH,
PAH ve serum ANA pozitifligi, eriskin baglangich grupta an-
lamli derecede daha sik goriiliirken; Eklem-kas tutulumlari, ju-
venil baglangich hastalar arasinda daha belirgin olarak saptandi.
DMARD kullanimt juvenil grupta daha fazla olup, eriskinlerde
vazodilator kullanimi daha sikt.

Sonug: Sonuglarimiz daha 6nceki bildirimlerle benzerdi: Cocuk
baglangicl hastalar daha ilimli bir hastalik formuna sahip olup in-
terstisyel akciger hastaligi ve pulmoner arter hipertansiyonu gibi
major organ tutulumu erigkin baglangich hastalarda daha sikt.
Ote yandan, beklendigi gibi, juvenil grupta eklem tutulumu ve
miyopati morbiditenin baglica nedenleri idi. Daha 6nce bildirile-
nin aksine, kardiyak tutulum juvenil grupta yaygin degildi.

Anahtar sozciikler: Cocuk, erigkin, skleroderma



Tablo 1 (PS-204): Demografik ve klinik karakteristikler.

Sjogren Sjogren olmayanlar p
Hastalik baslangic yasi, ortalama+ SD 38.6+13.4 10.1+£4.3 -
Tani yasl, mean+ SD 43.6+£14.0 11.4+£3.2 -
Takip suresi, med. [IQR], yil 5[2.0-7.0] 4[2.5-6.0] NS
E/K 20/117 2/24 NS
Kronik inflamatuar hastalik aile 6ykust, n (%) 20 (14.6) 4 (15.4) NS
Sklerodaktili, n (%) 128 (93.4) 25 (96.2) NS
Raynaud fenomeni, n (%) 135 (98.5) 24 (92.3) NS
Dijital ulser, n (%) 55 (41.4) 14 (54.0) 0.001
Interstisyel akciger hastaligi, n (%) 71(52.2) 6 (24.0) 0.009
PAH, n (%) 20 (14.9) 0 0.045
Avritmi/kalp yetmezligi, n (%) 14 (10.4) 1(4.0) NS
Eklem tutulumu, n (%) 20(14.9) 13 (50.0) <0.001
Kas iskelet tutulumu/myopati n (%) 10 (7.5) 7 (28.0) 0.002
Gastrointestinal system tutulumu, n (%) 42 (31.8) 8(32.0) NS
Arteriyel hipertansiyon, n (%) 24 (18.2) 0 0.015
ANA pozitifligi, n (%) 119 (93.0) 18 (75.0) 0.007
DMARD kullanimi, n (%) 90 (65.7) 25 (96.2) 0.002
Vazodilator kullanimi, n (%) 113 (82.5) 13 (50.0) <0.001

PS-205

Urtikeryal vaskiilit sonrasi tani konulan yash bir
Sjogren sendromu olgusu
Cem Ozisler

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit EGitim ve
Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Ankara

Amag: Urtikeryal vaskiilit, klinik olarak iirtikeryal lezyonlar,
histopatolojik olarak 16kositoklastik vaskiilit 6zellikleri gosteren
kronik seyirli klinikopatolojik bir antitedir. SLE ve Sjogren
sendromu gibi otoimmiin konnektif doku hastaliklar1, IgM ve-
ya IgG monoklonal gamopatileri, neoplastik hastaliklar, HBV,
HCV ve Ebstein Barr viriis enfeksiyonlari, potasyum iyodiir,
fluoksetin, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar ve serum hastali-
gyla iligkili veya idiopatik olabilir. Poliklinigimizde iirtikeryal
vaskiilit etyolojisi aragtirilirken sjogren sendromu tanist konu-
lan bir olgu sunulacakur.

Olgu: 77 yaginda kadin hasta dermatoloji poliklinigine kaginti-
11 dokiintii sikayeti ile bagvurmus, biyopsi sonucu tirtikeryal vas-
kiilit olarak raporlaninca tarafimiza yonlendirilmis. Hastanin
sorgusunda bu sikayetinin ilk kez oldugu ve 6ncesinde herhan-
gi bir ila¢ kullanimi veya enfeksiyon Gykiistiniin olmadig1 6gre-
nildi. Romatolojik sorgusunda artralji, belirgin agiz ve g6z ku-
rulugu semptomlari vardi. Yillardir g6z kurulugu nedeniyle te-
davi kullandig1 6grenildi. Fizik muayenesinde aktif artriti yok
ve eklem hareket acikliklari tamdi. Her iki alt ekstremitede ka-
sintili, kizarik ve kabarik irtikeryal lezyonlar: vardi. Tetkikle-
rinde RF, Anti-CCP, p ve ¢ ANCA diizeyleri negatif, ANA 1
pozitif graniiler, Anti-SSA yiiksek titrede pozitif (>300 U/mL),
C3 ve C4 normal, HBsAg ve anti HCV negatif, TIT normal,
GGK negatif, ESH 25 mm/saat, CRP 80.9 mg/L, PAAC grafi-
si normal tespit edildi. Schirmer testi<5mm olarak raporlandi.
Hastaya bu bulgularla Sjogren Sendromu tanist konularak hid-
roksiklorokin 400 mg/giin, metilprednizolon 8 mg/giin baglan-

di. Hastanmn 15 giin sonraki kontroliinde tiim lezyonlar: tama-
men ge¢mis ve akut fazlari normal seviyelerine ulagmisti. Halen
metilprednizolon 2 mg/gtnasir1 ve hidroksiklorokin 400
mg/giin olarak tedavisi devam eden hastamizin herhangi bir ak-
tif yakinmasi veya bulgusu yoktur.

Sonug: Sjogren sendromu tanist genellikle, gbz ve/veya agiz
kurulugu, eklem yakinmalar1 nedenleri aragtirilirken konulur.
Burada yillarca goz kurulugu nedeniyle tedavi alan ve belirgin
ag1z kurulugu olan bir hastaya cilt tutulumu sonrasi tani konul-
mus olmasi tanidaki gecikmenin 6nemini belirtmektedir. Urti-
keryal vaskiilit idiopatik olabilecegi gibi, ayric1 tanisinda mutla-
ka otoimmiin hastaliklar, enfeksiyon hastaliklari, ila¢ etkilesim-
leri ve bunlar gibi diger nadir nedenler de akilda tutulmahdir.

Anahtar sozciikler: Sjogren sendromu, iirtiker, vaskiilit

PS-206

Primer Sjogren sendromu olan hastalarda serum g2
mikroglobulinin diizeyi ile hastalik aktivitesi

arasindaki iliski

Duygu Tecer', Dilek Eker Biiyiiksireci’, Feride Nur Gogiis'

'Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara

Amag: Primer Sjogren sendromu’nun (pSS) etyopatogenezi tam
olarak bilinmese de, B hiicre sayisinda ve fonksiyonunda artma so-
nucu olugan otoantikor tiretimi ve poliklonal hipergammaglobu-
linemi hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir. Bu caligmadaki
amacimiz, B hiicresi aktivasyon belirteci olan 2 mikroglobulin
diizeyi ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Yontem: Calismamuza pSS tanist ile klinigimizde takip edilen 65

hasta dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, klinik 6zellikle-
ri, serum immunglobulin (Ig) G, Ig A, Ig M, kompleman (C)
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3,C4, B2 mikroglobulin, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C
reaktif protein (CRP) diizeyleri, romatoid fakt6r (RF), anti-niik-
leer antikor (ANA), anti-SSA ve anti-SSB antikorlar1 kaydedildi.
Hastalik akdiviteleri; EULAR Sjogren’s syndrome disease activity
index (ESSDAI) ve EULAR Sjogren’s syndrome patients repor-
ted index (ESSPRI) ile degerlendirildi. Degiskenlerin normal da-
gilim gosterip gostermediklerini belirlemek icin gorsel ve anali-
tik metotlar kullanildi. Tanimlayici veriler i¢in ortalamasstandart
sapma kullanildi. Gruplar arasindaki farkliliklar1 karsilastirmak
icin Kruskal-Wallis test kullanildi. Post hoc karsilagtirmalar
Mann-Whitney U testi kullamilarak yapildi. Degiskenler arasin-
daki iligkiyi degerlendirmek i¢in Spearman koraleasyon testi kul-
lanilda.

Bulgular: Hastalarin klinik ve immiinolojik 6zellikleri Tablo 1
PS-206’da sunulmugtur. Anti-SSA antikoru pozitif olan ya da
hem anti- SSA hem anti-SSB antikor1 pozitif olan hastalarda ista-
tistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek serum B2 mikroglobulin
diizeyleri tespit edildi (Tablo 2 PS-206). Serum B2 mikroglobu-
lin diizeyleri ile Ig G (r: 0.360, p: 0.005), ESH (r: 0.302, p:0.017)
diizeyleri ve ESSDAI (r: 0.326, p: 0.008) arasinda diisiik pozitif
korelasyon saptandi. Serum 2 mikroglobulin diizeyleri ile Ig A,
M, CRP ve ESSPRI arasinda anlaml korelasyon saptanmadi.

Tablo 1 (PS-206): PSS’ li hastalarin klinik ve immunolojik ¢zellikleri.

Yas (ortalamaz SS) 50,55+10.68
Erkek/Kadin 2/63
Romatoid faktor pozitif hasta (n) (%) 22 (33.8%)
Serum IgA duizeyi (mg/dl) 254.91+£117.99
Serum IgG duzeyi (mg/dl) 1368.58+415.233
Serum IgM diizeyi (mg/dl) 124.53+51.89
Serum C3 duizeyi (mg/dl) 119.48+24.75
Serum C4 duizeyi (mg/dl) 24.6+7.34

C reaktif protein (CRP) mg/L 4.58+2.97
Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) (mm/St) 20.00+3.47
Anti-SSA ve Anti-SSB negatif hasta 35 (54.4%)
Anti-SSA pozitif hasta 11 (17.5%)
Anti-SSB pozitif hasta 2 3.5%)
Anti-SSA ve Anti-SSB pozitif hasta 17 24.6%)
Serum beta 2 mikroglobulin (mg/dl) 2,40£1.26
ESSDAI 5.15+5.39
ESSPRI 3.66+2.39

Sonug: Serum B2 mikroglobiilin seviyesi pSS’li hastalarda has-
talik aktivitesinin degerlendirilmesinde faydali bir biyobelirte¢
degildir.

Anahtar sézciikler: Primer Sjogren sendromu, serum 2 mik-
roglobulin, hastalik aktivitesi

PS-207

Kahramanmaras ili bélgesinde sistemik skleroz
hastalarinda kapilleroskopik bulgular ve hastalik
tutulumlari arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Cansu Cabioglu', Mehmet Kamil Miilayim’, Hasan Gégebakan’,
Gozde Yildirmm Cetin’

'Necip Fazil Sehir Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Kahramanmaras;
’Kahramanmaras Stitcti imam Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji
Anabilim Dali, Kahramanmaras; *Kahramanmaras Sitcti imam
Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Kahramanmaras

Amag: Sistemik skleroz (SS), cilt ve i¢ organlarin fibrozusu ile
karakterize, bag dokusunun sebebi bilinmeyen sistemik bir has-
taligidir. Kapilleroskopi tirnak dibinde mikro dolagimdaki k-
ciik damarlar1 degerlendirmek tizere tasarlanmus, invaziv olma-
yan, kolay ve giivenli bir tan1 teknigidir. SS’da mikrovaskiiler
hasarin tespiti i¢in uygulanir. Kapilleroskopik degisikliklerin
hastalik aktivitesinin ve/veya organ tutulumlar1 agisindan risk
tagtyan hastalarin belirlenmesinde fayda saglayabilecegi disi-
niilmektedir. Kapilleroskopik bulgular ve SS organ tutulumlar:
aras iligkinin aragurildigi ¢aligmalarin sonuglarinda farkliliklar
vardir. Bu caligmanin amaci, sistemik skleroz klinik ozellikleri
ile kapilleroskopik skleroderma paternleri iligkisinin arastiril-
masidir.

Bulgular: Calismaya Kahramanmaras ili bélgesinde 30 sistemik
SS alindi. Hastalar kapilleroskopi bulgularina gore erken, aktif
ve ge¢ skleroderma paterni olarak 3 gruba ayrildi. Hastalarin
demografik, klinik 6zellikleri ve laboratuvar sonuglari gruplar
arasinda kargilagtirildi. Kapilleroskopi bulgularina gore hastala-
rin %13.3 (4 hasta)’i erken skleoderma paternine, %40 (12 has-
ta)’1 aktif skleroderma paternine, %46.6 (14 hasta)’s1 gec skle-
roderma paternine sahipti. Interstisyel akciger hastaligi, pulmo-
ner arteriyel hipertansiyon, gastrointestinal tutulumu olan has-
talarm sayist gruplar arasinda farkli degildi (hepsi igin, p>0.05).
Ortalama hastalik siiresi ge¢ skleroderma paterni (7.5+3.0) olan

Tablo 2 (PS-206): Otoantikor varligina gore serum IgA, IgG, IgM, C3, C4 ve beta 2 mikroglobulin diizeyleri.

Anti-SSA ve Anti-SSA Anti-SSA ve
anti-SSB antikor antikor SSB antikor p p p
negatif pozitif pozitif degeri* degerit degeri*
IgA (mg/dl) 220.11+£91.5 337.80+111.69 310.85+142.37 0.006 0.023 0.420
I9G (mg/dl) 1169.34+177.55 1489+436.66 1631.54+520.99 0.027 0.001 0.457
IgM (mg/dl) 125.91+£54.50 127.99+52.83 139.71+56.2 0.738 0.573 0.747
C3 (mg/dl) 121.6+19.47 120.55+29.25 110.48+26.31 0.606 0.321 0.412
C4 (mag/dl) 25.81+6.76 21.99+7.64 26.63+8.47 0.213 0.844 0.429
Beta 2 mikroglobulin (mg/dl) 1.91+0.38 2.46+0.76 3.32+2.44 0.032 0.012 0.838

*Anti-SSA ve anti-SSB antikoru negatif hastalarla anti-SSA antikoru pozitif hastalar arasindaki farklilik, TAnti-SSA ve anti-SSB antikoru negatif hastalarla Anti-SSA ve
anti-SSB antikoru pozitif olan hastalar arasindaki farklilik, ¥Anti-SSA antikoru pozitif olan hastalarla anti-SSA ve anti- SSB antikoru pozitif olan hastalar arasindaki fark-
lilik veriler ortalamazstandart sapma olarak sunulmustur. Gruplar arasi farkliliklari karsilastirmak icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
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hasta grubunda, erken skleroderma paterni (2.2+2.5) ve akdif
skleroderma paterni (4.5+2.9) olan hasta gruplari ile karsilasti-
rildiginda istatiksel olarak anlamli gekilde daha uzundu
(p=0.022). Ortalama modifiye rodnan deri skoru ge¢ skleroder-
ma paterni olan grupta (12.4+4.7), erken skleroderma paterni
(7£2.4) ve aktif skleroderma paterni olan gruplara (8.1+3.4) go-
re istatiksel olarak anlamli daha yiiksekti (p=0.04).

Sonug: Calisgmamizda SS’lu hastalarda kapilleroskopik bulgula-
rin hastalik siiresi ile degistigini ve cilt tutulumunun siddeti ile
iligkili oldugunu destekler sonuclar elde dilmistir. Organ tutu-
lumu agisindan muhtemelen hasta sayisinin azligindan dolay:
fark tespit edilmemigtir. Vaskiilopati, fibrozis ve immiin akti-
vasyon SS’da devamli olarak birbiri ile etkilesimde olan siirec-
lerdir. Patogezinin kompleks olusu nedeni ile klinikte kullanila-
cak her hangi bir parametrenin degerinin belirlenmesi zordur.
SS organ tutulumlari ile kapilleroskopik degisiklikler arasi ilig-
kinin dogru olarak belirlenebilmesi kapilleroskopik bulgularda-
ki degisimin saptanabilmesi amact ile hastalar diizenli olarak ka-
pilleroskopik inceleme ile takip edilmelidir.

Anahtar sozciikler: Sistemik sklerozis, kapilleroskopi, organ
tutulumu, cilt tutulumu

PS-208

Relapsing polikondrit: 2 adet olgu sunumu

Merve Yiiksel', Tlyas Ercan Okatan’, Emine Uslu Yurteri’,
Murat Torgutal’, Bahar Kelesoglu Dinger’, Enes Yayla’,
Askin Ateg’, Tahsin Murat Turgay’, Giilay Kinikli’

'Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Ankara, *Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara

Amag: Relapsing polikondrit (RP) kikirdak dokularda tekrarlayan
ve progresif inflamasyonla karakterize nadir otoimmiin bir hasta-

Sekil (PS-208): Aurikula ve dis kulak yolunda eritem, endirasyon ve 6dem
(aurikular kondrit).

liktir. Ozellikle kulak, burun, respiratuar trakt ve proteoglikandan
zengin goz, kalp ve kan damarlarimi etkiler. Yilhik insidansi 3.5 va-
ka/milyon. Genellikle 4. ve 5. dekadda baglar ve her iki cinsiyette
esit goriiliir. Hastalik seyri sirasinda en sik tutulum kulak kikirda-
ginin inflamasyonudur. Tkinci en stk tutalum poliartrit veya oligo-
artrittir. Hastalarin ticte birinde sistemik vaskiilit, myelodisplastik
sendrom (MDS) ve diger romatolojik hastaliklar eslik edebilir.
Tanida Mc Adam ve arkadaglan tarafindan 1976’da belirlenen
kriterler kullanilmaktadir. 1979’da Damiani ve Levine, 1986’da
Michet ve arkadaglar1 Mc Adam kritetlerini modifiye etmislerdir.

Olgul: 1 yil 6nce ates, kulakda, burunda sislik ve kizariklik geli-
sen, antibiyotik tedavilerine ragmen sikayetleri gerilemeyen 74
yasindaki erkek hastaya modifiye Mc. Adam kriterlerine gore RP
tanist konuldu. Metilprednizolon (MP) 64 mg ve Azatioprin teda-
vileri baslandi. Sikayetleri gerilememesi iizerine iki kez Infliksi-
mab verildi; alerjik reaksiyon nedeni ile devam edilemedi. 32 mg
MP altinda sikayetleri devam eden hastanin Romatoloji Klinigine
yatst yapildi. Tetkiklerinde immunblot:negatif, ANA(anti niikle-
er antikor): 1/100, RF (Romatoid faktor): 461 TU/ml, sedimentas-
yon (ESH): 138 mm/saat, CRP (C-reaktf protein): 158 mg/l,
komplemanlar normal olarak izlendi. Tedavisine 5 mg/kg/giin
Siklosporin eklendi. Takiplerinde hemoglobin: 8.5 g/dl, beyaz
kiire: 2.3x109, notrofil: 0.55%102 olmasi nedeniyle Siklosporin be-
sinci glintinde kesildi. Anemisi ve 16kopenisi derinlesmesi tizerine
kemik iligi biyopsisi yapildi ve MDS saptanmadi. Anemi ve 16ko-
penisi diizelince tekrar Siklosporin 5 mg/kg/giin baglandi.

Olgu 2: 39 yaginda 2 yil 6nce ates, kulakta, burunda sislik ve ki-
zariklik sikayetleri baglayan hastaya RP tanist konuldu. Episklerit
ve perikondrit saptanan hastanin tetkiklerinde ESH ve CRP yiik-
sekligi disginda patoloji izlenmedi. MP 60 mg baglands, idame te-
davisine Hidroksiklorokin, Azatioprin eklendi ve Prednizolon 10
myg ile devam edildi. 3 ay 6nce ates, akut faz reaktanlarinda yiik-
seklik saptanmasi nedeniyle azatioprin kesildi, 5 mg/kg/gtin sik-
losporin eklendi. Siklosporin sonrasi iki hastada hastalik kontrol
altina alind1 ve aralikli olarak kontrollerine devam edildi.

Sonug: Relapsing polikondrit progresif, 6liimciil komplikas-
yonlara yol acablilen nadir otoimmiin hastaliktir. Bir¢ok sistemi
etkilemesi nedeniyle ayrici tanida akla gelmeli ve diger otoim-
miin hastaliklardan ayirt edilmelidir.

Anahtar sozciikler: Tekrarlayan polikondrit, sklerit, aurikula

PS-209

Sistemik skleroz hastalarinda telanjiektazi sayi ve
lokalizasyonunun hastalik siddeti ile iliskisi

Yasemin Yalginkaya', Ozlem Pehlivan’, Zeynep Ertiirk’,
Ummiigiilsim Gazel', Aysun Korkmaz', Fatma Alibaz Oner’,
Pamir Atagiindiiz', Haner Direskeneli', Nevsun Inang'

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; 2Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Istanbul

Amag: Sistemik skleroz (SSk) seyrinde goriilen telanjiektazilerin
(T); say1 ve morfolojisinin hastalik siddeti ile iligkisine dair ¢alis-
malar mevcuttur. Bu ¢aligmada, T sayisinin ve farkli cilt bolgele-
rinde yer alan T’lerin, hastalik siddetini 6ngérmede 6nemi arag-
trilmistir.
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Yontem: SSk tanis1 (ACR/EULAR, 2013) konulmus ve T mev-
cut olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarda sayisal de-
gerlendirmeye dayali T skoru (T'S) ve T bolgeleri degerlendi-
rildi. Es zamanl yapilan trnak dibi video-kapillaroskopisi
(TVK) ile belirlenen erken/aktif/ge¢ skleroderma bulgular: ve
kapillar say1 (1 mm’lik alanda) bulgular1 kaydedildi.

Bulgular: Telanjiektazi bulgusu olan 113 SSk (106 kadin) has-
tasinda ortalama yag 52+12, takip siiresi 57+62 ay, Raynaud ve
non-Raynaud semptomu siiresi 10+8 ve 7+7 yil idi. Sinirl deri
tutalumu 77 (%68), ANA 102 (%90) ve anti-Scl70 33 (%29)
hastada mevcuttu. TS skoru =6 olan veya yiiz, govde ve karm
cildi diginda ekstermitelerde T olan hastalarda; non-Raynaud
semptom siiresi uzun (p=0,010 veya 0.009), MRSS ve aktivite
skorunun yiiksek (p=0.004 veya 0.012 ve p=0.010 veya 0.009) ve
siddeti indeksi-genel, periferik vaskiiler tutulum, deri skorlari-
nin yiksek (p=0.022 veya 0.014, p=0.030 veya 0.025, p=0.006
veya 0.020, dijital ilser ve fleksiyon kontraktiirii bulgularinin
daha stk (p=0.008 veya 0.035 ve p=0.027 veya 0.032), gec TVK
bulgusunun daha sik ve kapiller sayinin daha az oldugu(p=0.001
veya 0.003 ve p=0.001 veya 0.007) g6zlenmistir. Hastalar TS ve
ekstremitede T varligina gore 3 farkli gruba ayrildiginda fark
gozlenen organ tutulumlari, hastalik aktivite ve siddet skorlar
ve TVK bulgular1 Tablo PS-209’da 6zetlenmistir.

Sonug: TS yiiksek olan ve ekstremitede T var olan hastalarda, has-
talik siiresinin uzun, aktivite ve siddetinin yiiksek, TVK bulgulari-
nin da siddetli oldugu gortilmiistiir. T sayist yiiksek olmayan hasta
grubunda da ekstremitede T varhginda hastaligin siddetli seyretti-

gi gozlenmigtir. Telanjiektazi say1 ve lokalizasyonunun, muayene

sirasinda kolayca gozlenebilecek ve hastalik siddetini 6ngérmede
yonlendirici olabilecek bir bulgu olarak, 6nemi vurgulanmustr.

Anahtar sozciikler: Sistemik skleroz, telanjiektazi, tirnak dibi
video-kapillaroskopi

PS-210

idiopatik inflamatuvar miyopatilerde kalici organ hasari:
110 hastanin IMACS (“International Myositis Assessment
and Clinical Studies”) miyozit hasar indeksine gore uzun
doénem kalici organ hasarinin degerlendirmesi

Emin Oguz', Ezgi §ahinz, Murat Erdugan', Bahar Artim Esen',
Ahmet Giil', Lale Ocal', Murat Inan¢'

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul; ?Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Giris :Idiopatik inflamatuvar miyopatiler (IMP) bagli uzun do-
nem organ hasari ve iligkili risk faktorleri belirleyen yeterli ¢a-
lisma yapilmamistir ve yeni olusturulan miyozit hasar indeksi-
nin uygulandig1 kohortlar azdir.

Amag: IMP tanistyla klinigimizde izlenen hastalarin uzun do-
nem organ hasarinin ve bununla iligkili risk faktorlerini bir pro-
tokol ¢ercevesinde prospektif degerlendirilmesi amaglanmgtir.

Yoéntem: 2000-2016 arasinda klinigimizce en az 6 ay takip edilen
Bohan ve Peter kriterlerinin 3 veya 4’tinii dolduran 110 IMP has-
tasinin; demografik verileri,klinik ozellikleri, serolojik duru-
mu,tedavisi ve sonuglar: kaydedilmistir. 110 hastanin 92’sinin (11

Tablo (PS-209): SSk Hastalari TS ve T lokalizasyonuna gore gruplandiginda hastalik bulgulari, aktivite ve siddet dlcttleri ile TVK bulgulari.

Tiim TS skoru diisiik+ TS skoru dusik+ TS skoru yiiksek +
hastalar ekstremite T yok Ekstremite T var ekstremite T var p
n=113 n=77 n=11 n=25
Non-Raynaud semptom suresi(yil) 6+7 6+6 8+5 10+9 p=0.008
MRDS 7.7£6.5 6+6 9+6 11+£9 p=0.013
Hastalik aktivite skoru (Valentini) 1.4+1.2 0.7+0.9 1.2+1.0 1.6+£1.4 p=0.015
Hastalik Siddet Indeksi (Medsger)-total 5.6+3.7 5.3+4.1 5.9+2.6 6.4+2.7 p=0.024
Siddet genel 0.6+0.7 0.5+0.6 0.7+0.7 1+0.8 p=0.050
Siddet PVI 1.5+0.8 1.4+0.8 1.6+0.5 1.8+0.8 p=0.023
Siddet deri 1.1+0.5 1£0.5 1.2+£0.4 1.3+0.,6 p=0.012
Klinik
Dijital Ulser 52 (%46) 29 (%38) 7 (%64) 16 (%64) p=0.033
Flex kontr 16 (%14) 7 (%9) 2 (%18) 7 (%28) AD
Hipertansif renal kriz 1(%1) 0(%0) 1(%9) 0(%0) p=0.010
DLCO<%80 55 (%49) 33 (%44) 7 (%70) 15 (%60) AD
Akciger Fibrozu 48 (%43) 28 (%38) 7 (%70) 13 (%52) p=0.028
Yuksek PAB 20 (%18) 10 (%13) 2 (%20) 8 (%32) p=0.034
IS kullanimi 64 (%57) 39 (%54) 8 (%80) 17 (%68) AD
ERA kullanimi 30 (%27) 15 (%21) 3 (%33) 12 (%50) p=0.028
TVK
Normal 7 (%6) 6 (%9) 0 (%0) 0 (%0) AD
Erken 23 (%20) 19 (%25) 2 (%18) 2 (%8) AD
Aktif 22 (%19) 19 (%25) 1(%9) 2 (%8) AD
Geg 62 (%54) 33 (%43) 9 (%82) 21 (%84) p<0.001
Kapiller sayi 5.8+2.0 6.4+2.1 5+2 49+1.8 p<0.001

iS: Immunsupresif kullanimi, ERA: Endotelin reseptdr antagonisti, TVK: Tirnakdibi video-kapillaroskopi, AD: Anlamli degil.
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hasta izlemden ¢ikmus, 7 hasta erken mortalite) IMACS tarafin-
dan belirlenen Miyozit Hasar Indeksi (DMI) tani ve en son po-
liklinik kontrolii sirasinda olmak tizere iki kez hesaplanmustir.

Bulgular: 92 hastanin %71 kadindi. Tani sirasinda yas ortalama-
s146’idi (SD 14.7). Hastalarin %69 dermatomiyozit, %23 polim-
yozit, %8 nekrotizan otoimmiin miyopati ve inkliizyon cisimcigi
miyoziti’den olusmaktaydi. Ortalama takip siiresi 82aydi. IMP
hastalarinda disfaji,respiratuar kas tutulumu ve interstisyel akciger
hastaligr sikliklar1 sirayla %29, %5, %34 saptandi. Hastalarin
%20.7°sinda eslik eden malignite belirlendi.Giinlik ortalama
prednisolon dozu 7.5 mg, ortalama kullanim siiresi 35.5 ay, orta-
lama toplam doz 9 g olarak saptandi. Mortalite %13 bulundu.
IMP hastalarm ilk DMI ortalama 1.6+3.0 (0-14), son DMI orta-
lama 6.1%4.7 (0-21) olarak hesapland:. Son DMI 0 ve =4 olan has-
ta oran sirastyla %8, %37 saptandi. Son DM, ilk DMI’den an-
lamli derecede yiiksekti (p<0.001). Son DMI kadinlarda ve kalsi-
nosiz olanlarda yiiksekti (p: 0.002; p: 0.007). Son DMI ile hasta-
lik siiresi arasinda orta derecede anlamli korelasyon saptand: (r:
0.35, p: 0.001). Son DMI degeri ile glukokortikoid alma siiresi ve
total alinan doz arasinda orta derecede anlamli korelasyon saptan-
di (r: 0.48, p<0.001; r: 0.45 p<0.001).

Sonug: Uzun dénem izlenen IMP hastalarinda mortalite ve
DMI ile 6l¢iilen kalict organ hasart yiiksektir ve hastalarin yari-
sindan fazlasinda ciddi hasar s6z konusudur. Hastalarda ilk bas-
vuru sirasinda kalict organ hasari saptanmakta ve DMI skorlart
izleme siiresi icinde anlaml diizeyde artmaktadir. DMI skorla-
r1 kadin hastalarda ve kalsinozis gelisenlerde yiiksek bulunmus-
tur. Hastalik stiresi, kortikosteroid ilaglarla tedavi siiresi ve top-
lam kortikosteroid dozu DMI skorlariyla korelasyon goster-
mektedir. IMP hastalarinda giincel tedavi ve stratejilerinin has-
taligin prognozunu diizeltmede yetersiz kaldig1 ve yeni tedavi-
lere ihtiya¢ oldugu distinilmiistiir.

Anahtar s6zciikler: idiopatik inflamatuvar miyopatiler, IMACS,
miyozit hasar indeksi

PS-211

Sjogren sendromu hastalarinda tiikriik bezi
ultrasonografi skorlamasi ve hastalik aktivite

olclitleri ile degerlendirme

Nevsun Inanc', Yasemin Y?_l_lgmkayal, Gonca Mumcd’,

Zeynep Ertiirk', Ali Ugur Unal', Pamir Atagiindiiz',

Haner Direskeneli'

'"Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; *Marmara Universitesi Saglik Bilimleri
Fakdiltesi, [stanbul

Amag: Tikriikbezi ultrasonografisi (USG) primer/sekonder SjS
hastalarinda kolay uygulanabilen ve invazif olmayan bir yontem
olarak kabul edilmeye baglanmustir.

Yontem: Primer SjS tanisi konulmus (AECC 2002) 68 hasta de-
gerlendirmeye alindi. Hastalik aktivite ol¢itleri [Sjogren’s
Syndrome Patients Reported Index (ESSPRI), Visual Analogue
Scale (VAS), EULAR Sjogren’s Syndrome Disease Activity Index
(ESSDAI)] ve Agiz Saghgt Anketi (Oral health impact profile qu-
estionnaire: Short version (OHIP-14) kaydedildi. Tiikriik salgila-
r1 parafin ¢ignemeyi takiben 10 dakika siireyle derecelendirilmig
tiplere biriktrildi, siyalometri hesaplandi. Major tiikriik bezleri

(bilateral parotis ve submandibuler bezler)’den elde edilen USG
goriintiileri iki farkh skorlama yontemi [Hocevar A. (0-48) ve Mi-
lic VD (0-12)] ile degerlendirildi. 26 hastada ek olarak elastografi
yapildL

Bulgular: Demografik ve klinik bilgiler,aktivite ol¢iitleri ve USG
skorlar1 Tablo 1 ve 2 PS-211"de 6zetlenmistir. Hocevar ve Milic
USG skorlari cut-off degerlerine (217 ve 26) gore 68 hastanmn 35
(%52) ve 4’inde (%60) SjS tanisin destekledi. Hocevar =17 ve
Milic =6 olan hastalarda ESR yiiksek (22+4’e kargin 14+3, p=0.002
ve 21+4¢ kargin 14=3, p=0.017) ve elastografi yiiksek (7+2’e kar-
sin 4x2, p<0.001 ve 7+2’¢ karsmn 4+2, p<0.001) ve siyalometri dii-
siik (5£5’¢ kargin 8+5, p=0.011 ve 5+5’¢ kargin 8+5, p=0.048) ola-
rak tespit edildi. USG skorlar1 ile ESSPRI, ESSDAI, VAS ve
OHIP-14 skorlarinda bir iligki saptanmadi. Parotis tutulumu sid-
detli olan hastalarda (inhomojenite/hipoekoik alanlar =2) 6ykiide
parotit ataklarmin (%31°e karsin %15, p<0.001) ve anti-LA pozi-
tifliginin (%38’e karsin%13, p=0,001) daha sik oldugu gozlendi.
Anti-Ro (+) hastalarda Hocevar ve Milic USG skorlarinin daha
yiiksek oldugu gortildii(24+10’a kargin 13+8, p<0.001 ve 7+3’¢
kargin 4+2, p<0.001). Siyalometri <1.5 ml olan hastalarda (7/47)
Hocevar ve Milic USG skorlarinin daha yiiksek(28+3’e kargin
1710, p=0.005 ve 8+1’e kargin 52, p=0.001) oldugu saptandu.

Tablo 1 (PS-211): SjS hastalarinin demografik ve klinik 6zelikleri.

n=68
Ortalama yas 53+11
Cinsiyet (K/E) 66/2
Takip suresi /ay 60+55
Sikka semptomlari 64 (%94)
Artralji/artrit 57 (%84)
Parotit ataklari 15 (%22)
Raynaud fenomeni 11 (%16)
Lokositoklastik vaskulit 5(%7)
Periferik néropati 7 (%10)
Interstisyel akciger hastaligi 3 (%4)
Lenfadenopati 12 (%18)
Konjenital kalp bloklu bebek 2 (%3)
ANA 21 (%84)
Anti-Ro/La 32 (%47)
ESR (mm/s) 32+20
CRP (g/L) 5+6

Tablo 2 (PS-211): SjS hastalarinin klinik aktivite 6ctleri ve USG skorlari.

n=68

ESSPRI

Total 1546

Kuruluk 6+2

Yorgunluk 5+3

Agr 5+3
VAS 52421
ESSDAI-total 0.7+0.9
OHIP-14 4+7
Hocevar USG skoru 19+£10
Milic USG skoru 6+3
Elastografi (n=26) 5.2+2.4
Siyalometri-ml (n=54) 745
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Sonug: SjS hastalarinda major tiikritk bezi USG’nin Hocevar
veya Milic skorlari ile degerlendirmesinin akut faz yaniti, anti-
Ro antikor pozitifligi ve tiikriik miktarinda azalma ile iligkili ol-
dugu goriildii. Hastalik aktivite 6lgiitleri ve agiz saglign ile iligki
saptanmadi. SjS hastalarinda tiikriik bezi USG degerlendirme-
sinin tiikriik bezi tutulum siddeti ile fonksiyonundaki kayiplar:
yansitmasi agisindan yararli olabilecegi gosterildi.

Anahtar so6zciikler: Sjogren sendromu, major tikriik bezi ul-
trasonografisi, siyalometri, elastografi

PS-212

Juvenil baslangicl bir sistemik skleroderma

olgusu

Gizem Cengiz', Kevser Gok', Kemal Erol', Sule Ketenci Ertag’,
Saliha Sunkak’, Alper Yildirim®, Soner Senel’

'Erciyes Universitesi Tip FakUltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kayseri; *Erciyes Universitesi Tip
Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Kayseri

Amag: Sistemik skleroderma (SSc), nedeni bilinmeyen deri ve i¢
organlarda fibrozis ile karakterize, sistemik otoimmiin bir hasta-
liktir. SSc/Polimiyozit overlap sendromlari oldukga nadir goriil-
mektedir. Bizde juvenil baglangich ellerde kalsinosizle ve cilt tu-
tulumunun 6n planda oldugu SSc vakasini sunmay1 amacladik.

Olgu: Sistemik sklerozis tanili 25 yaginda bayan hasta Ocak
2016 yilinda poliklinigimize halsizlik, yorgunluk, agiz kurulu-
gu, ellerde dijital iilser ve bag parmak ekleminde agr1, sertlik,
hareket kisitliligi ile bag vurdu. Tk sikayetleri 13 yaginda rayna-
ud fenomeni ile baglamis ve dis merkezde yaklasik 10 yil takip
edilmis son 3 yil hi¢ kontrole gitmemis ve ilaglarini kullanmay1
birakmus. Ellerinde iilser gelisince Kalp Damar Cerrahisi polik-
linigine bagvurmus ve hastaya pentoksifilin 2x600 mg baglan-
mus. Tim govde ve extremitelerde cilt tutulumu mevcuttu. Ya-
pilan tetkiklerde sedimantasyon ve CRP degerleri normal,
ANA pozitif, Anti-Pm/Scl pozitif, serbetst T3 ve T4 yiiksek,
TSH disiik tespit edildi. Hastaya hidroksiklorokin, kalsiyum
kanal blokeri ve coraspin 100 mg baglandi. Endokrinoloji ve
Nefrolojiye konsiilte edildi. Akciger ve kalp tutulumu yoktu.
Cekilen x-ray grafilerde (Sekil PS-212) sag el bag parmak cev-
resinde ve sol dizde kalsisfikasyonlar tespit edildi. Ellerdeki til-
serler icin ilomedin tedavisi planland: fakat hasta diizenli takibe
gelmedi. Yaklagik bir y1l sonra tekrar kontrole geldiginde bagka

Sekil (PS-212): Hastanin grafilerinde sag el bas parmak cevresinde ve sol
dizde kalsisfikasyonlar.
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bir merkeze bagvuru yapugini ve methotrexate 15 mg/hafta, fo-
lik asit 1-2 tablet/hafta tedavisine eklenmisti ve yapilan tetkik-
ler normal olup hasta tekrar poliklinigimizde takibe alind.

Sonug: Sistemik sklerozis, siklikla geng bayanlarda goriilmekle
birlikte ¢ocukluk ¢aginda da goriilebilir cilt tutulumu ve dijital
ilserler ve diger organ tutulumu yakindan takip ve tedavi edil-
melidir.

Anahtar sozciikler: Sistemik sklerozis, didjital iilser, anti-
Scl/Pm

PS-213

Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda koroid
kalinhgi ve hastalik aktivitesi ile iligkisi

Duygu Tecer', Kemal Bayrakgeken’, Ahmet Murat Hondur’,
Hamit Kiigiik’, Ozkan Varan’, Abdurrahman Tufan’,

Mehmet Akif Oztiirk’, Seminur Haznedaroglu’, Berna Goker’
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi,
G6z Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, *Gazi Universitesi Tlp Fakiiltesi,
Dahiliye Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Sistemik lupus eritematozus (SLE), kronik, multisiste-
mik otoimmin bir bag dokusu hastaligidir. SLE’li hastalarin
yaklagik 1/3’tinde okiiler tutulum olur. Adneks ve gozin tim
katmanlari tutulabilir. Keratokonjuktivitis sikka en sik goriilen
manifestasyon olmak ile birlikte retinal ve koroidal tutulum sik-
likla gorme kaybr ile iligkilidir. Fundus floresein anjiografi
(FFA), indosiyanin yesili (ICG) ve optikal koherent tomografi
(OCT), lupus retinopatisinin ve koroidopatisinin degerlendiril-
mesinde ve takibinde ¢nemli yeri olan modern goriintiileme
teknikleridir. Caligmadaki amacimiz SLE’ i koroid kalinligim
olemek ve hastalik aktivitesi ile arasindaki iliskiyi degerlendir-
mektir.

Yontem: Caligmamuza 35 SLE’li hasta ve 30 saglikli kontrol
dahil edildi. Katulimcilarin demografik verileri ve klinik 6zellik-
leri kaydedildi. Hastalik aktivitesi SLE hastalik aktivite indeksi
(SLEDAI) ile degerlendirildi. Koroid kalinlig1 enhanced depth
imaging optical coherence tomo- graphy (EDI-OCT) ile 6l¢iil-
di.

Bulgular: Ortalama (zstandart sapma SS) santral, nazal, tem-
poral koroid kalinliklar SLE’li hasta grubunda saglikli kontrol-
lere gore daha diisiik olma egilimindeydi (sirasiyla 370.37+
121.91 pm ve 411.50+87.90 pm, p=0.117; 342.77£109.13 pm ve
392.57+92.74 pm, p=0.044; 359.11£105.40 pm ve 372.70=x
103.45 pm, p=0.473). Ancak sadece nazal koroid kalmliginda is-
tatistiksel olarak anlamli fark vardi. Koroid kalinlik 6l¢timleri
ile SLEDATI skorlari arasinda korelasyon saptanmadi.

Sonug: EDI-OCT, koroid kalmhgmin degerlendirilmesinde
gorece yeni, noninvaziv, hizli, objektif bir goriintilleme meto-
dudur. statistiksel olarak anlamli fark sadece nazal koroid ka-
linliginda elde edilse de, SLE’ li hastalarda koroid kalinlig sag-
likli kontrollere gére daha ince olma egilimindeydi.

Anahtar soézciikler: Sistemik lupus eritematozus, SLEDAI,
koroid kalinlig:



PSs-214

Sjogren sendromunda nérolojik tutulumun nadir
nedeni: Kronik enflamatuvar demiyelinizan polinéropati
Derya Kagkari', Meliha Giileryiiz’, Ahmet Eftal Yiicel’

'Baskent Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Baskent Universitesi Tip Fakdiltesi,
Néroloji Bilim Dali, Istanbul; *Baskent Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Sjogren sendromunda (5jS) nérolojik tutulum sikligilitera-
tirde %8.5-70 olarak bildirilmektedir. Periferik noropati sikligt
ise yaklagik % 10’dur. “Chronic inflammatory demyelinating pol-
yradiculoneuropathy” (CIDP), 2 aydan fazla siirede ilerleyen kol
ve bacaklarin proksimal kisimlarinda simetrik olarak giigsiizliik ve
distal duyusal kayba neden olan, kazanilmig multifokal néropati-
dir. Burada, SjS tanili ve akut olarak kol ve bacaklarda giigsiizliik
ve his kaybi gelisen CIDP tanust alan bir hasta sunulmustur.

Olgu: 83 yaginda kadin hasta 2014 yilinda ayak ve ellerinde his
azalmast sikayetiyle bagvurdugu Noroloji Bolimiimiiz’de uygula-
nan EMG’de polinéropati saptanmig ve ANA:1/320 homojen si-
toplazmik olarak saptanmas iizerine Romaroloji Bilim Dali’na
yonlendirilmistir. Anti Ro-52: 2+ ve Schirmer testi: <5 mm ile
SjS tanust konulan hastaya hidroksiklorokin tedavisi baglanmistir.
Ancak plaquenili diizensiz kullanan ve takibe gelmeyen hasta Su-
bat 2016’da Noroloji Bolimiimiiz’e 2 haftadir olan yiiriime giic-
ligi ile bagvurmus, EMG yapilarak CIDP tanisi konulmugtur.
Hastaya puls metilprednizolon ve 5 giin IVIG tedavisi verilmis-
tir. Idamede Mayis 2016’da azatiyoprin oral tedavisi baglanmis,
ancak 16kopeni nedeniyle imuran kesilmistir. Eylil 2016'da in-
termittant intravendz siklofosfamid tedavisi baglanan hastanin
trombosit degerlerinde diisme nedeniyle siklofosfamid tedavisi
de kesilmigtir. Ekim 2016’da tekrar EMG yapilan hastaya 5 giin
IVIG 2. kez verilmis ve metilprednizolon ile idame planlanmus-
ur. EMG’de polinéropatinin devam etmesi nedeniyle rituksimab
tedavisi baglanan hastanin kontrol EMG’sinde duyusal sinir ya-
nitlarinda degisiklik olmadigi, motor sinir yanitlarinda 6zellikle
tist ekstremitelerde iyilesme oldugu saptanmustir.

Sonug: Literatiirde, SjS tanist olanlarda CIDP sikligma ait net
bir veri yoktur. Polinéropati etyolojisi aragtirilan hastalarda bag
dokusu hastaliklar1 akla gelmeli ve SjS tanist alan hastalarda IVIG
ve kortikosteroid tedavisi yetersiz olursa, hastamizda oldugu gibi,
rituksimab tedavisinin etkili olabilecegi hatirlanmalidir.
Anahtar soézciikler: Sjogren sendromu, kronik enflamatuvar
demiyelinizan polinéropati

PS-215

Ankilozan spondilitte hastalik aktivite indeksi olarak
kullanilan Gérsel Analog Olcek (VAS) ile yapilmis
BASDAI skorunun Likert dl¢egi ile hazirlanan
BASDAI skoru ile karsilastiriimasi

Etem Koray Tascilar, Emine Eyliil Kizkapan, Mehmet Kii¢tik

Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Amag: Giinliik pratikte BASDAI uygulamasi sirasinda hastala-
rin gorsel analog olgcegi (VAS) anlamakta, hekimlerin ise anlat-

makta zorlanabildigi gozlenmistir. Bu nedenle BASDAI 6l¢ii-
miinde kullanilan 6l¢ek ¢esidinden kaynaklanan bir yanlilik ola-
bilir. Eger bu yanlilik 6lgegi anlama gii¢liigiinden kaynaklani-
yorsa egitim ve gelir diizeyinin degisik 6lceklerle yapilmis BAS-
DAI ol¢iimlerinden elde edilen skor dagilimlarini etkilemesi
beklenebilir. Bu tiir bir yanliligin var olup olmadigin: test et-
mek i¢in VAS ve Likert 6l¢egi ile elde edilen BASDAI skorlari-
nin kargilagtirildigi bir randomize kontrollii ¢caligma planladik.
Ikincil olarak bu iki 6lgegin hastalar kullanim kolayligini kargi-
lagurdik.

Yo6ntem: Hastalar 6nceden hazirlanmig randomizasyon listesine
gore VAS ve Likert 6l¢eklerine randomize edilerek BASDAI en-
deksi uygulandi. BASDAI skoruna goére her grupta yiiksek, orta
ve diigtik hastalik tersilleri olusturuldu. Ordinal lojistik regresyon
analizi ile bir st tersilde bulunma olasilig1 icin 6lcek-egitim ve
olgek-gelir etkilesimlerinin odds oranlar1 (OR) ve %95 giiven
araliklar1 (%95 GA) hesaplandi. VAS ve Likert gruplarinda has-
talara anketi agiklama siiresi, hastalarin anket doldurma siiresi ve
anket doldururken soru sorma ihtiyaci hissetmeyen hasta oranla-
r1 kargilagtirilda.

Bulgular: Calismaya katlan 107 hastanin 55’i Likert, 52’si
VAS grubuna randomize edildi. Ortalama yas sirasiyla 37.1+8,3
ve 41.2+9.1 idi. Hastalarmn 72’si (%67.3) erkekti. Lojistik reg-
resyon analizinde 6lgek/gelir ve 6lcek/egitim etkilesimlerine ait
OR degerleri sirastyla 0,32 (%95 GA: 0.02-2.11) ve 0.26
(%95GA:0.03-2.46) olarak hesaplandi. VAS ve Likert grupla-
rindaki hastalarin anket doldurma siireleri arasinda anlamli fark
saptanmadi, anketi agiklama siiresi ise Likert icin VAS’a kiyasla
daha kisa bulundu (12.8 +4.9’a kars1 33.2+8.6 saniye, t testi ile
p<0.001). Likert grubunda 30 (%55) kisi anketi doldururken hi¢
soru sorma ihtiyact hissetmezken VAS grubunda bu say1 13
(%25) olmustur (p=0.004).

Tablo 1 (PS-215): Ordinal lojistik regresyon analizi.

Yas 1.04* 0.99-1.091
Kadin olmak 1.92* 0.87-4.30t
Olcegin VAS olmasi 2.09* 0.45-10.27F
7 yildan fazla egitim almak 1.00* 0.27-3.641
Geliri asgari tcretten az olmak 1.51* 0.33-7.06"
VAS ve 7 yildan fazla egitim 0.32* 0.05-2.11%
VAS ve geliri asgari tcretten az olmak 0.26* 0.03-2.461

Calismamizin birincil sonug 6lctitt olan olcek/gelir ve olcek/egitim etkilesimlerine
ait OR (odds ratio) degerlerine gore VAS 6lcegi ile degerlendirme yapiimasi halin-
de yUksek egitim duizeyinde olmanin bir st aktivite kategorisinde bulunma ola-
siigini Likert olcegine kiyasla %68 azalttigi (OR:0,32, %95GA 0.02-2.11), ben-
zer sekilde yuksek gelir diizeyinde bulunmanin ise VAS 6lcegi ile degerlendirme
yapilmasi halinde Likert 6lcegine kiyasla bir Gst aktivite kategorisinde bulunma
olasiligini %74 azalttigi (OR: 0.26, %95GA 0.03-2.46) gorulmektedir. Ancak bu
sonuglara ait gtven araliklari cok genistir ve istatistik olarak anlamli degildir.
*odds ratio, %95 gtiven araligi.

Sonug: Bu ¢alismanin sonuglart BASDALI endeksini uygulamak
icin kullanilan 6l¢ek ¢esidinin egitim veya gelir diizeyinden kay-
naklanan bir yanliliga neden oldugu varsayimini destekleme-
migtir. Likert 6l¢egi uygulamas: saglik caligan: ve hasta acisin-
dan daha kolaydir. Gozlemcinin maskelenmemis olmas: ve bi-
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rincil sonug giiven araliklarinin genis olmasi ¢aligmanin zayif
yonleridir.

Tablo 2 (PS-215): Likert ile VAS grubunun anket esnasinda hastalarin
sordugu soru sayisi acisindan karsilastiriimasi.

Degisken Grup

Anket sirasinda soru sayisl LIKERT VAS
En az bir soru sormus, sayi (ytizde) 25 (23.4) 39 (36.6)
Hic soru sormamis, sayi (yUzde) 30(28.0) 13(12.2)

Anket doldururken sorulan soru sayisi “hig soru sormayan” ve “en az bir soru so-
ran” kisilerin oranlari karsilastirilarak degerlendirilmis, Likert grubunda 30 (%28)
kisi hi¢ soru sorma ihtiyaci hissetmezken VAS grubunda bu sayi 13 (%12.2) ol-
mustur (ki-kare: 8.5, serbestlik derecesi =1, p=0.004).

Anahtar soézciikler: Ankilozan spondilit, BASDAI, Likert,
VAS

PS-216

Ankilozan spondilit ve non radyografik aksiyel
spondiloartrit hastalarinda sertolizumab pegol ilagta
kalim oranlan: HUR-BIO gercek yasam verileri

Alper Sari, Berkan Armagan, Abdulsamet Erden, Levent Kilig,
Omer Karadag, Sule Apras Bilgen, Sedat Kiraz, Umut Kalyoncu

Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Tlagta kalim biyolojik ilaglarm etkinlik ve giivenliginin
onemli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Bu ¢aligmanin
amac1 Hacettepe Universitesi Romatoloji Biyolojik Kayit Siste-
mi’ne (HUR-BIO) kayitli ankilozan spondilit (AS) ve non-rad-
yografik aksiyel spondiloartrit (nrAxSpA) hastalarinda sertoli-
zumab pegol (CZP) etkinligini ve ilacta kalim oranlarini belir-
lemektir.

Yontem: HUR-BIO Haziran 2017 itibariyle 2058 spondiloar-
tropati (SpA) hastast iceren tek merkezli bir biyolojik tedavi ve-
ritabanidir. Caligmaya HUR-BIO’ya ayitli ve en az bir kez CZP
recete edilmis tiim AS (n=142) and nrAxSpA (n=54) hastalar1
dahil edilmigtir. Veri tabanina kaydedilmeden 6nce CZP kul-
lanmakta olan 23 hasta ¢alisma diginda birakilmistir. Analiz ta-
rihinden 6nceki 6 ay igerisinde CZP recete edilmis olan hasta-
lar ilaca devam eden grup olarak tamamlanmistir. AS ve nrAxS-
PA hastalarinin demografik, klinik ve laboratuvar verileri ince-
lenmistir. Her iki grupta ila¢ kalim oranlarin belirlenmesi i¢in
Kaplan Meier egrileri kullanilmistir.

Bulgular: Yiiz yirmi dort AS ve 49 nrAxSpA hastast analize da-
hil edilmigtir. Hastalarin bazal 6zellikleri Tablo PS-216’da ve-
rilmigtir. Ortanca CZP kullanim stiresi AS ve nrAxSpA grupla-
rinda sirastyla 7.54 (0.1-26.5) ve 6.27 (0-26.7) aydir (p=0.53).
Her iki grupta CZP ilagta kalim oranlar1 benzer bulunmugtur
(Sekil PS-216). Kirk dokuz hastada (%27.2) CZP 6ncesinde en
az 1 TNF inhibitorti (TNFi), 38 (%21.9) hastada ise birden faz-
la TNFi kullanim hikayesi mevcuttur. TNFi kullanim 6ykiisti
olan ve TNF-naif hastalarda CZP ilagta kalim oranlar1 arasinda
fark bulunmamigstir (Sekil PS-216) Son kontrol vizitinde BAS-
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DAI 50 cevabina ulagma oranlar1 AS grubunda %27.6, nrAxS-
pA grubunda ise %36.0 olarak bulunmugtur (p=0.44).

Tablo 2 (PS-216): Hastalarin bazal demografik ve klinik &zellikleri.

AS (n=124)  nrAxSpA (n=49) p
Yas,yll (min-maks) 36.5 (18-60) 32.0 (18-54) 0.041
Erkek, n (%) 58 (46.8) 21(42.9) 0.641
Kadin, n (%) 66 (53.2) 28 (57.1)
Hastalik stresi, ay (min-maks) 48 (0-312) 24 (0-144) 0.011
Hastalik strsi =5 yil,n (%) 59 (47.6) 16 (32.7) 0.07
Sigara 6ykusu, n (%) 79 (63.7) 26 (53.1) 0.196
Uveit dykist, n (%) 9(7.3) 3(6.1) 0.791
CZP oncesi biyolojik 59 (47.6) 26 (53.1) 0.516
oykusu, n (%)
Bazal BASDAI 57 (4-100) 57 (0-94) 0.495
Bazal BASFI 41 (0-100) 42 (0-94) 0.422
Bazal agri VAS 70 (0-100) 70 (10-100) 0.961
ESH, mm/sa (min-maks) 15 (2-105) 13 (2-97) 0.177
CRP, mg/dL (min-maks) 0.83(0.1-18.2) 0.91(0.1-8.32) 0.810
ESH >normal deger, n (%) 48 (39.7) 14 (29.8) 0.286
CRP > normal deger, n (%) 64 (52.9) 25 (54.3) 0.866

Sonug: Bu tek merkezli biyolojik veritabani analizinde AS ve
nrAxSpA hastalarinda 1 yillik CZP ilacta kalim orani yaklagik
%83 olarak saptanmigtir. AS ve nrAxSpa hastalar1 arasinda ilag-
ta kalim oranlarinin benzer oldugu goriilmistiir.

Anahtar so6zciikler: Spondiloartropati, sertolizumab pegol, an-
kilozan spondilit
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Sekil (PS-216): AS ve nrAXSpA hastalarinda CZP ilacta kalim oranlari.



PS-217 bunda 70 (%30.4) hastada etkisizlik, 39 (%17.0) hastada ise yan
etki nedeniyle ADA kesilmisti. nrAxSpA grubunda ise 28
(%48.3) hastada etkisizlik, 5 (%8.6) hastada ise yan etki nede-
niyle tedavi kesilmisti. Her iki grupta ADA ilagta kalimmnmn
Kaplan-Meier egrileri Sekil PS-217"de verilmigtir (p=0.044).
Cox oransal hazard regresyon modeli ile ADA ilacta kalimin
belirleyen herhangi bir fakt6r bulunamadi.

Adalimumab ilagta kalimi ankilozan spondilit
hastalarinda non-radyografik aksiyal spondiloartrit
hastalarindan daha fazladir: HUR-BIO gercek
yasam verileri

Alper Sar1, Berkan Armagan, Abdulsamet Erden, Levent Kilig,

Omer Karadag, Sule Apras Bilgen, Sedat Kiraz, Thsan Ertenli,
Umut Kalyoncu Sonug: Bu tek merkezli biyolojik SpA kohortunda literatiirle

uyumlu olarak AS hastalarinda ADA ilacta kaliminin nrAxSpA
grubundan daha yiiksek oranda oldugu gosterilmistir.1 Uveit
Oykiist, artmig bazal akut faz reaktanlar ve biyolojik naif olma

Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, fc Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dali

Amag: Tlacta kalim biyolojik ilaglarin etkinlik ve giivenliginin
onemli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Bu ¢aligmanin

amaci Hacettepe Universitesi Romatoloji Biyolojik Kayit Siste- 1.0 1 =G
mi'ne (HUR-BIO) ankilozan spondilit (AS) ve non-radyografik 1 NrASpA
aksiyel spondiloartrit (nrAxSpA) hastalarinda adalimumab == A

. . . . —+— Nr-AxSpA-censored
(ADA) ilagta kalim oranlarini ve ilaca devam etmenin potansi- 08 -

yel belirleyicilerini belirlemektir.

Yéntem: HUR-BIO 1 Ocak 2017 itibariyle toplam 1938 spon-
diloartrit (SpA) hastasinin kayitli oldugu tek merkezli bir kayit

© 0.6 1
kiitigtidiir. En az 1 kez ADA regete edilmis olan AS ve nrAxS- g
pa hastalari calismaya dahil edildi. Analizden 6nceki 6 ay iceri- @
sinde ADA recete edilmis hastalar ilaca devam eden grup olarak § 04

tanimlandi. ADA kesilme nedenleri advers olaylar (AO), etki-
sizlik (primer ya da sekonder) ve digerleri olarak simiflandirildi.
ADA ilagta kalim siirelerinin tahmin edilmesi i¢in Kaplan- Mei-
er egrileri kullanildi. Tlagta kalimin potansiyel belirleyicilerinin 0.2+
saptanmasi icin AS grubunda Cox oransal hazard regresyon
modeli kullanildi. Hasta sayisinin azligr nedeniyle nrAxSpA

grubunda regresyon analizi yapilmadi. 0.0
Bulgular: Toplamda 421 AS ve 103 nrAxsPA hastasi analize T T - -
dahil edildi. Ortanca ADA kullanim siiresi AS hastalarinda 14.5 0 1224 36 48 60M 72 N 84 96 108 120 132 14
(0-139.2) ay, nrAxSpA hastalarinda ise 8.7 (0-84.2) aydi. Has- onths

talarin bazal 6zellikleri Tablo PS-217’de 6zetlenmistir. AS gru-  Sekil (PS-217): AS and nrAxSpA hastalarinda ADA ilagta kalim oranlari.

Tablo (PS-217): ADA baslanan AS ve nr AxSpA hastalarinin bazal 6zellikleri.

AS nrAXSpA
ADA devam eden ADA kesilen P ADA devam eden ADA kesilen P
(n=191) (n=230) (n=44) (n=59)

Yas,yll (min-maks) 38.4 (18.0-65.9) 38.0 (12.0-65.9) 0.27 34.1(17.1-63.4) 34.5(17.0-51.3) 0.79
Erkek, n (%) 118 (61.8) 121 (52.6) 0.06 22 (50.0) 18 (30.5) 0.04
Kadin, n (%) 73 (38.2) 109 (47.4) 22 (50.0) 41 (69.5)

Hastalik stresi, ay (min—maks) 55.4 (1.2-475.6) 56.8 (1.5-431.8) 0.55 18.2 (1.6-104.8) 24.0 (1.3-182.9) 0.27
Hastalik stresi =5 yil,n (%) 68 (35.6) 61 (26.5) 0.13 10 (22.7) 8(13.5) 0.15
Sigara 6ykusu, n (%) 115 (60.2) 113 (49.1) 0.13 22 (50.0) 31(52.5) 0.79
Uveit dykisd, n (%) 34(17.8) 22 (9.6) 0.03 4(9.0) 7(11.9) 0.65
Daha once biyolojik kullanimi, n (%) 35(18.3) 75 (76.1) 10 (22.7) 10 (22.7) 12 (20.3) 0.77
BASDAI 53 (0-94) 53 (0-94) 0.21 55 (8-91) 55 (9-92) 0.92
BASFI 38 (0-98) 46 (0-99) 0.09 45 (2-85) 45 (1-96) 0.87
Agri VAS 60 (0-100) 60 (5-100) 0.29 70 (0-90) 70 (1-90) 0.35
ESH, mm/sa (min—maks) 23 (2-120) 18 (0-120) 0.002 10 (2-69) 10 (2-97) 0.64
CRP, mg/dL (min-maks) 1.37 (0.1-26.7) 1.20 (0.1-28.0) 0.013 0.52 (0.1-6.4) 0.60 (0.1-10.6) 0.95
ESH > normal deger, n (%) 98 (51.3) 93 (40.4) 0.04 13 (29.5) 16 (27.1) 0.85
CRP > normal deger, n (%) 118 (61.8) 134 (58.3) 0.58 14 (31.8) 23 (39.0) 0.44
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tek yonli analizde artmig ADA ilagta kalim ile iligkili olsa da,
cok yonlii Cox regresyon analizinde ilacta kalima etkili bir fak-
tor bulunamamigtir.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, adalimumab, spondi-
loartrtit

PS-218

Non-radyografik aksiyal spondiloartrit hastalarinda
yorgunluk diizeyi ankilozan spondilitli hastalardan
farklh degildir

Onay Gergik', Dilek Solmazl,. Alev Vayni', Merve Kiling’,
Sercan Giicenmez', Mustafa Ozmen', Servet Akar'

'lzmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal,
Izmir; ?[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, izmir

Amag: Eforla iliskisiz ve istirahatle ¢ok iyilesmeyen, cogunluk-
la islevselligi etkileyen, ¢cok baskin ve inat¢i titkenmiglik seklin-
de tanimlanabilecek bir subjektif deneyim olan “yorgunluk” pek
¢ok romatizmal hastalik i¢in 6nemli bir sorun olabilir. Bazi ¢a-
lismalar modern tedavi yontemlerinin de yorgunluk tizerinde
sinirl etkisi olabilecegini diistindiirtmektedir. Son dénemde el-
de edilen veriler non-radyografik (nr-) ve radyografik aksiyal
spondiloartritin (r-axSpA) bazi farkliliklar1 olmakla birlikte has-
talik yiikiintin ¢ogunlukla benzer oldugunu gostermistir. Bu ne-
denle bu ¢aligmada nr- ve r-axSpA olgularinda yorgunluk diize-
yi agisindan farklilik olup olmadigmin gésterilmesi ve axSpA ol-
gularinda yorgunluk tizerinde etkili olabilecek faktorlerin orta-
ya konulmas1 amaglanmstir.

Yontem: Birimimizde ASAS simiflandirma kriterlerine uygun
sekilde nr-axSpA kriterlerini kargilayan 104 [43 (%41) erkek ve
ortalama yas; 37.4£10.6] ve r-axSPA tanili 279 [193 (%69) er-
kek ve ortalama yas; 42.6+12.1] hasta ¢aligmaya alindi. Hastala-
rin yorgunluk diizeyi ile iligkili olabilecek demografik verileri,
hastalik iligkili klinik ve laboratuvar verileri ile hasta temelli 61-
cek skorlar1 gozden gecirildi.

Bulgular: Caligma grubumuzda nr- ve r-axSpA hastalar1 arasin-
da yorgunluk dizeyi (4.9+2.7 vs 5.0+2.8; p=0.72) ve siddetli
yorgunluk olan hasta oranlar1 agisindan (%54 vs %60; p=0.34)
fark tespit edilmedi. Aksiyal SpA hastalarinda; tek degigkenli
analizlerde yorgunluk diizeylerinin cinsiyet, egitim stresi, has-
talik aktivite (BASDAI skoru, ASDAS-CRP ve ESR), fonksiyon
(BASFT, HAQ skoru, BASMI) géstergeleri yaninda radyografik
degerlendirmelerden kal¢a tutulumu, sindesmofit varligi ve
mSASSS skoru ile iligkili oldugu goriildi. Yorgunluk ayrica
hastalik iligkili tutulumlardan artrit ve entezit varligs ile de ilis-
kili bulundu. Regresyon analizinde yorgunluk diizeyi izerinde
entezit varlig1 (p<0.001) ve BASDAI (p<0.001) ile ASDAS-CRP
diizeylerinin (p<0.001) bagimsiz belirleyiciler olabilecegi bu-
lundu.

Sonug: Yorgunluk axSpA hastalarinda sik goriilen bir semptom-
dur ve nr- ve r-axSpA hastalarinda benzer oranda goriilmektedir.
Yorgunluk diizeyi tizerinde hastalik aktivitesi yaninda entezit var-
lig1 belirleyici olabilir.

Anahtar soézciikler: Non-radyografik aksiyal spondiloartrit,
ankilozan spondilit, yorgunluk
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Tablo (PS-218): Non-radyografik ve radyografik aksiyal spondiloartrit
hastalarinin demografik ve klinik ézellikleri.

nr-axSpA r-axSpA P

(n=104) (n=279)
Hastalik suresi (yil), ort+SD 2.9+3.8 7.949.1 <0.001
Egitim suresi, (yil), ort=SD 11.1£3.9 9.2+4.4 <0.001
Artrit %33 %39 0.39
Entezit %53 %49 0.47
Yorgunluk 4.9+2.7 5.0+2.8 0.72
Siddetli yorgunluk %54 %60 0.34
BASDAI, ort+SD 4.2+2.1 45+2.4 0.31
BASFI, ort+SD 2.8+24 4.1+2.9 <0.001
HAQ, ort+SD 0.70+0.65 0.98+0.77 0.007
BASMI, ort+SD 2.4+1.2 3.6+1.9 <0.001
ASQOL, ort+SD 9.0+5.1 9.9+5.6 0.2
ASDAS-CRP, ort+SD 2.5+1.1 3.1+1.2 <0.001
CRP(mg/L), ort+SD 8.3+14.6 19.1+£26 <0.001
ESR, ort+SD 19.4+15.9 29+22 <0.001
Kalca eklemi tutulumu, n (%) %6 %27 <0.001
Sindesmofit varligi, n (%) %29 %72 <0.001
mSASSS skoru, ort£SD 0.61£1.5 16.8+23.8 <0.001

PS-219

Akut poliartikiiler artritin nadir bir nedeni: Sifiliz
Hatice Nihal Topkaya', Selda Tag’, Amil Rahimli’,

Miinevver Giil Avsar', Selda Celik’, Niliifer Alpay Kanitez,
Cemal Bes’

'Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar EGitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul; 2Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy
Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
[stanbul

Amag: Sifiliz, Treponema pallidum adli spiroketin sebep oldu-
gu bir enfeksiyon hastaligidir. Enfeksiyon hastaliklar1 uzmani
hekimlerinin iyi bildigi ancak biz romatologlarin tan1 ve tedavi-
si hakkinda oldukga sinirli bilgiye sahip oldugumuz bir hastalik-
tir.. Biz burada, akut poliartikiiler artrit ile bagvuran ve Sifiliz
tanusi koydugumuz geng erkek bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: 30 yasinda, erkek hasta, her iki diz, sag ayak bilegi ve sol
el bileginde sislik ve agr1 ile kalga agris1 yakinmast ile bagvurdu.
45 glin 6nce akut tonsillit gegirme 6ykiisii oaln hastanin 25 giin
once sol ayak bileginde sislik, agr1 ve kizariklik yakinmasi bagla-
mus. 1 hafta sonra her iki dizde sislik ve agr1 yakinmasi eklen-
mig; 10 giin sonra da kalga agrisi ile sol el bileginde sislik, agr:
gelismis. Akut baglangich poliartikiiler artrit tablosu olan hasta-
nin tetkiklerinde akut faz yiiksekligi mevcuttu. Romatoid fak-
tor, antiniikleer antikor, anti-CCP ve HLA-B27 negatif bulun-
du. Reaktif nedenler agisindan sorgulandiginda siipheli bir cin-
sel temas (-), ishal (-), gastroenterit (-), ASO normal, brusella
tip aggl. negatif. Hastada tipik klinik olmamasma kargin iste-
nen VDRL testi yiiksek titrede pozitif bulundu. Kontrol VDRL
ve TPHA testleri de pozitif bulundu. Enfeksiyon hastaliklar: ta-
rafindan degerlendirilen hastaya Sifiliz enfeksiyonu tanisi kon-
du. Hastann artrit tablosu 10 mg/giin prednisolon + NSATT ile
48 saat icinde dramatik diizelme gosterdi. Sifiliz enfeksiyonu ta-



nist konduktan sonra buna yénelik olarak haftalik 2.4 milyon
iinite Benzatin Penisilin tedavisi baglandi (3 haftalik). Kortikos-
teroid tedavisi azaltilarak kesildi ve poliklinik takibine alind.

Sonug: Sifiliz, cinsel yolla bulasan bir enfeksiyon hastalig1 olup
evresine gore klinik bulgular: oldukca degiskenlik ve ¢esitlilik
gosterir. Hastalik erken tanmip uygun antibiyotik ile tedavi
edilmediginde ciddi komplikasyonlarin gelisebildigi tictincil
evreye ilerleyebilir (aortit, merkezi sinir sistemi tutulumu gibi).
Sifiliz, artrit gibi lokomotor sistem tutulumu da yapabilen bir
hastaliktir. Ancak sifiliz artriti ender goriiliir ve cogu kez roma-
tologlar tarafindan gozden kacar. Bu olgu bize, nedeni bilinme-
yen Ozellikle seronegatif artrit etyolojisinde sifilizin de olabile-
cegini diigtinmiistiir.

Anahtar sozciikler: Reaktif artrit, sifiliz, spondiloartropati

PS-220

Ankilozan spondilit tedavisinde girisimsel
bloklarin yeri
Yasar Arslan

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Afyonkarahisar

Amag: Ankilozan Spondilit: Omurgada hareket kisithgina ne-
den olan iltihapli bir romatizma hastaligidir. Hastalifa bagh
omurgaya esneklik saglayan baglarin kemiklesmesiyle omurga
adeta al¢iya alinmug gibi sabitlenir. Buda kiside bel ve boyun ha-
reketlerinde kisitlanmaya ve 6ne dogru kamburluga neden olur.
Dabha ileri evrelerde, boyun hareketlerindeki ciddi kisitlanmay-
la bag hareket edemez, goriis alan1 daralir ve kigi ancak tiim vii-
cudunu cevirerek bagma yon verebilir. Bulgular1 40 yagindan
once ozelliklede 20’li yaglarda baglar. Kesin tedavisi yoktur an-
cak tedaviyle sikayetleri azaltmak ve sakatligin 6niine gegmek
miimkiindiir. Burada ankilozan spondilitli bir olgu sunacagiz.

Olgu: 35 yaginda erkek hasta. 10 yildir ankilozan spondilit ta-
nsiyla takip edilen hastada yaygin bel ve kalca agrilari vardir.
(VAS 9-10) Bu hastamizda ankilozan spondilite bagli hareket
kisitlilig1 var ve yatinca yerle bag arasinda 10 cm. aralik kalmak-
tadir. Bu sikayetler i¢in cesitli polikliniklere gitmis ve cevap ala-
mamug. Bunun tizerine algoloji poliklinigine bagvurmustur. Biz
burada hastaya tedavi boyunca énceki aldig1 medikal tedaviye
(TNF bloker) devam etmesini 6nerdik. Yaygin agrilar icin has-
tamiza ilk olarak kaudal epidural blok yapuk ve 15 giin sonra
kontrole ¢agirdik. Kontrolde VAS 7-8’di. Bunun iizerine hasta-
muza Onceki bloga sakroiliak eklem enjeksiyonu yaptik ve 15
glin sonra kontrole ¢agirdik. Kontrolde VAS 4-5’di. Bunun
tizerine onceki iki bloga ek olarak paraservikal ve lumbal-trokal
paravertebral blok eklendi ve 15 giin sonra kontrole ¢agrild.
Kontrolde VAS 3-4’dii. Daha sonra énceki ti¢ blokla beraber
supraskapular blok eklendi ve 15 giin sonra kontrole ¢agrildi.
Kontrolde VAS 1-2’ydi, hareketleri ¢ok rahatlamisti ve yatinca
bas yer aralig1 0 cm’e inmisti. Bunun tzerine 6nceki 4 blogu
tekrarlayip 3 ay sonra kontrole gelmek tizere girisimsel iglemler
sonlandirildi.

Sonug¢: Ankilozan spondilit hastaligina bagl olusan agrilarin
tedavisinde, hareketlerin rahatlamasinda ve yagsam kalitesinin
artturilmasinda girisimsel bloklarin énemli bir roli vardir. Bu

etkisini bloklar sayesinde olugan sempatik bloklarla parasempa-
tik aktivite artmakta, buna bagh olarak vazadiletasyon ve re-
vasklarizasyon sonucu oldugunu digiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, paravertebral blok,
supraskapular blok

PS-221

Solid organ tiimorii sonrasi ankilozan spondilit tedavisi:
Anti-TNF deneyimi
Emre Tekgoz, Sedat Yilmaz, Muhammet Cinar

Saglik Bilimleri Universitesi Glilhane Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amagc: Anti-TNF ajanlarin yan etkileri agisindan endige dogu-
ran 6nemli bir konu malignitelerle olan potansiyel iliskisidir ve
hala tartismali olmaya devam etmektedir. Romatoid artrit teda-
vi kilavuzlarinda, tedavisi tamamlanmug solid organ malignitele-
rinde bu ajanlarin kullanilabilecegi belirtilse de, halen hasta ve
hekimler bu konuda temkinli olmaya devam etmektedir. Roma-
toid artritte tedavi yelpazesi genis olsa da, ankilozan spondilitte
(AS) secenekler oldukga kisithdir. Burada, solid organ timori
Oykiisti olan 2 hastamizda anti-TNF tedavi deneyimizi sunuyo-
ruz.

Olgu 1: 5 yil 6nce renal hiicreli karsinoma tanisi ile bilateral
nefrektomi yapilan 24 yaginda kadin hastaya dig merkezde tek-
rarlayan diz eklemi artriti sebebi ile ailesel Akdeniz atesi tanisi
konularak (E148Q/N) kolsisin baglanilmis. Yanit alinamamasi
tizerine anakinra tedavisine gecildi. Periferal eklem bulgular:
gerileyen hastanin takiplerinde 4 yil sonra inflamatuvar bel ag-
rist bagladi. Cekilen sakroiliyak MR ile AS tanisi konulan hasta-
ya anakinra tedavisi kesilerek etanersept baglandi. Remisyon el-
de edilen hastanin takiplerinde niiks saptanmadi.

Olgu 2: 65 yaginda erkek hastaya akut baglangich inflamatuvar
vasifta kalca agrisi ve sabahlar1 2 saati agan bel tutuklugu sebebi
ile AS tanist konuldu. NSAIT’ler ile gastrointestinal sistem ka-
namasi ve sulfasalazin ile alerjik reaksiyon gelismesinden dolay:
anti-TNF tedaviye gecildi. Tedavinin 4. yilinda prostat kanseri
tespit edildi. Anti-TNF tedavisi kesildi ve radikal prostatektomi
sonrasinda radyoterapi aldi. 12 ay igerisinde giderek artan ve
ciddi kisithlik yaratan aksiyel agrilari sebebi ile verilen gelenek-
sel tedavilerle de aktif hastalig1 sebat etmesi nedeniyle etaner-
sept tedavisine gecildi. Remisyon elde edilen hastanin takiple-
rinde niiks saptanmadi.

Sonug: Anti-TNF ajanlarin deri tiimoérleri diginda solid organ
malignitesi riskini artirmadigini gosteren veriler 1s181nda, bu tir
hastalarda anti-TNF ajanlar halen bir secenek olarak goriilme-
lidir. Diger seceneklerin kullanilamadig1 veya yeterli yanit ali-
namayan hastalarda, gerekli aciklamalar yapilip, aydinlatilmig
onamlar alindiktan sonra tibbi onkoloji kliniginden goriis ali-
narak anti-TNF ajanlar baglanabilir. Bu hastalar, ibbi onkoloji
ile birlikte yakin takip edilmelidir.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, anti-TNF tedavi, so-
lid organ timori
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PS-222

infliximab iliskili inflizyon reaksiyonu:

Periorbital 6dem gelisen olgu

Esra Kayacan, Neslihan Gokgen, Suade Ozlem Badak,
Siileyman Ozbek

Cukurova Universitesi Tip Fak(ltes|, Romatoloji Bilim Dali, Adana

Amag: Infliximab TNF alfa kimerik monoklonal antikoru olup
inflamatuar hastaliklarin tedavisinde yer almaktadir. flaca bagh
enjeksiyon yeri reaksiyonu, akut veya gecikmis infiizyon reaksi-
yonu, sitopeni, enfeksiyon, demiyelinizan hastalik, kalp yetmez-
ligi, malignensi gibi bir takim yan etkiler gelisebilmektedir. lag
intravenoz uygulanmakta olup ilaca bagh farkli tipte infiizyon
reaksiyonlar1 goriilebilmektedir.

Olgu: Ankilozan spondilit tanis ile takipli 51 yaginda erkek has-
tanin 1986 yilindan bu yana bel agrisi, sabah kauligi 6ykiisti mev-
cuttu. Hasta 1994 yilinda ankilozan spondilit tanist almig olup iz-
leminde agr1 ve sabah tutuklugunun artmasi nedeni ile 2010 yilin-
da klinigimize bagvuran hastaya infliximab tedavisi baglanmus.
2010 yilindan bu yana infliximab (Remicade) tedavisi ile takip
edilmekteydi. Tedavilerini almaya diizenli gelen hastanin tedavi
yanitt oldu. Yakinmalart belirgin azaldi. Hasta bugiine kadar aldi-
g1 infliximab infiizyonlari sonrasi herhangi bir yan etki geligtirme-
di. Hipersensitivite reaksiyonu, ila¢ yan etkisi olmadi. Hastanin
izleminde tedavisinin 7. yilinda rutin ilag infiizyonu esnasinda sag
goziinde periorbital bolgede 6dem gelisti. Takip eden iki infiiz-
yonda da benzer sekilde ilk yarim saat igerisinde tek tarafli peri-
orbital bolge 6demi oldu. Hastanin periorbital 6demi infizyon
verilen kol ile ayni tarafta oldugu gozlendi (Sol koldan infiizyon
yapildiginda sadece sol goz ve gevresinde 6dem oldu. Diger infiiz-
yon sag koldan yapildiginda ise 6dem sag g6z ve cevresinde idi).
Reaksiyon gelistikten sonra hasta G6z Hastaliklart Bolimii’'nde

Sekil (PS-222): infliximab sonrasi periorbital 6dem.
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degerlendirildi. Cilt reaksiyonu diginda ek bulgu saptanmadi.
Hastanin reaksiyon sonrasi bakilan kan tetkiklerinde herhangi bir
patoloji saptanmadi. Hastanin devam tedavilerinde uygun preme-
dikasyon verildi.

Sonug: Infliximaba bagh infiizyon reaksiyonu ilag yan etkileri-
nin en sik gorilenlerinden biridir. Kanada’da infliximab tedavi-
si alan hastalar1 gozden gegiren bir derlemede 1632 hastanin
201’inde (%12.3) en az bir kez infiizyon reaksiyonu geligmisir.
En sik gelisen infiizyon reaksiyonu kaginti olup bunu flushing
ve dispe, bulant, iirtiker, bag agrist izlemektedir. Yapilan ana-
lizlerde birinci kugak antihistaminiklerle premedikasyon, 6nce-
ki infiizyon reaksiyonu Gykiisii ve kadin cinsiyet artmis infiizon
reaksiyonu ile iligkili olarak saptanmustir.

Anahtar sézciikler: Infliximab, infiizyon reaksiyonu, periorbi-
tal 6dem

PS-223

Aksiyel spondiloartritli hastalarda radyografik
kalca eklem tutulumunun degerlendirilmesi
Dilek Solmaz, Onay Gercik, Sercan Giicenmez,
Mustafa Ozmen, Servet Akar

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, [zmir

Amag: Aksiyel spondiloartritli (ax-SpA) hastalarda aksiyel tutu-
lumun yan sira kalga tutulumu da is giicii kayb: ve prognoz ile
iligkilidir. Kal¢a tutulumu ile bilgilerimizin ¢ogu AS hastalarin-
dan gelmektedir. AS’de kal¢a tutulumunun %30 a kadar ¢ikabi-
lecegi bildirilmistir. Non-radyografik ax-SpA’da bu konu ile net
bildirimler bulunmamaktadir. Hastalik yiikii agisindan birbirine
benzeyen bu iki gurubun yapisal hasar agisindan farkliliklar gos-
terebildigi diistiniilmektedir. Bu ¢alismada kal¢a tutulumunun
ax-SpA’daki sikliginin degerlendirilmesi ve iki alt gruptaki 6zel-
liklerinin gézden gegirilmesi planlanmistir.

Yontem: Caligmaya ASAS kriterlerine gore ax-SpA olarak si-
niflandirilan 383 hasta dahil edilmistir. 279 radyografik (AS) ve
104 non-radyografik ax-SpA hastanin kal¢a tutulumlar1 deger-
lendirilmis ve 361 hastanin uygun verisine ulagilabilmigtir. Kal-
¢a tutulumu icin pelvis grafisi kullanilmustir. Tligkili olabilecek
klinik ve laboratuvar veriler tibb1 kayitlardan elde edilmistir.

Bulgular: Ax-SpA hastalarin %21’de kalga tutulumu (77/361)
tespit edilmigtir. AS hastalarinin %26.8 non radyografik SpA la-
rin ise %6.3’de tutulum vardi ve bu fark istatistiksel olarak anlam-
I olarak bulundu (p<0.001). Tutulum olan ve olmayan hastalarin
klinik ve laboratuvar 6zellikleri tabloda ¢zetlenmigtir. Non rad-
yografik grupta kalca tutulumu yalnizca CRP ile iligkili bulundu.
Radyografik grupta ise kalca tutulumu; semptom siiresi (r: 0.233;
p: <0.001), erkek cinsiyet (r: 0.124; p: 0.04), CRP (r: 0.325; p:
<0.001), sindesmofit varlig: (r: 0.334; p: <0.001), MSASSS (r:
0.432; p:<0.001), BASMI (r: 0.483; p: <0.001), BASFTI (r: 0.360; p:
<0.001), ve ASDAS-CRP (r: 0.256; p: <0.001) skorlart ile korele
bulundu. Regresyon analizinde ise BASDAI (p: 0.019), BASMI
(p: 0.010) ve CRP (p: 0.007) yiiksekliginin bagimsiz belirleyiciler

olabilecegi bulunmustur.

Sonug: Kalca tutulumu ax-SpA hasta grubunda radyografik
grupta anlaml sekilde daha sik olarak goriilmektedir. Kalga tutu-



Tablo (PS-223): Kalca tutulumu olan ve olmayan hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri.

Kalca tutulumu olan Kalca tutulumu olmayan P

n=77 n=284
Yas, ort+SD 46+11.5 40+11.6
Erkek cinsiyet; n (%) 59 (76.6) 159 (56.0) <0.001
Semptom sdresi, yil, ort=SD 19+12.0 12+9.2 0.001
HLA B27, n (%) 26/37 (70.3) 127/197 (64.5) 0.575
Sigara kullanimi, n (%) 46/74 (62.2) 195/279 (69.9) 0.204
BASDAI, ort£SD 5.1+2.6 4.3+2.3 0.017
BASFI, ort=SD 6.0+£3.0 3.2+2.5 <0.001
BASMI, ort+SD 5.3+2.0 2.9+1.5 <0.001
ASDAS-CRP, ort+SD 3.7+1.3 2.8+1.1 <0.001
CRP, ort+SD 30.8+32.3 12.5+20.0 <0.001
Sindesmofit varligi, n (%) 61/66 (92.4) 115/210 (54.8) <0.001
mSASSS skoru, ort+SD 35+28.9 7.6+£15.4 <0.001

lumu olan AS hastalari agikar sekilde hem aktivite, hem fonksiyon
hem de yapisal hasar acisindan daha agir bir grubu temsil etmek-
tedir. Non radyografik grupta tutulumun degerlendirilmesi icin
daha genis hasta serileri ve uzun dénem takiplere ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: AS, kalca, spondiloartrit

PS-224

Aksiyel spondiloartrit alt gruplarinda komorbidite
sikliklari farkli olmayabilir

Sercan Giicenmez, C)nay Gergik, Dilek Solmaz, Mustafa Ozmen,
Merve Kiling, Servet Akar

Katip Celebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, izmir

Amag: Aksiyel spondiloartrit (axSpA) aksiyel iskelet tutulumun
on planda oldugu kronik inflamatuvar bir siiregtir. Inflamatuvar
romatizmal hastaliklarda bazi komorbid durumlarin sikliginin
artugina dair bildirimler bulunmaktadir. Ancak axSpA grubun-
da veriler biiyiik 6l¢iide radyografik (AS; r-axSPA) grubundan
gelmektedir. Non-radyografik ax-SpA’da bu konu ile bilgileri-
miz sinirhdir. Hastalik yiikii agisindan birbirine benzeyen bu iki
gurubun yapisal hasar agisindan farkliliklar gosterebildigi diisi-
niilmektedir. Bu ¢aligmada ax-SpA kohortumuzdaki r- ve non-
radyografik (nr-) axSpA hastalarimizda komorbidite sikliginin
degerlendirilmesi planlanmigtir.

Yontem: Calismaya ASAS kriterlerine gore ax-SpA olarak sinif-
landirilan 383 hasta dahil edilmistir. 279 radyografik (AS) ve 104
non-radyografik ax-SpA hasta; hipertansiyon (H'T), hiperlipide-
mi (HL), diyabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi (KAH),
konjestif kalp yetmezligi (KKY), kronik bobrek yetmezligi (KBY),
kanser ve obezite varlig1 acisndan gozden gegirilmistir.

Bulgular: Radyografik-axSpA grubunun, nr-axSpA ile kiyas-
landiginda anlamli oranda daha ¢ok erkek hasta icerdigi (%69
vs %41; p=) ve daha yagli olduklar1 (42.6£12.1 vs 32.3+10.6; p=)
goriildi. Tanimlanan komorbiditelerden en sik olanlar HL
(%14.6), HT (%13) ve obezite (VKI>35) (%12.3) idi (Tablo
PS-224). Hipertansif hastalarin biiyiik kisminda (%92) hiper-
tansiyonun kontrolli oldugu gorilmistiir. Kronik bobrek yet-

mezligi ve koroner arter hastaligi yalnizca AS grubunda goriil-
dii. Ancak komorbid durumlar agisindan r- ve nr-axSpA grup-
lar1 arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir.

Tablo (PS-224): Radyografik ve non-radyografik aksiyal spondiloartrit
hastalarinda belli komorbiditelerin sikliklari.

Toplam axSpA r-axSpA nr-axSpA
Komorbiditeler n, (%) n, (%) n, (%)
Hiperlipidemi 56 (14.6) 39 (14.0) 17 (16.3)
Hipertansiyon 46 (13.5) 37 (13.3) 9(8.7)
Obezite (VKI>35) 41(12.7) 28 (12.3) 13(13.7)
Diabetes mellitus 17 (5.0) 15 (5.4) 2(1.9
Koroner arter hastaligi 8(2.3) 8(3.4) 0
Konjestif kalp yetmezligi 2 (0.6) 1(0.4) 1(1.0)
Kronik bobrek yetmezligi 72.1) 7 (3.0 0
Malignite 7(2.0) 6(2.5) 1(1.0)

LDL>160, T. kol>240, TG>200

Sonug: Yas ve cinsiyet acisindan farkliliklar goriilmekle birlik-
te r- ve nr-axSpA gruplarinda hastalik yiikleri gibi komorbidi-
teler de benzer siklikta goriilmektedir. Bu durumda bu hastalar
icin bu tip eslik¢i komorbiditeler agisindan tarama ve yonetim
stratejileri gelistirmeliyiz.

Anahtar sozciikler: Komorbidite, non-radyografik aksiyel
spondiloartropati, radyografik aksiyel spondiloartropati

PS-225

infliksimab kullanan ankilozan spondilitli hastada
pustiiler bakteridi
Ayse Unal Enginar, Oznur Kutluk, Niliifer Balct

Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: And-TNF ilaglar, romatoid artrit, ankilozan spondilit,
inflamatuvar barsak hastaliklari, psoriasis, psoriatik artrit gibi bir-
cok inflamatuvar hastaligin tedavisinde kullanilmaktadir. Piistii-
ler bakteridi lokalize pustiiler psoriasisin hafif bir formudur ve
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palmoplantar bolgede yerlesen steril piistiillerle karakterizedir.
And-TNF ilaglar, psoriasis tedavisinde kullanilmakla beraber pa-
radoksal yan etki olarak psoriasise de yol acabilirler. Burada inf-
liksimabla tedavi edilirken piistiiler bakteridi gelisen bir olguyu
sunmak istedik.

Olgu: 33 yaginda erkek hasta 12 yildir ankilozan spondilit tanusty-
la takip ediliyor. 9 yildir 5 mg/kg dozunda (400 mg) 6 haftada bir
infliksimab kullaniyor. Sabah tutuklugu ve gece agrist yoktu. Has-
tanin son 2.5 aydir ayak tabanlarinda ve avug iclerinde eritemli ze-
minde pustiler lezyonlar ve deskuamasyon mevcuttu. Hastanin
bir kez tiveit 6ykiisii meveut. Periferik artrit, psoriasis ve inflama-
tuar barsak hastaligi oykiisii yoktu. Babada psoriasis mevcuttu.
Hastanim yapilan fizik muayenesinde schober: 4.5 cm, gogiis eks-
pansiyonu 3 cm idi. Sakroiliak kompresyon testleri -/-, fabere ve
fadir testleri -/- idi. Bilateral palmar ve plantar alanda piistiiler lez-
yonlar mevcuttu. Tirnak tutulumu yoktu. AP pelvis grafisinde bi-
lateral grade 3 sakroiliti mevcuttu. Ayak grafisinde ve lomber gra-
fide sindesmofit veya entezit yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde
ESH: 2 mm/h, crp: 0.045, biyokimya ve hemogram tetkikleri nor-
maldi. Hastanin BASDALI: 1.2 idi. Hasta psoriasis acisimdan cildi-
ye ile konsiilte edildi. Tinea pedis tansiyla tedavisi diizenlendi.
Yamit alinamayinca tekrar konsiilte edilen hastadan sag ve sol ayak
plantar bolgeden alman biyopside piistiiler bakteridi saptandi.
Topikal kalsipotriol-betametazon tedavisi baglandi. Hastanin cilt
lezyonlarinin hafif olmasindan dolayr mevcut infliksimab tedavisi-
ne devam edildi.

Sonug: Anti-TNF ilaglar psoriasis tedavisinde kullanilmakla be-
raber paradoksal yan etki olarak psoriasise neden olabilir. Pisti-
ler bakteridide psoriyasiste goriillen HLA iligkisi gosterilememis-
tir. Olgumuzun aksine piistiiler bakteridi kadinlarda daha sik g6-
rilmektedir. Tedaviye cevap vermeyen olgularda anti-TINF aja-
nin kesilmesi ya da alternatif ajana gegilmesi 6nerilmektedir. Bu
olguda oldugu gibi anti-TNF ila¢ kullanan hastalarda nadir de
olsa psoriasis geligebilecegi ve cilt lezyonlar1 gelisen hastalarda
psoriasis acisindan da degerlendirilmesi gerektigini vurgulamay:
amacladik.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, anti-TNF ilaglar, piis-
titler bakteridi

Sekil (PS-225): Plantar pUstdler lezyonlar.
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PS-226

Romatoid artritli hastalarda tofacitinib klinik deneyimi,
TURK-BIO veri tabani sonuclan

Fatos Onen', Ediz Dalkili¢’, Nevsun Inan¢’, Gercek Can',

Yavuz Pehlivan’, Zeynep Ertiirk’, Siileyman Serdar Koca’,
Abdurrahman Tufan’, Soner Senel’, Merih Birlik', Berrin Zengin',
Berna Goker’, Haner Direskeneli’, Nurullah Akko¢’

'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dali, [zmir;
Uludag Universitesi Tip FakUltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa,
*Marmara Universitesi Tip Fak(ltesi, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul;
“Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Elazig, *Gazi
Unirversitesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara; °Erciyes Universitesi Tip
Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dall, Kayseri; ’Serbest Doktor, [zmir

Amag: Bir JAK3 inhibitorii olan tofacitinib, 2015 yilindan beri
Tirkiye’de romatoid artritli (RA) hastalarin tedavisinde kulla-
milmaktadir. Bu calismanin amaci, TURK-BIO veri tabaninda
yeralan ve tofacitinib kullanan RA hastalarinda ilacta sagkalima,
tedavinin etkinligini ve giivenirliligini aragurmaktr.

Yontem: TURK-BIO veri tabaninda, tedavisinde Tofacitinib
kullanilan 71 RA tanili hasta bulunmaktayd: (65 kadin, ortala-
ma yag: 53 yil). Tofacitinib ila¢ sagkalimi, 71 hasta tzerinde
aragtirildi. Tedaviye yanit verileri bulunan 62 hastanin 12., 24.
ve 48. haftalardaki hassas ve sis eklem sayisi, VAS degerleri,
DAS28, HAQ skorlar1 ve CRP diizeyleri degerlendirildi.

Tablo 1 (PS-226): Tofacitinib tedavisi alan romatoid artritli hastalarin
baslangictaki demografik ve klinik dzellikleri.

Demografik ve klinik 6zellikler RA hastalar (n=71)

Yas (yil), ortalama (Q1-Q3) 53 (44-62)
Kadin cinsiyet, n (%) 65 (91.5)
Hastalik stresi (yil), ortalama (Q1-Q3) 12.3(7.1-17.3)
Romatoid faktor pozitifligi, n (%) 31 (77.5)
CCP pozitifligi, n (%) 29 (76.3)
Daha 6nceki DMARD sayisi n (%)
Methotrexate 49 (75.4)
Leflunomide 49 (75.4)
Sulfasalazine 34 (52.3)
Hydroxychloroquine 33(50.8)
Azathioprine 3(4.6)
Cyclosporine A 1(1.5)
Daha 6nceki biyolojik ajan sayasi n (%)
Etanercept 23 (32.4)
Adalimumab 19 (26.8)
Rituximab 17 (23.9)
Abatacept 14 (19.7)
Golimumab 6 (8.5)
Infliximab 5(7.0)
Certolizumab 4 (5.6)
=1 TNFi, n (%) 35 (49.3)
=1 herhangi bir biyolojik ajan n (%) 62 (87.0)
DAS28, ortalama (Q1-Q3) 4.5(3.8-5.1)
MTx ek tedavi, n (%) 27 (38.0)
Mtx dozu (mg/hafta), ortalama (Q1-Q3) 15 (10-15)
Glukokortikoid ek tedavi n (%) 44 (62.0)
Glukokortikoid dozu (mg/gtin) ortalama (Q1-Q3) 5.0 (2.9-5.0)




Tablo 2 (PS-226): Baslangicta 12, 24, 36. ve 48. haftalarda hastalik aktivite parametreleri (gozlemsel veri).

Hafta 0
(Baslangic) Hafta 12 Hafta 24 Hafta 36 Hafta 48 p* pt

Cevap verisi alinan hastalar 62 12 14 13
Hastalik aktivite diizeyi, n (%)

Remisyon 0(0) 14 (37.8) 2(16.7) 8(57.1) 7 (53.8)

Dusuk 5(8) 7(18.9 4(33.3) 2(14.3) 4(30.8)

Orta 40 (64.5) 13 (35.1) 6 (50.0) 4(28,6) 1(7.7)

Yiksek 15(24.2) 3(8.1) 0(0.0) 0(0.0) 1(7.7)
DAS28, Ortalama (Q1-Q3) 45 (3.8-5.1) 3(2.3-3.9) 3.4(12.7-4.2) 21(1.9-3.4) 23(1.7-3.2) <0.001 0.005
Sis eklem sayisi (D28) ortalama (Q1-Q3) 2 (0-4) 0(0-1) 0.5(0-2) 0 (0-0) 0(0-0.5) <0.001 0.009
Hassas elden sayisi (0-28) ortalama (Q1-Q3) 5(2-10) 1(0-3) 2 (1-3) 0(0-1.8) 0(0-1.5) <0.001 0.032
CRP (mg/L) ortalama (Q1-Q3) 10.5 (4-25.3) 3.4 (3-17) 6.9 (3.1-12) 45(2.3-11.3) 3.6(3-84) 0.042 0.010
Hasta VAS degerlendirme (0-100) ortalama (Q1-Q3) 64.5 (50-80) 50 (30-68.8) 42 (24-70) 27.5(7.5-51.3) 27.5(10-54.3) <0.001 0.004
HAQ skoru, ortalama (Q1-Q3) 1(0.8-1.5) 0.8 (0.3-1.5) 0.8 (0.4-1) 0.6 (0.2-0.9) 0.4 (0-0.8) 0.002 0.010

*Baslangic vs 12. hafta p degeri, TBaslangic vs 48. hafta p degeri.
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Sekil (PS-226): Tofacitinib ile ilacta sagkalim.

Bulgular: Hastalarin ortalama (Q1-Q3) hastalik siireleri 12.3
yil olarak bulundu (7.1-17.3 yil). 71 hastanin 62’si daha 6nce bir
ya da daha fazla biyolojik ila¢ kullanmigti. Hastalarin diger de-
mografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1 PS-226’da goriilmekte-
dir. Ortalama (Q1-Q3) izlem stiresi, 96 haftaydi. 48 ve 96 haf-
ta sonrasinda sirasiyla hastalarin %68.3’i ve %52.1’i tofacitinib
almay stirdiirmiistii (Sekil PS-226). En sik ila¢ kesilme nedei,
tedavi etkisizligi idi (% 50.3). Tkinci sikliktaki kesilme nedeni, is-
tenmeyen etkilerdi (%20.6). 12 hafta sonra tiim hastalik akti-
vasyon parametrelerinde baglangica gore belirgin azalma goz-
lendi. Bunlarin ¢ogu 48. haftaya kadar azalmaya devam etti
(Tablo 2 PS-226). 48. haftada remisyon oran1 %53.8 idi (goz-

lemsel veri), (Tablo 2 PS-226). Izlem siiresince toplam 9 yan et-
ki goriildi (3 enfeksiyon, 3 allerjik reaksiyon, 2 dokiintii).

Sonug: Bu, uzun dénemli gozlemsel ¢alisma, RA’I hastalarda
tofacitinibin etkin ve giivenli bir tedavi secenegi olabilecegini
gostermektedir. Tofacitinib tedavisi ile daha 6nceki biyolojik
ajanlara cevap vermeyen RA’l1 hastalarda klinik yanit almabilir.

Anahtar sozciikler: Romatoid artrit, tofasitinib, TURK-BIO
veri tabani

PS-227

Psoriyatik artritli hastalarda metabolik sendrom varligi
hastalik aktivitesiyle ve sindesmofit olusumu ile
iliskilidir

Pervin Can Sanci', Gékge Kenar’, Berrin Zengin®, Saadettin Ushu’,
Aydan Kéken Avsar’, Gergek Can’, Merih Birlik’, Fatog Onen’
'Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,

[zmir; 2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdltesi, fc Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, [zmir

Amag: Psoriyatik artritli (PsA) hastalarda metabolik sendrom
gorilme sikligr artmigtir. Bu durumun metabolik sendrom ve
inflamasyon arasindaki iligkiden kaynaklandig1 diisiintilmekte-
dir. Bu calismanin amaci; PsA hastalarinda metabolik sendro-
mun hastalik aktivitesiyle iligkisini aragtirmakur. Ayrica PsA da-
ki aksiyel tutulumla metabolik sendromun iliskisinin degerlen-
dirilmesi hedeflenmistir.

Yéntem: Bu galismaya Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi’nde
izlenen PsA hastalar1 alindi. Kontrol grubunu bir bagka inflama-
tuvar hastalik olan Takayasu Arteriti (T'A) hastalar1 (yas ve cin-
siyet uyumlu) olusturdu. Metabolik sendrom tanisi icin NCEP-
ACT HI tan1 kriterleri kullanildi. PsA’l1 hastalardaki hastalik ak-
tivitesi; BASDAI, ASDAS, VAS hasta ve hekim, hassas ve sis ek-
lem degerlendirmesi (28/68), DAS28, DAPSA, CPDAI ve
SPARCC entezit indeksi, ESH ve serum CRP diizeyleri ile de-
gerlendirildi. Fonksiyonel durumu degerlendirmek icin BASFI
ve BASMI; yagam kalitesini degerlendirmek i¢in HAQ, ASQoL
ve DLQI; psoriazis siddetini 6l¢gmek i¢in PAST kullanildi. El ve
sakroiliak eklem grafileri ve gerekli hastalarda sakroiliak eklem
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MR goriintiilemeleri ¢ekildi ve deneyimli uzmanlar tarafindan
degerlendirildi.

Bulgular: Caligmamiza 104 PsA tanili hasta (K: %63.5; ortala-
ma yag: 50.9 yil; ortalama hastalik siiresi: 8.69 yil) ve kontrol
grubu olarak 28 TA tanili (K: %89 ortalama yas: 46.3+9.1 yil)
hasta katlmigtir. PsA’l1 hastalardaki metabolik sendrom siklig,
TA tanili hastalara gore belirgin yiiksek bulundu (sirasiyla

Sonug: Bu calismanin sonuglary; TA tanili hastalara gore PsA’h
hastalarda metabolik sendrom sikliginin artmig oldugunu goster-
mektedir. Sonuglar, ayrica metabolik sendromun aksiyel tutulum-
lu hastalarda daha sik ortaya ¢iktigini ve daha yiiksek hastalik akti-
vitesi ve daha ciddi hastalik seyriyle iliskili oldugunu diistindiir-
mektedir.

Anahtar so6zciikler: Psoriyatik artrit, metabolik sendrom, inf-

%45.2 ve %21.4, p<0.001). Metabolik sendrom tespit edilen ve ~ 1amasyon, sindesmofit

edilmeyen PsA’li hastalarda NSATI, glukokortikoid, DMARD-
lar ve anti-TNF’lerin kullanimi ile kullanilan glukokortikoid
dozlar1 arasinda anlamli fark goériilmedi. Metabolik sendromu
olan PsA’li hastalarda olmayanlara kiyasla daha yiiksek BAS-
DAL, BASFI, BASMI, VAS, ASqOL, CPDAI, ASDAS ve HAQ
skorlar1 bulundu (Tablo PS-227). Metabolik sendromu olan
PsA’l1 hastalarda olmayanlara gore sindesmofit giiriilme sikligi-
nin artu@i gorildi (p=0.027). Periferal tutulum bulgular: olan
hassas ve sis eklem sayisi, entezit skorlari ve daktilit varligiyla

PS-228

Anti-TNF tedavisi esnasinda siniis histiyositozisi gelisen
2 ankilozan spondilit vakasi

Funda Erbasan', Ding Siiren’

'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Antalya,
’Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Antalya

Amag: Siniis histiyositozisi lenf nodlarinin subkapstiler ve tra-

sindesmofit siklig1 arasinda anlaml bir iligski gézlenmedi. bekiiler siniislerinde doku makrofajlarmimn (histiyosit) artmasi

Tablo (PS-227): Metabolik sendrom olan ve olmayan PsA hastalarinda klinik 6zellikler.

MetS olan PsA hastalari MetS olmayan PsA hastalari P
(n:47) (n:57)

Yas (ortalama, yil) 55.49 47.28 0.001*
Cinsiyet (%K) 34/47 (%72) 32/57 (%56) 0.880
Sigara (%)

Hlc kullanmamis 25/47 (53) 17/57 (29)

Ex-smoker 13/47 (27) 14/57 (24) 0.016 *

Aktif icen 9/47 (19) 26/57 (45)
VKI (ortanca, IQR) 30.3 (6.6) 26.4 (5.9) <0.001*
Obezite/fazla kiloluluk (n, %) 44/47 (93) 35/57 (61) <0.001*
BASDAI (ortanca, IQR) 22 (34) 11 (25) 0.042*
BASFI (ortanca, IQR) 8 (36) 5(14) 0.009*
BASMI (ortanca, IQR) 0 (20) 10 (20) 0.001*
VAS (ortanca, IQR) 1(33) 0(31) 0.030*
DAS28 (ortanca, IQR) 6(1.2) 1(1.4) 0.059
PASI (ortanca, IQR) 14.8) 5(7.2) 0.164
CPDAI (ortanca, IQR) 3(6.0) 6(7.4) 0.049*
ASqOL (ortanca, IQR) 7 (8) 3.0 (6) 0.017*
DLQI (ortanca, IQR) 0 (4) 1(2) 0.794
ASDAS (ortanca, IQR) 5(1.8) 7(1.2) 0.008*
HAQ (ortanca, IQR) 0. 375 (1.125) 0. 125 (0.438) 0.011*
VAS doktor (ortanca, IQR) 6(17) 3(16) 0.151
DAPSA (ortanca, IQR) 15.8 (13.4) 10.6 (19.9) 0.190
Hassas eklem sayisi (ortanca, IQR) 1 (2) min: 0 max: 9 0 (1) min: 0 max: 6 0.310
Sis eklem sayisi (ortanca, IQR) 0 (1) min: 0 max: 5 0 (1) min' 0 max: 4 0.830
ESH (ortanca, IQR) (mm/h) 11(13) 0(15) 0.478
CRP(ortanca,IQR)(mg/L) 5.5(9.6) 8 (5.6) 0.280
Daktilit (n, %) 2/47 (4.2) 7/56 (12.5) 0.140
Entezit (n, %) 3/46(6.5) 6/56 (10.7) 0.458
Uveit (n, %) 1/47(2.1) 2/56 (3.5) 0.664
Sindesmofit n (%) 22/36 (61) 16/44 36) 0.027*
Sakroiliit (radyografik) (n, %) 8/44 (18) 13/53 (%24) 0.296
El X-ray erozyon varligi (n, %) 12/31 (38) 14/37 (37) 0.589
El X-ray osteoproliferatif degisiklikler (n, %) 9/31 (29) 10/37 (27) 0.589
Inflamatuvar bel agrisi (n, %) 19/47 (40.4) 23/57 (40.3) 0.990
Sakroilaik eklem MR'da aktif sakroilit bulgulari (n, %) 9/13 (69) 10/18 (55) 0.440

RAED Dergisi / RAED Journal e Cilt / Volume 9 ¢ Ek Sayi / Supplement  Ekim / October 2017  [YIEE;]



sonucu gelisen benign bir durumudur. Genellikle kanser ve en-
teksiyon odaklarinin direne oldugu lenf nodlarinda izlenmekte-
dir.

Olgu 1: 8 yildir ankilozan spondilit (AS) tanst ile izlenen ve 16
aydir Golimumab tedavisi alan 27 yagindaki erkek hastanin yapi-
lan rutin muayenesinde her 2 aksiller bolgede 25x10 mm, 15x5
mm ve 20x10 mm ¢aplarinda lenfadenopatiler (LAP) saptandi.
Sistemik sorgulamasi normaldi. Tetkiklerde hemoglobin, 16kosit,
trombosit, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reakdif protein
(CRP) ve immunglobulin diizeyleri normaldi. Hepatit B ve C,
EBV, CMV ve Porvoviriis B19’a yonelik yapilan serolojik testle-
ri negatifti. Toraks ve batin bilgisayarli tomografisi (BT) ile yapi-
lan degerlendirmede, extranodal bir tutulum veya herhangi bir
malignite bulgusu saptanmadi. Lenf nodunun histopatolojik de-
gerlendirmesinde reaktf sintis histiyositozu izlendi. AS hastalig:
acisindan 12 aydir remisyonda olmasi nedeni ile golimumab te-
davisi kesilerek takibi planlandi. 1 yil sonra yapilan degerlendir-
mesinde hastanin sistemik sorgulamasi normal iken, mevcut LAP
say1 ve boyutunun stabil oldugu gézlendi.

Olgu 2: 6 yil 6nce AS tanust alan ve 3 yil 6nce Etanercept teda-
visi baglanan 44 yagindaki erkek hastanmn yapilan muayenesinde
her 2 aksiller (en biiyiigii 22x6 mm olmak tizere birkac) ve sol in-
guinal (24x5 mm) bolgede LAP’ler saptandi. Sistemik sorgula-
masinda halsizlik diginda yakinmasi yoktu. Tetkiklerde hemoglo-
bin, 16kosit, trombosit, ESH, CRP, tiim biyokimyasal degerleri
ve immunglobulin diizeyleri normal iken, tiim viral serolojik test-
leri negatifti. Toraks ve batin BT ile yapilan degerlendirmede
hepatomegali (23 cm) diginda bir bulgu saptanmadi. Aksiller lenf
nodunun histopatolojik degerlendirmesinde reaktif siniis histiyo-
sitozu izlendi. Etanercept kesilerek takibe alindi.

Sonug: Etyopatogenezi kesin olarak bilinmeyen ve inflamatuar
hastaliklarda nadir goriilen reaktif siniis histiyositozisi AS lite-
ratiiriinde sadece 1 vakada bildirilmistir. TNFa makrofajlarin
proliferasyonu ve farklilagmasinda 6nemli bir role sahiptir.
TNFa gen ekspresyonunun yoklugunda kemik iligi kokenli
makrofajlarin farklilagma yerine ¢ogalmaya ugradiklar: bilin-
mektedir. Bu nedenle TNFa inhibisyonun lenf nodlarinda his-
tiyosit proliferasyonuna yol acmis olabilecegi diistintilebilir.
Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, anti-TNF, siniis his-
tiyositozisi

Tablo (PS-229): Demografik 6zellikler ve pilonidal sintis hastaligi sikligi.

PS-229

Ankilozan spondilit hastalarinda sakrokoksigeal
pilonidal siniis hastaligi prevalansi artmistir

Mehmet Soy', Pamir Atagiindiiz’, Cemal Bes’, Aysun Aksoy’,
Ozan Kocakaya'

'Istanbul Altinbas Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bahgelievler Medical Park Hastanesi,
Istanbul; Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul; *Saglik Bilimleri Universitesi
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; “Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari
Anabilim Dall, Istanbul

Amag: Pilonidal sinus hastalig1, spondiloartropati grubu hastalik-
lar ile iligkili olabilen folikiiler tikayici hastaliklar grubunun bir
tirtidiir. Bu caligmamizda, ankilozan spondilit hastalarinda pilo-
nidal sinus hastaliginin prevalansinmi degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: 1984 Modifiye New York kriterlerine gore tani almug
olan ve Ocak 2016 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda romato-
loji polikliniklerine bagvuran ankilozan spondilit hastalarinda
standartize edilmig basit bir form kullanilarak tbbi 6zgecmis,
operasyon Oykiisiine gore pilonidal sinus hastaliginim siklig: tes-
pit edilmeye calisildi. Kontrol grubu olarak Behget hastalig1 bu-
lunan bireyler ile saglikli bireyler alindi. Parametrik veriler i¢in
Student’s t test, nonparametrik veriler icin ¢’ ya da Fisher’s
exacts test kullanildi.

Bulgular: Calisma siiresince toplam 411 ankilozan spondilit
hastas1 ve kontrol grubu olarak 175 Behcet hastalig1 hastasi ile
197 saglikli birey degerlendirildi. 411 ankilozan spondilit hasta-
sinin 54’tinde (%13.1), 175 Behcet hastalign olan hastalarin
17’sinde (%9.7) ve 197 saglikli bireyin 12’sinde (%6.1) piloni-
dal sinus hastalig1 6ykiisii veya buna yonelik operasyon anamne-
zi vardi (Tablo PS-229). Ankilozan spondilit ve Behget hastali-
g1 olan hastalarda pilonidal sinus hastalig1 prevalans: saglikli bi-
reylere gore olduk¢a anlamli oranda yiiksek tespit edildi
(p:0.028).

Sonug: Bu calismamizda pilonidal sinus hastalig1 prevalansin,
ankilozan spondilit ve Behget hastalig1 olan hastalarda, saglikli
bireylere gore oldukga yiiksek saptadik. Bu sonug bize, ankilo-
zan spondilit ile Behcet hastaliginin pilonidal sinus hastalig: ile
ortak bir patogenik 6zellikler tagidigini diistindiirmiistiir. Calis-

Ankilozan spondilit Behcet hastaligi Saghkh kontrol p
41 175 197
Cinsiyet: Kadin/Erkek 162/249 71/104 73/124 >0.05
Yas ortalamasi (yil)) 39.97£11.38 (17-78) 37.03+£10.56 (16-68) 38.91+9.96 (18-66) 0.01**
Oral aft (%) 22.9 100 ? 0.000
Akne (%) 12.9 59 ? 0.000
UOveit (%) 13.2 36.1 ? 0.000
Sigara (%) 47 40.5 ? >0.05
PSH Hikayesi 54 (%13.1) 17 (%9.7) 12 (%6.1) 0.041***
PSH Operasyon 38 (%70.4) 10 (%58.8) 7 (%58.3) <0.05****

*PSH: Pilonidal Sints Hastaligi, **p degeri ankilozan spondilit ve Behget hastaligi icin 0.003, ?: de@erlendiriimedi, ***Pearson’s ki-kare: 6,408, p: 0.041; ****: Pearson’s

Ki-kare: 6.995, p: 0.03.
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mamuz, ileride yapilacak daha genis kapsamli prospekdif calig-
malar i¢in 6nciil bir adim olabilir.

Anahtar sézciikler: Pilonidal siniis hastaligi, ankilozan spondi-
lit, Beh¢et Hastalig, folikiiler tikayict hastalik

PS-230

infliksimab tedavisine bagl gelisen otoimmun
hepatit olgusu

Adem Ertiirk, Erdal Bodakei, Dondii Uskiidar Cansu,
Cengiz Korkmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Eskisehir

Amag: Anti-TNF iligkili yan etkilerden birisi otoimmiinite ge-
lisimidir.Anti- TNF iligkili otoimmiin hepatit gelisiminin biiyiik
bir kisminin infliksimab(INF) kullanimina bagl oldugu goste-
rilmigtir.Burada INF kullanimina bagl otoimmiin hepatit geli-
sen monoartritli olguyu sunacagiz.

Olgu: 21 yaginda kadin hasta, 4 y1l 6nce sol ayak bileginde agr1 ve
sislik nedeniyle yapilan romatolojik degerlendirmesinde inflama-
tuar bel agrisi, psoriyazis, tiveit, daktilit, entesit, gegirilmis enfek-
siyon Oykiisti, inflamatuar barsak hastaligi, spondiloartrit ve pso-
riyazis icin aile 6ykiisii gibi spondiloartrite ait 6zellikler ve Behget
hastaligi, FMF agisindan da herhangi bir patoloji saptanmayan
hasta monoartrit kabul edilerek tedaviye salazoprin ve NSAID
baglandi. Takipte artriti devam eden hastaya intraartikiiler stero-
id yapilip tedaviye metotreksat eklendi. Bu tedavilere ragmen ar-
triti devam eden hastaya 1 yil etanercept 50 mg/hafta, 6 ay goli-
mumab ve 6 ay adalimumab kulanilmasina ragmen artriti olmasi
tizerine infliksimab 5 mg/kg tedavisi baglanildi. Baglangic AL'T-
AST normal olan hastanin 3. yiikleme dozu sonrasi bakilan AST:
55 w/l, ALT: 90 v/l, 1 ay sonraki kontroliindeki AST:302 w/l,
ALT: 573 w/l, ALP, GGT ve bilirubin degerleri normal sinirlar-
daydi. Takipte AST: 839 u/l, ALT: 700 u/l, total bilirubin: 8.1
mg/dl, direk bilirubin: 6.3 mg/dl, INR: 1.36 yiikselmeye bagladi.
Infliksimab diginda ilac almayan hastanin, bitkisel takviye,alkol,
mantar gibi toksik hepatit yapabilecek gida alim 6ykiisii de yoktu.
Viral hepatit markirlar;, TORCH ve brusella negatifti. ANA 3+
homojen saptand: ve bakilan anti-dsDNA, C3, C4, ENA, AMA,
ASMA, LKM antikorlar1 negatifti. Albiimin 3.8 mg/dl, total pro-
tein 7.8 mg/dl, IgG diizeyi: 1660 mg/dl (700-1600). Batn USG
normaldi. INF iligkili otoimmiin hepatit diistintilerek karaciger
biyopsisi yapildi; portal alanlarda ve parankimde yogun plazma
hiicrelerinin oldugu kronik aktif inflamasyon izlendi ve bulgular
oncelikle oto-immin hepatit lehine yorumlandi. Ursodeoksikolik
asit 3x1 ve 1 mg/kg metilprednizolon baglandi.1. ay sonunda
AST: 41 U/L, ALT: 80 U/L, total bilirubin: 2.9 mg/dl, direk bi-
lirubin: 1.9 mg/dl ANA 2+ geklindeydi. Steroid dozu azalulan
hastanin 3. ay kontrolinde ALT-AST normal siirlara geriledi.

Sonug: Anti-TNF ilaclardan en fazla hepatoksik olan infliksi-
mabdir. INF iliskili otoimmiin hepatitde ANA ve ASMA’nin
porzitif oldugu tip 1 otoimmiin hepatit daha sik goriiliir. Ozel-
likle infliksimab kullanan hastalarda 3-5 kat karaciger enzim
yiiksekliginin olmasi ve sebat etmesi durumunda otoimmiin he-
patit akla gelmelidir.

Anahtar s6zciikler: Anti-TNF, otoimmun hepatit, infliksimab
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PS-231

Atipik klinik presentasyonlu bir psoriyatik artrit olgusu

Niliifer Alpay Kanitez', Ercan Inci’, Omer Yildiz', Selda Celik’,
Cemal Bes'

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul; *Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanes,
Radyoloji Klinigi, Istanbul

Amag: Psoriyatik artrit (PsA) hastalarinin % 50’inde aksiyel tutu-
lum vardir. Bu tutulum, ankilozan spondilit (AS)’e kiyasla, daha
hafif klinik bulgularin eglik ettigi ve daha yavas radyolojik prog-
resyonlu bir seyir gosterir. Bu nedenle aksiyel PsA tanimlamasi-
n1 kullanan yazarlar vardir. Bu yazida, klinik 6zellikleri bakimin-
dan sik rastlanmayan bir aksiyel PsA olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 54 yaginda kadin hasta, siddetli bel ve sirt agrisi ile bagvur-
du. Hikayesinde 1 yildir zaman zaman boyun agrilar1 oldugu, 3
hafta 6nce giinliik isleri sirasinda bel agrismn bagladigi, giderek
siddetlendigi, 20 yildir aralikli ekstremite ve sach deride capr 1-2
cm’i gecmeyen psoriyatik lezyonlart oldugu 6grenildi. Fizik mu-
ayenesinde, lomber bolgede sagda boyuna kadar uzanan paraver-
tebral kas spazmu palpe edildi. Siddetli agri nedeniyle tiim verteb-
ra hareket aciklig1 testleri kisitlydi. El yer mesafesi 42 cm saptan-
di. BASDAI skoru 8.1 olarak hesaplandi. Sag diz tistiinde ve sagh
deride 1 cm cap1 ge¢meyen psoriyatik plaklar vardi. Laboratuvar
incelemesinde patolojik olarak, akut faz yiksekligi (ESH: 64
mm/s, CRP: 4 mg/dl) tespit edildi. HLA B27 negatif idi. Supra-
pubik sakroiliak grafide belirgin bir patoloji izlenmedi. Cekilen
kontrasth sakroiliak ve dorsolomber MR'da spondilit ile uyumlu
goriiniim izlendi (Sekil PS-231a). Metilprednisolon 40 mg paren-
teral-3 giin, indometazin 100 mg/giin ve diklofenak 75 mg/giin
tedavisinin 3. hafta kontroliinde BASDALI: 6.5, ESH: 49 mm/s ve
CRP: 2 mg/dl saptandi. Yetersiz cevap olarak degerlendirilerek
sertolizumab 200 mg 1x2/2 hafta 3 yiikleme dozu ile baglandi ve
diklofenak 100-150 mg/giin dozda devam edildi. Yiikleme dozu
bitiminde belirgin klinik iyilesme elde edildi. Kontrol BASDAI
3.8, CRP 0.4 mg/dl ve ESH 33 mm/s saptandi. Kontrol MR go-
riintiilemede regresyon izlendi (Sekil PS-231b). Giinliik fiziksel

Sekil (PS-231): Spinal MR’da (a) Sagital dorsal kesitlerde, IV verilen
kontrast madde sonrasinda vertebra koselerinde daha belirgin olmak
Gzere farkli seviyelerde tutulum, (b) Tedavi sonrasinda lezyonlarin kon-
trastlanmasinda regresyon gortlmektedir.



aktivitesini yapabilir duruma gelen hastamizin takip ve tedavisi
devam etmektedir.

Sonug: PsA’da sadece aksiyel semptom goriilme orant %7-17
arasindadir. Sakroiliit %21 oraninda unilateral goriilebilir. Bu
ozelliklerin yanisira nispeten ileri yasta, siddetli baglangi¢ ve
goriintiilemede vertebra korpus hatta pedinkiilde inflamatuar
aktivitenin izlenmesi, olgumuzun dikkate deger 6zellikleridir.

Anahtar sézciikler: Psoriyatik artrit, spondilit, yiiksek akut faz

PS-232

Ankilozan spondilitli bir hastada saptanan
Cauda Equina Sendromu ve Anti-TNF tedavisinin
etkinligi: Olgu sunumu

Goksel Tamgér', Musa Baklact', Miiyesser Ece Cinar’,
Cihat Oztiirk'

'Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, [zmir; 2Sanlurfa Mehmet Akif inan
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sanliurfa

Uzun siireli Ankilozan spondilitin seyrinde gelisen Cauda Equi-
na sendromu nadir ve cogunlukla ge¢ taninan bir komplikasyon-
dur. Tam olarak anlagilamamig mekanizmasina dair bir¢ok hipo-
tez bulunmakla beraber, esas olarak inflamasyonun penetrasyo-
nu, dural ektaziler ve vertebral deformiteler ile agiklanmaktadir.
Tan1 ¢cogunlukla MR goériintiilemede dural ektazilerin goriilmesi
ve cauda equina liflerindeki tipik gortintimler ile konur. Burada
infliksimab'in biyobenzer ajani ile tedavi gérmekte olan bir anki-
lozan spondilit ve cauda equina sendromlu bir hasta sunacagiz. 27
sene boyunca yalnizca non steroidal anti inflamatuvar ilaglar ile
tedavi gormis olan hasta bir MR goriintiilemesi sonucu cauda
equina sendromu tanisi almugtir. Hastalik aktivitesi, inflamatuvar
belirtegler ve literatiirde anti TNF tedavinin bagsarili oldugu ol-
gular goz oniinde bulundurularak hastaya infliksimab tedavisi
baglama karar1 alinmigtir. Hastanin takibi devam etmektedir ve
sonuglar beklenmektedir.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, Cauda Equina sendro-
mu, infliximab, spondilartrit, dural ektazi, biyobenzer

Sekil (PS-232): Hastanin MR gérintulemesinde T2 agirlikli bir gorin-
tl, dural ektaziler ve cauda equina liflerinin posteriorda gérinimi
mevcuttur. Ayrica tetkiklerinde Uriner retansiyonunun oldugu gorilen
hastanin mesane dolulugu da gorilebilmektedir.

PS-233

Nadir bir spondilartropati vakasi: Sonozaki sendromu
Reyhan Koése, Tagkin Sentiirk, Songtil Cildag, Gokhan Sargin,

Yasemin Kara

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Aydin

Amag: Nadir goriilen kronik inflamatuar bir hastalik olan piistii-
lotik artro-osteitis spondiloartropati (SpA) grubu igerisinde yer al-
maktadir. Burada hastaligin tipik 6zelliklerini gésteren bir kadin
Sonozaki sendromu vakast, nadir bir hastalik olmasi nedeniyle su-
nulmugtur.

Olgu: 2-3 aydir sol omuzda agrisi, sol sterno-klavikiiler eklemde
agri ve sisligi olan 34 yaginda kadin hastanim, tarafimiza bagvurma-
dan 4 ay kadar 6nce baglayan her iki avug i¢inde ve ayak tabanlarin-
da pistiiler dokiintiiler olugsmus.Hastanin fizik muayenesinde; sol-
da daha belirgin olmak iizere her iki sterno-klavikiiler eklem tize-
rinde sislik, hassasiyet ve bilateral palmo-plantar yiizde en biiytigi 1
cm ¢apinda olan ¢ok sayida piistiiler lezyon izlendi (Sekil PS-233a,
b). Hastanun laboratuvar incelemesinde ESR 64 mm/saat, CRP 9,34
mg/L, 16kosit 10.700 olarak saptandi. Hastanin diger biyokimyasal
incelemeleri ve viral serolojisi negatifti. RF, anti-CCP, ANA ve
HILA-B27 negatif bulundu. Pistiiler cilt lezyonlarindan yapilan bi-
yopside subkorneal alanda piistiil formasyonu ve ytizeyel dermiste
perivaskiler MNH infiltrasyonu gozlendi. Sternoklavikiiler eklem-
lerin direkt grafisinde patoloji saptanmazken, USG ile eklem arali-
ginda minimal effiizyon ve Doppler ile aktivite artisi saptandi. Tim
viicut kemik sintigrafisinde her iki sternoklavikiiler eklemde simet-
rik aktivite artigt goriildii (Sekil PS-233 1c). Sonozaki sendromu ta-
nust konulan hastaya 40 mg/giin metilprednizolon ve 15 mg/hafta
oral metotreksat baglandi. Tedavi ile klinik yamt alinan hastanin
steroid dozu tedricen azaluld: ve takibe alindi.

Sonug: Sonozaki sendromu tekrarlayan steril palmo-plantar piis-
tiiler lezyonlar ve genellikle anterior torasik eklem osteiti ile sey-
reden kronik inflamatuar bir hastalikur. Etyolojisi bilinmemekte-
dir, siklikla 30-50 yag aras1 gozlenir ve cinsiyet farki yoktur. Has-
talik spondiloartropati grubunda yer almakla beraber, HLA-B27
ile iligkisinin olmadig1 saptanmustir ve diger SpA’lerden sterno-

..

Sekil (PS-233): (a,b) Palmoplantar ytizeylerde pusttler. lezyonlar. (c) Tim
viicut kemik sintigrafisinde her iki sternoklaviktler eklemde simetrik aktivite
artisl.
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klavikuler eklem tutulumunun olmastyla farklilhk gosterir. Bizim
vakamizda da HLA-B27 negatifti, sterno-klavikular eklem tutulu-
mu mevcuttu, fakat periferik eklem ve sakroiliak tutulumu yoktu.
Ozellikle tipik piistiller dokiintiilerle bagvaran hastalarda, basta
goglis agrist olmak lizere eklem yakinmalarinm varlig aragtiril-
malidir. Buna ragmen eklem bulgularinin aylar hatta yillar siiren
bir period sonrast ortaya cikabilecegi de akilda tutulmalidur.

Anahtar sozciikler: Piistiilotik artro-osteitis, Sonozaki sendro-
mu, spondilartropati

PS-234

Anti-timor nekroz faktor-alfa kullanan erkek ankilozan
spondilit hastalarinda gebelik sonuclari:
HUR-BIO gercek yasam verileri

guz Abdullah Uyaroglu', Emrah Seyhoglu', Adulsamet Erden’,
Levent Kili¢’, Berkan Armagan®, Alper Sarr’, Omer Karadag’,
Ali Akdogan’, Sule Apras Bilgen’, Sedat Kiraz’, Thsan Ertenli’,
Umut Kalyoncu®
'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Ankara; *Hacettepe Universitesi Tip Fakdltes, Romatoloji Bilim Dall,
Ankara

Giris: Ankilozan spondilit (AS) tanisi tireme ¢agidaki hastalar-
da konulmaktadir. Anti-timor nekroz faktor - alfa (Anti-TNF)
ajanlar1 AS tedavisinde 6nemli bir secenektir. Inflamatuvar Ar-
trit hastalarinda anti-TNF ajanlara maruziyet sonrasinda gebe-
lik sonuglarini degerlendiren ¢aligmalar daha ¢ok maternal ma-
ruziyet ile iligkilidir. Erkek hastalarda prekonsepsiyonel do-
nemde anti-TNF kullanim1 sonrasinda fetal riskleri degerlendi-
ren ¢alisma sayisi kisitlidir.

Amag: Bu ¢aligmanin amaci pre - konsepsiyon déneminde an-
ti-TNF ajan kullanilan AS tanili erkek hastalarda gebelik so-
nuglarmi degerlendirmektir.

Yontem: Haziran 2015-2016 arasinda poliklinigimize bagvuran
anti-TNF ajan kullanan 157 erkek AS hastasina anket yapilmig-
tir, 39 hastanin pre-konsepsiyonel dénemde anti-TNF maruzi-
yeti oldugu saptanmugtir. Hastalara anti-TNF ajan kullanirken
esinin gebe kalip kalmadig1 sorulmustur. Esi gebe kalan hasta-
lara gebelik sonuglari, pre-term eylem, dogum agirligi, ve kon-
jenital malformasyonlar sorgulandu.

Bulgular: 39 hastanin ortalama yag1 36.4+5.2 y1l, ortanca hasta-
lik stiresi 10 (IQR=9) y1l, ortanca anti-TNF ajan kullanma sii-
resi 61 IQR=49) aydi. Esi gebe kalmadan 6nce kullanilan anti-
TNF ajanlar sirasiyla infliksimab [18 (%46.2)], etanersept [9
(%23.1)], adalimumab [8 (%20.5)] ve golimumab [4 (%10.3)].
35 (%89.7) hastanin esinin gebeligi saglikli olarak sonuglandi. 3
(%7.7) gebeligin spontan abortusla ve bir gebeligin de (%2.6)
kiirtetaj ile sonlandirildig: goriildii. Yenidoganlarin ortanca do-
gum zamani 39 (IQR=2) haftaydi. 3 (%8.6) gebelik preterm
olarak sonuglandi. Yenidoganlarin ortanca dogum agirligi 3200
gram’di. 28 (%80) yenidogan normal dogum agirligina
(2500-4000 g) sahipti. 4 (%11.4) yenidogan diisiik, 3" (%8.6)
de yiiksek dogum agirligina sahipti. 35 yasinda bir AS hastasi-
nin eginin dogumunun normal dogum haftasinda, normal kilo-
da canli dogum ile sonuglandig1 goriildi. Ancak takiplerinde
yenidoganin Angelman sendromu tanist aldig1 6grenildi.
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Sonug: Calismamuz erkek hasta sayisinin fazlalig: ile literatiirde
erkek AS hastalar ile ilgili gebelik sonuglarini veren en genis
calismalardan birisidir. Spontan abortus sonuglar1 normal po-
piilasyonla benzerdir. Erkek AS hastalarinda pre-konsepsiyonel
dénemde anti-TNF kullanimu ile ilgili ek bir uyar1 saptanma-
mustir. Ancak bir bebekte Angelman sendromu oldugu da akil-
da tutulmalidir.

Anahtar sozciikler: Gebelik, anti-tiimor nekroz faktor-alfa
maruziyeti, erkek, ankilozan spondilit

PS-235

Ankilozan spondilitli hastalarda serum 25 (OH)

D vitamin diizeylerinin hastalik aktivitesi ve

HLA B27 ile iliskisi

Filiz Meryem Sertpoyraz', Aylin Dikici', Omer Dikici’,

Nihan Erding Giindiiz', Ayfer Colak’

'Saghik Bilimleri Universitesi [zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi,
FTR Klinigi, Izmir; ?Saglik Bilimleri Universitesi lzmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi, lzmir; *Katip Celebi Universitesi
Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, FTR Klinigi, lzmir

Amag: D vitamini; yagda eriyen bir vitamindir; ayn1 zamanda
endojen olarak uygun biyolojik ortamda sentezlenebildigi i¢in
hormon olan bir grup steroldiir. En 6énemli etkisi kalsiyum, fos-
for metabolizmasi ve kemik mineralizasyonu tizerinedir. Son
yillarda, D vitamini eksikligi ve yetersizliginin yaygin kanserler,
kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom, enfeksiy6z ve
otoimmun hastaliklarin dahil oldugu bir ¢ok kronik hastalikla
iligkisi bulunmugtur. Immun sistem tizerinde T helper (Th 1 ve
"Th2) gibi proinflamatuar hiicrelerin aktivitesini azaltarak etkili
oldugu bildirilmistir. Ankilozan spondilit (AS) aksiyel iskeleti,
entezis bolgelerini veperiferik eklemleri tutan sistemik, infla-
matuar bir hastaliktir. AS’li hastalarda serum D vitamin diizeyi-
nin saglikli bireylerden diisiik oldugu saptanmustir. Biz bu ¢alis-
mada AS’li hastalarda D vitamin diizeyleri ile hastalik aktivite
diizeyi ve HLA B27 arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacla-
dik.

Yontem: 2016-2017 yillarinda Mart—Nisan—-Mayis aylarinda
poliklinigimize bagvuran Modifiye New York kriterlerine gore
AS tanisi alan hastalarin retrospektif, kesitsel olarak dosyalar:
degerlendirildi. Hastalarin yas, cinsiyet, tan siiresi, uygulanan
tedavi, hastalik aktivitesi i¢in Bath Ankylosing Spondylitis Di-
sease Activity (BASDAI), C reaktif protein (CRP), sedimantas-
yon, 25 (OH) vitamin D, HLA B 27 diizeyleri kaydedildi. Has-
talar serum 25 (OH) D vitamin diizeyi 20 ng/ml altunda olmasi
eksiklik olarak kabul edildi. Hastalar 25 (OH) D vitamin diize-
yi 20 ng/ml> Grup A, 25 (OH) D vitamin diizeyi 20 ng/ml<
Grup B olmak tizere iki gruba ayrildi.

Bulgular: Grup A 58 hasta, Grup B 20 hastadan olusmaktayd.
Grup A’daki hastalarin yas ortalamast 41.67+10,68 Grup B ise
41.75+9.27 idi. Her iki grup arasinda yas ortalamalarinda, sedi-
mantasyon, CRP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik yoktu. D vitamini diizeyi ile HLA B27 pozitifligi ve BASDAI
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmadi.

Sonug: D vitamini diizeyi ile hastalik aktivitesini gosteren BAS-
DAI arasinda bir iligki saptanmadi.Bu durum hastalik stirelerin-



de ve uygulanan tedavi yontemlerindeki farkliliga bagl olabilir.
D vitamini tek bagina hastalik aktivitesini etkileyebilecek bir pa-
rametre olarak degerlendirlmemelidir. Daha genis kapsamli
randomize kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar soézciikler: Ankilozan spondilit, vitamin D, hastalik
aktivitesi, HLAB27

PS-236

On alti SAPHO sendromu hastasinin klinik ozellikleri:
Olgu serisi

Abdulsamet Erden', Berkan Armagan', Alper Sar', Mustafa Ekici’,
Levent thgl,.Sule Apras Bilgen', Ali Akdogan', Omer Karadag',
Sedat Kiraz', Thsan Ertenli', Umut Kalyoncu'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dall, Ankara;, *Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: SAPHO sendromu, sinovit, akne, piistiiloz, hiperostoz
ve osteit bulgulariyla karakterize, kemik, eklem ve deri tutulu-
muyla seyreden, kronik bir hastaliktir. Cocuklarda, genglerde
ve orta yagh erigkinlerde gozlenmektedir. Beklenen prevalansi
1/10.000°dir. Ulkemizde SAPHO sendromu ile ilgili vaka seri-
si bildigimiz kadariyla yayinlanmamistir. Bu ¢aligmada klinigi-
mizde takip edilen SAPHO sendromu hastalarmin klinik 6zel-
liklerinin verilmesi amaglanmugtir.

Yontem: Subat 2014 tarihinden itibaren SAPHO sendromu ta-
st konulan tiim hastalar standart bir form ile kayit altina alin-
mugstir. Hastalar bu tarihten itibaren prospektif olarak izlenmek-
tedirler. SAPHO sendromu tanist klinisyen tarafindan konul-
mugtur, gerekli durumlarda dermatoloji konstiltasyonu isten-
migtir. Anket formunda hastalarin demografik (yas, cinsiyet,
hastalik siiresi), klinik (deri ve eklem tutulumlarinin 6zellikleri),
laboratuvar 6zellikleri (akut faz, HLA-B27), radyolojik goriin-
tileme (kemik sintigrafisi, MR) takipte hastalik aktivite para-
metrelerini (BASDAI, BASFI) sorgulanmaktadir. SAPHO sen-
dromu olan 19 hasta vardir 3 hastanin klinik bulgular: yetersiz
oldugu i¢in 16 hastanin verisi sunulmustur.

Bulgular: 16 SAPHO hastas: takip edilmektedir, 9’u kadindir
(%56.2). Ortalama yaglar1 38.8 (11.9), ortalama semptom bagla-
ma yast 36.0 (12.6), ortalama takip siireleri 23.1 (27.0) aydur.
SAPHO tanisindaki gecikme siiresi 29.0 (38.2) ay olarak hesap-
lanmugtir. 8 hasta (% 50) SAPHO tanisindan 6nce bagka bir kli-
nik tan: ile takip edilmekteydiler. Hastalarin klinik 6zellikleri
Tablo PS-236’da gésterilmistir. HLA-B27, 9 hastanin 2’sinde
pozitif olarak bulunmustur. Hastalarimizin baglangi¢ ortalama
[SD] aktivite parametreleri sirastyla; BASDAI: 6.0 (2.6), BASFI:
5.7 2.6), CRP (mg/dl): 3.9 (6.5) ve sedimentasyon (mm/h):
23.4(25.5) olarak saptandi. SAPHO tanis1 alan 14 hastaya tani-
y1 desteklemek icin sintigrafi kullanilmis ve hepsinde tanisal
bulgu (sternum, bilateral sternoklavikuler eklem ve klavikula-
larda izlenen aktivite artigt) saptanmigtir. Geri kalan 2 hastada
ise MR ile tanisi desteklenmistir.

Sonug: Osteoartikiiler ve/veya dermatolojik bulgular varligin-
da, 6zellikle 6n gogus duvar agrisi ve sternoklavikular eklem tu-
tulumu olan hastalarda SAPHO sendromu akilda tutulmalidir.
Kemik sintigrafisi SAPHO sendromu tamisinda kullanilabilir.

Farkli tedavi segeneklerinin de icermesi nedeniyle SAPHO sen-
dromunun diger spondiloartrit ve/veya psoriyatik artrit hastala-
rindan ayirt edilmesi 6nemlidir.

Tablo (PS-236): Hastalarin tani anindaki klinik 6zellikleri.

Tutulum paterni n (%)
Spinal tutulum 11 (68.8)
Periferik eklem tutulumu 5(31.3)
Cilt tutulumu 12 (75)
PPP 7 (43.8)
Ciddi akne
Psoriasis vulgaris 3(18.8)
Hidraadenitis stpdritiva 3(18.8)
Cilt tutulum zamani
Kas iskelet semptomlarindan 6nce 5(41.7)

Kas iskelet semptomlari ile ayni zamanda 1(8.3)

Kas iskelet semptomlarindan sonra 6 (50)
Osteoartiktler semptomlar 15 (93.8)
Servikal agri 8 (50)
Torakal agri 12 (75)
Lumbosakral agri 12 (75)
On gdgus duvar agrisi 16 (100)
IBA 8 (50)
Sternokostal eklem tutulumu 5(31.3)
Sternoklavikular eklem tutulumu 15 (93.8)
Manibrum sterni tutulumu 9 (56.3)
Kostakondral eklem tutulumu 5(31.3)
Kalca eklemi tutulumu 7 (43.8)
Sakrolit 7 (43.8)
Osteoit 8 (50)
Entesis 4(25)
Uveit 2(12.5)

PPP: Palmoplantar pustiilosis, IBA: Inflamatuvar bel agrisi.

Anahtar sozciikler: SAPHO sendromu, klinik 6zellikler, tani

PS-237

SAPHO sendromunun tedavisi ve cevap oranlari:

Olgu serisi

Abdulsamet Erden', Alper Sart', Berkan Armagarﬁ, Mustafa Ekici’,
Levent Kili¢', Sule Apras Bilgen', Ali Akdogan', Omer Karadag,
Umut Kalyoncu', Sedat Kiraz', Thsan Ertenli'

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Ankara

Amag: SAPHO sendromu, sinovit, akne, piistiiloz, hiperostoz,
osteit bulgulari ile karakterize, kemik, eklem ve deri tutulumuy-
la seyreden, kronik bir hastaliktir. Standart bir tedavi protoko-
li yoktur, uzman goriisiine dayal olarak tedavi karar1 verilmek-
tedir. Klinigimizde takip edilen SAPHO sendromu olan hasta-
larin tedavi secenekleri ve cevaplarinin degerlendirilmesi amag-
lanmigtir.

Yontem: Subat 2014 tarihinden itibaren SAPHO sendromu ta-
st konulan tiim hastalar standart bir form ile kayit altina alin-
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mugstir. Hastalar bu tarihten itibaren prospektif olarak izlenmek-
tedirler. SAPHO sendromu tanist klinisyen tarafindan konul-
mugtur, gerekli durumlarda dermatoloji konsiiltasyonu isten-
migtir. Tedavi cevabr i¢in akut faz yanitlari, BASDAI, BASFI,
sis ve hassas eklem sayist (28 eklem), hasta global degerlendir-
mesi (cilt ve eklem acisindan ayr1 ayr1 sorgulandr) ve doktor ge-
nel degerlendirilmesi kullanilmigtr. Doktorun kararina gore
ila¢ cevabr var/yok olarak belirlenmistir. SAPHO sendromu
olan 19 hasta vardir 3 hastanin klinik bulgular: ve tedavi verile-
ri yetersiz oldugu i¢in 16 hastanin verisi sunulmugtur.

Bulgular: 16 SAPHO sendromu olan hasta degerlendirilmistir,
9’u (%56.2) kadindi, ortalama yaglar1 38.8 (11.9), ortalama takip
stiresi 23.1 (27.0) aydi. Hastalarin baslangi¢ ve son vizit aktivite
degerlendirilmeleri Tablo 1 PS-237’de gosterilmistir. Son vizitte
hastalarin %100’ klinik olarak remisyondayd:. Hastalarmn baglan-
gi¢ ve idamede kullandiklari ilaglar Tablo 2 PS-237°de verilmistir.
Tani sonrast ilk baglanan tedavi secenekleri pamidronat 8 (%50),
metotreksat 6 (%37.5), anti-TNFler 1 (%6.25), siilfasalazin 2
(%12.5) ve 2 hasta steroid (%12.5) idi. Hastalarin izlemde cevap
oranlar1 sirastyla; pamindronat alanlarda 7/8 (%87.5), DMARD
kolunda 7/8 (%87.5) ve anti TNF cevabi 1/1 (%100) olarak sap-
tand1. Tedavilere bagl yan etki nedeniyle ilag kesilmesi olmadi.

Tablo 1 (PS-237): Baslangicta ve son degerlendirmede aktivite para-
metreleri.

Parametre (ort/SD) Baslangig Son degerlendirme p
BASDAI 6(2.6) 1(0.2) 0.2
BASFI 5.65 (2.6) 0.65 (0.4) 0.2
CRP (mgy/dl) 3.886 (6.5) 0.57 (0.6) 0.1
Sedimentasyon 23.37 (25.5) 10.62 (13.1) 0.1
SES 0.28 (0.48) 0(0) 0.1
HAS 3.57 (3.4) 1.42 (1.98) 0.1

SES: Sis eklem sayisi, HES: Hassas eklem sayisi.

Tablo 2 (PS-237): Baslangicta ve idamede verilen ilaclarin dagilimi.

Tedavi Baslangig idame
n (%) n (%)
Pamindronat 7 (43.75) 6 (37.5)
Metotreksat 3(18.75) 2(12.5)
Metotreksat ve sulfasalazin 3(18.75) 3(18.75)
Anti TNF 1(6.25) 2(12.5)
Anti TNF ve metotreksat 0(0) 1(6.25)
Pamindronat ve stlfasalazin 1(6.25) 1(6.25)
Sulfasalazin 1(6.25) 1(6.25)

Sonug: SAPHO sendromu gibi nadir goriilen romatizmal has-
taliklarda tedavi seceneklerini degerlendirmek amaciyla rando-
mize kontrollii ¢calismalar yapilamamaktadir. Tedavi yaklagimi
genelde vaka raporlar1 ve vaka serilerine dayanilarak belirlen-
mektedir. Tedavide bifosfonatlar hem osteoartikular bulgulara
hemde cilt bulgularina etkisi acisindan 6nemli bir yer tegkil et-
mekle birlikte idamede biyolojik ilaglar akilda tutulmalidur.

Anahtar sozciikler: SAPHO sendromu, tedavi, tedaviye yanit
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PS-238

Geriatrik psoriatik artritli hastalarin demografik, klinik
ve laboratuvar o6zellikleri

Senol Kobak', Fidan Yildiz’, Ahmet Karaarslan®, Hiiseyin Semiz’,
Mehmet Orman’

'Istinye Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji Bilim Dal, [stanbul;
*Medikalpark Hastanesi, G6dtis Hastaliklar B&Ilimd, [zmir; *Central
Hospital, Ortopedi Béliimdi, [zmir; “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dall, [zmir; *Ege Universitesi Tip Fakdiltesi,
[statistik Anabilim Dali, izmir

Giris: Psoriatik artrit (PsA), aksiyel ve periferik eklem tutulu-
mu ile karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir. Geriatrik
yasta, yani 65 yasindan sonra nadiren goriiliir ve ge¢ baslangic-
I1 PsA olarak adlandirilmaktadir.

Amag: Bu ¢aligmanin amaci, ge¢ baglangich psoriatik artrit
(GBPsA) ve erken geng yas baglangichi (EBPsA) hastalarin de-
mografik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerini kargilagurmak ve
degerlendirmektir. Yontem: CASPAR kriterlerine gore PsA ta-
nist alan ve tek merkezde takip edilen 180 hasta ¢aligmaya alin-
di. 11k belirtileri, 65 yagindan sonra baglayan hastalar GBPsA
olarak kabul edildi. Demografik, klinik ve laboratuvar verileri
ile hastalarm aldiklar: ilaglar kaydedildi ve retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: 180 hastanin 19'unda (%10.5) GBPsA, 161 hasta
(%89.5) ise EBPsA olarak degerlendirildi. Ortalama hasta yagt
EBPsA grubu icin 42.1 yil ve yash baslangich grup icin 68.3 yil
idi. Ortalama hastalik siiresi erken baglangich grup icin 5.6 yil
ve yasl baslangich grup i¢in 1.3 yil idi (p=0.001). 19 GBPsA
hastanin 141 (%73.3) kadin, 5'i erkekti. EBPsA ile kiyaslandik-
larinda, GBPsA hastalarda daha fazla yorgunluk, agr1 skorlari,
eslik eden hastaliklar ve akut faz reaktan yiikselmesi saptandi
(sirastyla p=0.000, p=0.000, p=0.001 ve p=0.001). GBPsA hasta-
lar1 ile kiyaslandiginda, EBPsA’ te daha fazla daktilit, tirnak tu-
tulumu, ve sigara kullanimi saptandi (sirastyla p=0.019, p=0.03,
p=0.004). Secilen tedavi secenekleri bakimindan, NSAII, korti-
kosteroidler (KS), metotreksat (MTX) ve siilfasalazin (SSL)
kullaniminda anlamli farklilik bulunmamakla birlikte, EBPsA
grubunda daha fazla anti-timér nekroz faktorii-alfa kullanimi
saptand.

Sonug: GBPsA ve EBPsA hastalar farkli klinik ve laboratuvar
ozellikleri ile sunulabilir. GBPsA hastalarinda daha fazla yor-
gunluk, agr1 skorlari, komorbid hastaliklar ve akut faz reaktan-
lar1 ve daha az daktilit, tirnak tutulumu ve anti-TNF-alfa kulla-
nimu ile karakterizedir.

Anahtar sozciikler: Psoriatik artrit, ge¢ baslangich, 6zellikler

PS-239

Anti-TNF tedavi sonrasi 2 kez tiiberkiiloz olan ankilozan
spondilitli hastada ustekinumab kullanimi

Ozgiir Akgiil

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, FTR Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Manisa

Amag: Anti-TNF ilaglar inflamatuar hastaliklarin tedavisinde
kullanilir. Geleneksel immiinstipresif ilaglarin aksine hedefe yo-



nelik tedavi yapilmasini saglarlar. Fakat, mikobakteriyel, bakte-
riyel, ve fungal enfeksiyon, otoimmiinitenin aktivasyonu, demi-
yelizasyon gibi bir ¢ok yan etkilere neden olurlar. Anti-TNF te-
davisi sonrasi tiiberkiiloz gelisen hastalarda, tiiberkiiloz tedavi
edildikten sonra anti-TNF kullanimmm tiiberkiiloz gelisme
riskinin %23 oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur. Titber-
kiiloz geligen ve altta yatan hastaligr aktif olan hastalarda rituxi-
mab, abatacept, IL-17 veya IL-12/23 inhibitorleri kullanilabilir.

Burada ankilozan spondlit tanisiyla takip edilirken iki kez anti-
TNF tedavi sonrasinda tiiberkiiloz gegiren ve ustekinumabla
tedavi edilen bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: Kirk ti¢ yaginda erkek hasta bel agris1 sikayetiyle polikli-
nigine bagvurdu. 20 yil 6nce ankilozan spondilit tanist alan has-
taya NSAID ve salazoprin tedavilerine yanit vermedigi icin inf-
liksimab baglanmug. Tedaviye baglandiktan 4 ay sonra atesi ol-
mus, akciger tiiberkiilozu tanisi konarak tedavi edilmis. Tedavi-
den 3 yil 6nce bel agrilar1 devam eden hastaya adalimumab bag-
lanmig. Tedavinin 6. ayinda hasta tekrar akciger tiberkiilozu
olmus, tedavi almig. Son 1 yildir siddetli, gece uyandiran bel ag-
rist oluyormus. Ates, kilo kaybi, halsizlik yorgunluk sikayeti
yoktu. Sedef iiveit, IBH ve atrtit yoktu. Muayesinde 6zellik
yoktu. BASDI:6.2 6lciildii. NSAID, tetik nokta enjeksiyonu,
pregabalin 150 mg x 2ve fizik tedavi uyguland:. Sikayetlerinde
degisiklik olmadi. Sekukinumab baglanmasi planlandi fakat o
tarihte ila¢ Tiirkiye’de mevcut olmadig: i¢in endikasyon digt
bagvuru yapilarak ustekinumab 45 mg /04 ve 12. haftalarda bag-
landi. Kontrolde hastanin kilo kaybs, ates, gece terlemesi sika-
yetleri olmadi. BASDAI:3.2. 6Tekrar endikasyon dig1 bagvuru-
su yapilarak ustekunimab tedavisine devam edildi. Burada anti-
TNF tedavi alirken 2 kez tiibekiiloz olan ve sonrasinda ankilo-
zan spondiliti ustekinumabla ile tedavi edilen bir olgu sunduk.
Tiberkiiloz anti-TNF tedavinin 6nemli ve ciddi yan etkilerin-
den biridir. Anti-TNF tedavisine bagl tiiberkiiloz olan hasta-
larda anti-TNF veya diger biyolojikler tekrar kullanilirken tii-
berkiiloz gelisme riski artar. Bu hastalarin anti-TNF haricinde-
ki biyolojik ajanlarla tedavi edilmeleri tekrar tiiberkiiloz gelisme
riskini azaltmak i¢in daha uygun bir strateji olabilir.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, anti-TNF, biyolojik
tedaviler, tiibekiiloz, ustekinumab

PS-240

Ankilozan spondilit ve okronozis birlikteligi
Murat Erdugan, Emin Oguz, Bahar Artim Esen, Ahmet Giil,
Murat Inang, Lale Ocal

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, Istanbul

55 yaginda erkek hasta 35 yil once inflamatuar bel agrisi, yer de-
gistiren bilateral kalca agris sikayeti bagvurmus. Periferik eklem
tutulumlu Ankilozan spondilit (AS) tamist konulan hasta
1982-1997 yillar1 arasmda NSAIT ile takip edilmis. NSAI ile si-
kayetleri devam eden hastaya 1997 yilinda metotreksat 15
mg/hafta, sulfasalazin 500 mg 2x2, prednizolon 10 mg/giin bas-
lanmug. 1992 yilinda sag kalca, 1995 yilinda sag diz, 1999 yilinda
sol kalca eklemlerine total endoprotez operasyonu yapilmus.
Konvansiyonel DMARD tedavisi alunda akut faz yiiksekligi ve si-
kayetleri devam eden hastaya 2002 yilinda anti-TNF tedavi bag-

lanmus. Infliksimab, etanersept, golimumab, adalimumab ve ser-
tolizumab pegol tedavilerine primer yanitsiz olan hastada 2012
yilinda 4 g/giin proteiniiri saptanmig. Bobrek biyopsisinde glo-
meriillerde fokal global sklerozlar, fokal tubuler atrofi, hiyalini
arteriyol degisiklikleri saptanmug, amiloidoz boyamasi negatif bu-
lunmus. Poliklinik kontrolii sirasinda skleralarda ve kulak kepge-
lerinde mavi pigmentasyon saptanan hasta okronozis agisindan
aragtirildi. Hastanin ¢ocuklugundan beri koyu renkli idrar yapti-
g1, idrarinin bekledigi zaman siyah renk aldigi 6grenildi. Idrarda
homojentisik asit diizeyi 8957 mmol/mol (Normal:0) saptandi.
Soygecmisinde anne ve babasi akraba degildi, 11 kardesinin 6 ta-
nesi 0-1 yaglar arasinda 6lmiistii. Benzer idrar bulgular: olan 46
yasindaki kiz kardesi okronozis acisindan tetkik edildi ve tanist
dogrulandi. Hastamizin ekokardiyografik incelemesinde mitral
kapak prolapsusu, hafif mitral yetmezlik, aort kapak dejenerasyo-
nu; renal ultrasonografide sag bobrek alt polde ve sol bobrek or-
ta boliimde 5-6 mm kalkiil ile uyumlu hiperekojen odaklar izlen-
di. Dorsolomber MR’da vertebralarda karelesme, dorsal kifoz ar-
tig1, syndesmofitik kopriilesmeler, interspintz ligament kalsifi-
kasyonu saptandi. Sakroiliak MR’ da bilateral evre 4 sakroiliit
saptandi. Doku grubu olarak HLA-B*27 pozitif saptanan hastaya
hem Ankilozan spondilit, hem de okronozis tanilar1 konuldu.
Okronozis nadir goriilen bir hastalik olmakla beraber, AS bulgu-
larmn taklit edebildigi bilinmektedir. Burada sunulan hastamizin
tipik okronozis bulgulari yani sira, HLA-B*27 pozitifligi ve sin-
dezmofitik koriilesmeleri, sakroiliyak eklemde tam kapalilik bul-
gulari ile birlikte, AS hastaliginin da olduguna ve eklem bulgula-
rinin gelismesinde iki hastaligin da katkida bulundugu kanaatine
varildr.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, okronozis, spondilit

PS-241

Ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematoz,

Sjogren sendromu ve antifosfolipid antikor

sendromu birlikteligi: Olgu sunumu

Emine Figen Tarhan', Dilara Akin’, Rabia Mihriban Kiling’,
Servet Akar'

'"Mudgla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali, Mugla; 2Mudla Sitki Kogman Universitesi
Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Mudla, *Mudla Sitki Kocman
Universitesi Tip Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Mugla; “Katip Celebi
Universitesi Tip Fakdiltesi, Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi,

Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, izmir

Amag: Antifosfolipid antikor sendromu tekrarlayan arteriyel ve
vendz trombozlar agiklanamayan fetal kayiplar, trombositope-
ni, livedo retikiilaris, kardiyak, norolojik semptomlar ve serum-
da antifosfolipid antikor varlig1 ile karakterize bir sendromdur.
Ankilozan spondilit (AS), sjogren sendromu (5;jS), sistemik lu-
pus eritematoz (SLE) ve antifosfolipid antikor sendromu (AFS)
birlikteligi literatiirde tanimlanmamistir. Burada bu birlikteligi
gosteren bir olgu sunduk.

Olgu: 53 yaginda bayan hasta el eklemlerinde sislik, konugma ve
yiriimede bozukluk, bel agris1 yakinmas ile bagvurdu. Sorgula-
mada raynaud fenomeni ve sikka bulgulari, fotosensitivite, enf-
lamatuar karekterde bel agrist mevcuttu. Ozgegmisinde tekrar-
layan parotis sisligi ve 33 yaginda gecirmis oldugu bir damar ti-
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kaniklig1 ve sonrasinda sol kol ve bacakta gii¢c kaybr oldugunu
belirtmektedir. Fizik muayenede sag 2., 3. ve 4 proksimal inter-
falengeal (PIF) eklem, 2.3. metakarpafalangeal eklem artrit
(MKF), sol 2.3. PIF artrit, alopesi, sol alt ekstremitede kas gii-
cii 3/5, konugma bozuklugu, el eklemler arasi alanda eritemli
lezyonlar tespit edildi. Laboratuvar tetkiklerinde Hgb: 9.7
WBC: normal PLT: normal ANA: 1/160 pozitif homojen, anti
ds dna: 573 (pozitif), anti sentromer: pozitif, anti Sm: pozitif,
anti-kardiyolipin IgM: 70 (pozitif), anti-fosfolipid IgM ve IgG:
pozitif (iki defa tekrarlandi), nRNP/Sm:pozitif, SS-A:pozitif,
SS-B: pozitif. C3: 0.6 (disik), C4: 0.06 (diisik). Anti-CCP:ne-
gatif. Schirmer testi 3/2 mm/5 dk. Parotis USG: Her iki sub-
mandibuler ve parotis bezleri boyutu artmig ve heterojen gorii-
niimde. Rose-bengal negatif. Sakroiliak eklem MR: semikoro-
nal T'1 agirlikli (a ve ¢) ve T2 agirlikli yag baskilama (b ve d) her
iki sakroiliak eklemde (T'1 agirlikli goriintiilerde hipodens, yag
baskilama goriintilerde hiperdens) aktif sakroiliit ile uyumlu
goriintii mevcut. Ayni zamanda periartikiiler alanda yag biriki-
mi ve skleroz mevcut (Sekil PS-241).

Sonug: Literatiirde AS ile SLE, AS ile AFS ve AS ile SjS sen-
dromu birliktelikleri tanimlanmis olmasina ragmen AS, SLE,
AFS ve SjS sendromu birlikteligini gosteren ilk olgudur.
Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, antifosfolipid antikor
sendromu, Sjogren sendromu, sistemik lupus eritematoz

PS-242

Akut bilateral optik norit ile prezente olan ankilozan
spondilit olgusu

Miige Aydin Tufan', Bagak Karakuram Goksel’, Ahmet Eftal Yiicel'
'Baskent Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,

Romatoloji Bilim Dali, Ankara, *Baskent Universitesi Tip Fak(ltesi,
Néroloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Ankilozan spondilit (AS) primer olarak sakroiliak eklem-
leri, omurga ve tendonlar1 etkileyen kronik enflamatuvar siste-
mik romatizmal bir hastaliktur. En stk goz tutulumu akut ante-
rior tiveit seklindedir. Nadir olarak AS ile es zamanli iskemik

Sekil (PS-241): (a-d) Bilateral aktif sakroiliit.
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optik norit olgular: bildirilmisir. Optik nérit, optik sinirin de-
miyelinizan otoimmiin enflamasyonudur. Siklikla Multiple
Skleroz (MS) ve néromyelitis optika ile iligkilidir.

Olgu: 22 yaginda bayan hasta dort giindiir olan ani gérme azaligt
yakinmastyla goz poliklinigine bagvurdu. Fizik incelemede bilate-
ral optik disk 6demli ve soluk tespit edildi. Néroloji boliimiine
yonlendirilen hasta hastaneye yatirildi. Hastanin 3 aydir devam
eden bel ve sag kalca agrist varmus. Agrilar1 gece yogun ve sabah-
lart 2 saat tutukluk varmig. Diklofenak ile agrist rahatliyormus.
ANA, ANCA, Lyme, EBV 1gM, ACE negatif, sedimantasyon 46
mm/saat, CRP 12 mg/L saptantyor. LP ‘de BOS proteini, kiiltiirt
normal. BOS Brucella, Tbc kiiltiirii negatif saptandi. Beyin MRG’
de bilateral optik diskte diizlesme, protriizyon ve gorsel uyarilmig
potansiyel (VEP)’de bilateral sagda belirgin uzams yanit elde edil-
di. Ozgecmisinde 3 ay 6nce brucella dykiisii olan hastanin brucel-
la kontrolii 1/320 pozitif saptandi. Brucella’ya bagli optik norit ta-
nustyla rifampisin, TMP/SMZ, tetrasiklin ve pulse ardindan oral
prednol tedavisi baglandi. Ancak takipte hastada klinik diizelme ol-
madi. Hastanin direkt grafisinde bilateral grade 2-3 sakroiliit ve
MRG’de bilateral aktif sakroiliit tespit edildi. Hastanin
HLAB27’si pozitifti. Hastaya akdf AS ve bilateral optik norit tani-
laryla metilprednizolon ve siklofostamid tedavisi bagland.

Sonug: Multiple skleroz optik norit’in en sik nedenidir. Optik
norit izole de olabilir. Etyoloji halen net degildir. Viral enfek-
siyonlar, HLA iligkisi bilinmektedir. HLA DRw?2 ile optik n6-
rit arasinda yakin iligki vardir. HLA A3, B7, BT 101’de optik
noritle iliskilidir. HLA B27 ise siklikla akut 6n tiveitle baglant-
lidir. Ancak son yillarda yapilan caligmalarda MS patogenezini-
de myelin basic protein gibi HLAB27- baglayan peptid’in mo-
lekiiler taklit yoluyla SSS demiyelinizasyonunu tetikliyebilecegi
belirtilmistir. AS hastalarinda nadir olsa da tekrarlayici optik
norit geligebililecegi akilda bulundurulmalidir.

Anahtar sozciikler: Optik nérit, ankilozan spondilit, HLA-B27

PS-243

Asil enteziti ile bagvuran ailesel kombine

hiperlipidemi vakasi

Ozkan Varan', Hamit Kiiciik’, Hakan Babaoglu', Nuh Atas’,
Abdurrahman Tufan', Mehmet Akif Oztiirk’,

Seminur Haznedaroglu', Berna Géker'

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara, *Erzurum Bblge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Erzurum

Amag: Ailesel kombine hiperlipidemi kanda yiiksek trigliserit
ve yiiksek kolesterol seviyelerine yol agan kalitsal bir bozukluk-
tur. Erken ateroskleroza neden olmaktadir. Gévde, sirt, el-
ayak, diz ve dirsek bolgelerinde ksantomlar goriilebilir. Bu va-
kada, asil bolgesinde olusan ksantom sonucu olusan asit entezi-
ti olan bir vaka sunulacakur.

Olgu: 19 yasinda kadin hastanin 1 y1l 6nce her iki ayak topuk
bolgesinde agri ve sislik baglamig. NSAIT kullanmasina ragmen
sikayetleri devam etmis. Bolimiize bagvuran hastanin her iki
asil hassas ve kalin saptandi. Gonderilen tetkiklerinde CRP: 21
(0-6), sedimentasyon: 41, HLLA27: negatif, olarak saptandi. Pel-
vis, lomber ve servikal grafi normaldi. Psoriazis 6ykiisii yoktu.
Inflamtuar bel agrist yoktu. Travma 6ykiisii yoktu. Yakin zman-

da enfeksiyon 6yksii yoktu. Yapilan Ultrasonograif incelemede
asil kalin, 6demli ve heterjon goriinimdeydi. Asilde yogun
doppler sinyali alintyordu. Kalkenausta erozyon bulgusu yoktu.
Hastaya sulfasalazin ve indometazin tedavisi baglandi. Tedavi-
den fayda gérmeyen hastaya naproksen verildi. Sikayetleri azal-
mayan hastaya ayak MRG ¢ekildi. Asilde yag depozisyonu ile
uyumlu goriiniim oldugu saptandi. Hastanin kardesinde hiper-
lipidemi ve tendonlarinda noduler leyonlar oldugu 6grenildi.
Hiperlipidemi iligkli entezis olabilecegi diisiiniilerek gonderilen
LDL: 290, trigliserit: 650 olarak gelmesi tizerine atorvastatin ve
ezetimib tedavisi baglandi. Tedavinin 3. ayinda CRP degerleri
geriledi. Hastanin agrilar1 azaldi NSAIT ihtiyaci azald:. Ultraso-
nografik incelemede asilde doppler aktivitesinin eskiye gore
azaldig1 gorildi. Statin tedavisine devam edildi.

Sonug: Tipik spondloartropati bulgulart olmayan ve klasik te-
daiye yanit vermeyen hastalarda entezise yol agabilecek diger
nedenler gozden gecirilmelidir.

Anahtar sozciikler: Entezit, hiperlipidemi, ksantom

PS-244

Ankilozan spondilitli hastalarda sertolizumab pegol’'un
etkinligi: Tek merkez retrospektif verisi

Oguzhan Selvi', Serdal Ugurlu’, Bilgesu Ergezen', Berna Yurttas',
Gﬁlen“Hatemiz, Emire Seyahi’, Melike Melikoglu’, Tzzet Fresko’,
Huri Ozdogan®, Vedat Hamuryudan’

'stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dal, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari
Anabilim Dall, Romatoloji Bilim Dall, Istanbul

Amag: Romatoloji Bilim Dali Poliklinigimizde takipli olan anki-
lozan spondilit (AS) tanili hastalardan takipleri boyunca bir do-
nemde sertolizumab pegol (CZP) kullanmug olanlarda tedavi et-
kinligi, yan etki ve tedaviyi birakma nedenleri gézden gecirildi.

Yontem: Yas, cinsiyet, hastalik stiresi, hastahigin tutulum sekli
(aksiyal, periferal veya her ikisi) ve derecesi (radyografik veya de-
gil) tedavi 6ncesi ve son vizitteki BASDAI skorlar1 ve yan etkiler
dosyalardan elde edildi. Hastanin anti-timor nekroz faktori (an-
ti-TINF) tedavilerinden Sertolizumab pegolii kagmncr sirada kul-
landig1 not edildi.

Bulgular: Caligmamizda 6134 E/27 K) CZP kullanan hasta de-
gerlendirildi. Hastalarin ortalama yag1 38.31+10.22 yildi. Hasta-
lik siiresi ortalama 12.49+8.95 yildi. Hastalarin demografik ve
BASDAI skorlar1 Tablo PS-244’de verildi. Hastalarin CZP kul-
lanim siiresi ortalama 20.3+5.92 aydi. Hastalarin tedavi sonrasi
BASDAI skorlarinda anlamli diizelme saptand: (Tablo PS-244).
61 hastanin 10 tanesinde CZP kesildi. 1 hastada hemorajik kolit,
1 hastada grade 2 alerjik reaksiyon, 1 hastada spondilartritte ye-
terli yanita ragmen aktif Crohn Hastaligi, kesilme nedenleriydi.
Anti-TNF naif grupta 2 (%13), direncli grupta 5 (%10) tane has-
tada yanitsizlik nedeniyle CZP, bagka anti-TNF e degistirildi.
Sonug: Klinik deneyimimizde, daha 6nce anti-TNF tedavi alma-
mis hastalarda ve anti-TNF direngli hastalarda CZP tedavisinin
birakilma oranlarmin benzer oldugunu gordiik. Genel olarak ila-
cin yan etki profili ve etkinligi kabul edilebilir diizeylerdeydi.

Anahtar sézciikler: Ankilozan spondilit, Basdai, sertolizumab pe-
gol
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Tablo (PS-244): Hastalara ait demografik 6zellikler. BASDAI skorlari, tutulum sekilleri ve ilag kullanim streleri.

Anti-TNF Onceden bir  Onceden iki  Onceden iicve  Onceden bir, Calismaya
naif hastalar anti-TNF anti-TNF dort anti-TNF iki, lic ve dahil
(Grup 1) kullanmig kullanmig kullanmig dort anti-TNF edilen
Hastalar hastalar hastalar kullanmig tiim
(Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) hastalar hastalar
(tim anti-TNF
direncli hastalar)
CZP kullanan hasta, E/K 15, 6/9 17, 11/6 21,12/9 8, 5/3 46, 28/18 61, 34/27
Sadece aksiyal tutulumlu hasta sayisi, n(%) 5(%33) 5(%29) 3(%14) 3(%37) 11 (%23) 16 (%26)
Sadece periferal tutulumlu hasta sayisi, n(%) 2 (%13) 1(%5) - - 1(%2) 3 (%4)
Aksiyal ve periferal tutulumlu hasta sayisi, n(%) 8 (%53) 11 (%64) 18 (%85) 5 (%63) 34 (%73) 42 (%68)
Direk radyografiyle tutulumu olanlar (radyografik) 6 4 11 3 18 24
Direk radyografiyle tutulumu olmayanlar 6 5 2 4 1" 17
(non radyografik)
Mevcut gorintilemesi olmayanlar 3 8 8 1 17 20
Ortalama CZP kullanim streleri (ay) 19.46+5.41 20.2+5.57 20.06+5.62 22.71+£8.61 20.06+6.13 20.31+5.92
Tedavi sonrasi ortalama BASDAI skorlari ve 4.4+2.31 2.9+1.8 3.6+2.05 4.8+2 3.66+1.93 3.41+1.88
standart sapmalar
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

PS-245

Romatoid artritli hayvan modeli ¢alismasi 6ncesi tirozin
kinaz inhibitérii tofasitinib ve bozunma iiriinlerinin
analitik yontemle tayini

Hiilya Ortak, Ebru Cubuk Demiralay

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, Biyokimya Anabilim Dali,
Isparta

Amag: Romatoid artrit (RA) tedavisinde kullanilmakta olan to-
fasitinib, Janus kinaz (JAK) enzimini inhibe eden ‘hedefe yone-
lik sentetik hastalik modifiye edici ila¢ (DMARD)’tr. Primer
olarak JAK1 ve JAK3, daha az olarak ise JAK2'yi inhibe eden
tofasitinib sitokin tiretimini ve sinovyal dokuda immiin hiicre-
lerin birikimini azaltr. Bu durum inflamatuar yanit ve eklem
hasarini baskilar. Boylece RA’ da etkin hastalik kontroli saglar.

Yéntem: flaclarin asit-baz iyonlagma sabitleri (pKa) ve termo-
dinamik enerji farmakolojik aktif bilesiklerin fizikokimyasal ka-
rakterizasyonunda, ilaglarin in vitro ve in vivo davraniglarinin
belirlenmesinde, gelistirilmesinde ve optimizasyonunda c¢ok
onemli parametrelerdir. Bu parametrelerin tayininde, segicilik,
dogruluk ve duyarliligindan dolayi ilag analizlerinde en ¢ok ter-
cih edilen yontem, inaktif ila¢ metabolitleri ile capraz-reaksiyon
vermeyen siv1 kromatografi yontemidir. 1ki asamali bu calisma-
nin ilkinde, tofasitinibin pKa degerleriyle birlikte termodina-
mik enerji parametreleri (entalpi, entropi, serbest enerji), ikinci
agamasinda ise bozunma trtinleri analitik yontemle incelenmisg-
tir.

Bulgular: Tofasitinibin, pirimidin halkasinda bulunan azota ve si-
yano fonksiyonel grubuna ait pKa degerleri, farkli asetonitril
(ACN)-su ortamlarinda ve pH 3.5-11.8 arahiginda, sigmoidal ve
non lineer regresyon kullamilarak tayin edilmistir. Bozunma tirtin-
lerinin tayininde énemli olan termodinamik enerji parametreleri,
farkl sicakliklarda (25°C-45°C) ve viicut sicakliginda 37°C) In-
Ka-1/T grafiginden hesaplanmugtir. Ayrica yapisinda hem asidik
hem de bazik yapi igeren tofasitinibin etken maddesi ve dozaj for-
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munun stres testleri ile bozunma tirtinlerinin tayini yapildi. Dozaj
formu, diger maddelerle (yardimer madde gibi) etken maddenin
bozunma tirtinlerini kargilagtirmak amaciyla incelemeye dahil edil-
mistir.

Sonug: Analitik olarak yapilan tim bu ¢aligmalar, yapilacak
olan hayvan ve insan ¢aligmalarinda doku ve biyolojik sivilarda-
ki tofasitinib ve metabolitlerinin diizeylerini belirlemenin te-
melini olugturmaktadir. RA tedavisinde kullanilan hedefe yone-
lik sentetik tek ila¢ olan tofasitinibin su-organik ¢oziicii ikili ka-
risgtmlarindaki kromatografik davranigi ve buna bagh termodi-
namik ozelliklerine ait higbir veri bulunmamaktadir. Elde edi-
len verilerle literatiirde eksik olan kisimlar doldurulmaya ¢ali-
silmistir.

Anahtar soézciikler: Tofasitinib, romatoid artrit, metabolit,
DMARD, pKa, stres testi

PS-246

Ailevi Takayasu arteriti olgularinda tiim genom baglanti
ve ekzom dizileme analizleri

Eda Tahir Turanli', Tlker Karacan’, Sinem Niha' Esatoglu’,
Sezgin Sahin’, Ozgiir Kasapcopur’, Aslthan Tolun’, Emire Seyahi’
'Istanbul Teknik Universitesi Fen Bilimleri Enstittisii, Biyoteknoloji ve
Genetik Anabilim Dali, Molekdler Biyoloji, Istanbul; *Istanbul Teknik
Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiist, Biyoteknoloji ve Genetik Anabilim
Dali, Molekdiler Biyoloji, istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fak{iltesi, Cocuk Sagldi ve Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul;

“Bogazici Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi, Molekdiler Biyoloji ve
Genetik Bolimdi, Istanbul; *Istanbul Universitesi Cerrahpasa

Tip Fakdiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dall, [stanbul

Amag: Takayasu arteriti (T'A) aort ve aorttan ¢ikan arterlerin
tutulumuyla karakterize inflamatuar bir vaskiilittir. TA nadir
bir hastalik olup, insidansi milyonda 0.4-2.6 arasindadir ve eti-
yolojisi heniiz bilinmemektedir. Literatiirde ailevi TA olgulari
nadiren bildirilmistir. Bu caligmada, ailevi birikim gosteren 3



TA ailesinde genetik analizlerle, hastaliga sebep olabilecek mu-
tasyonlarin bulunmasi hedeflenmistir.

Yontem: 3 Takayasu ailesinde (Sekil PS-246) 2’°ser kizkardeste
TA saptandi. Bu caligmada incelenen ailelerden ikisi otozomal
cekinik kalinm modelini isaret etmekte olup (TAl ve TA2),
dctinet ailede (TA3) ise anneleri ayni, babalari farkli olan iki
kardes TA tanist almisti. Tk iki ailede, tim genom SNP geno-
tiplendirme (Illumina Omni Express-24 Bead Chip; ~700.000
SNP) ve devaminda ¢ekinik modelde ¢ok noktal: baglanti ana-
lizi gergeklestirilerek hastalarda ortak homozigot kromozom
bolgeleri aranmugtir. Baglanti analizi sonucunda elde edilen
aday bolgelerde aday mutasyonlarin aranmast amaciyla iki aile-
den indeks hastalarda ekzom dizilemesi gerceklestirilmistir.
Ucgiincii ailede ise anne ve TA tanusi almis iki hasta ocugun ek-
zom dizilemesi gerceklestirilmistir. Her ti¢ ailede de yalnizca
hastalarda goriilen, protein dizisinde degisiklik olusturabilecek
homozigot genetik varyantlar aragturilmistir. Ayrica kromozom
diizeyinde yapisal varyantlar ve genlerdeki ekzonik delesyonlar
da aragtirilmugtir.

Bulgular: Ug ailede gerceklestirilen analizlerde yalnizca hasta-
larda homozigot durumda, nadir (MAF<0.01) ve aminoasit di-
zisinde degisiklige yol acan varyantlar aranmustir. 1lk ailede
ANXASL1, EHBP1L1, TULP2, MYH14, SHANKI; ikinci ai-
lede AP4B1, RIMBP3, VCX3B, NXF2 genlerinde aday var-
yantlar tespit edilmis olup, tigiincii ailede herhangi bir aday var-
yant tespit edilememisgtir. Ayn1 ailedeki hastalarda ortak yapisal
varyantlar veya ekzonik delesyon tespit edilememistir.

Kisithiliklar: Calismadaki ailelerin 6zelliklerinden 6tiirti hastali-
gin ¢ekinik modelde kaliildigr varsayilarak analizler gerceklesti-
rilmistir. Cevresel etkenlerin veya yatkinlik olusturabilecek diisiik
penetransl varyantlarin hastaliga sebep olabilecegi de gozardi
edilemez.

Sonug: Bu calisma ¢ekinik TA ailelerinde gergeklestirilen ilk
genom boyu baglant1 ve ekzom dizileme analizidir. Sonug ola-
rak, ¢alismaya dahil edilen {i¢ ailede ortak bir geni etkileyen
herhangi varyant tespit edilememistir. Ailelerde aday varyantlar
tespit edilmis olsa da hastalik patolojisindeki muhtemel rolleri-
nin detayli aragtirilmas: gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: Takayasu arteriti, genetik, mutasyon

TA1 Ailesi TA2 Ailesi TA3 Ailesi

TA302 TA3-03

TA1-01 TA102 40 TAZ01 TAZ02

TA103 TA104 TAIOS

Sekil (PS-246): Calismaya dahil edilen ailelerin agaclari (Genetik analize
dahil edilen bireyler + isareti ile belirtiimistir).

PS-247

Beh¢et sendromunda proteom analizleri

Asli Kiymet Kiregtepe Aydin', Yesim Ozgiiler’, Emire Seyaht’,
Hasan Yazicr’, Eda Tahir Turanls’

'Istanbul Teknik Universitesi Molekiler Biyoloji-Genetik ve Biyoteknoloji
Anabilim Dall, [stanbul; istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul; *Istanbul
Teknik Universitesi Molekiler Biyoloji-Genetik ve Biyoteknoloji Anabilim
Dali, Istanbul; Istanbul Teknik Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi,
Molekdiler Biyoloji ve Genetik Bolimdi, Istanbul

Amag: Behcet sendromu(BS) gibi karmagik kalitm modeli ile ka-
liulan, klinik heterojenite gosteren hastaliklarin patogenez yolak-
larmim anlagilmast 6nem tagimaktadir. Calismada amacimiz, Beh-
cet sendromuna 6zgiil aday proteinlerin ve yolaklarin tanimlan-
masidir.

Yontem: Deri, mukoza ve goz tutulumlari agisindan akdf (n=33)
ve inaktif (n=26) BS hastalar ile tist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) (n=18) gegiren saglikli bireyler ve bunlar arasindan iyiles-
mis bireyler (n=13) ile tamamen saglikli bireyler (n=28) ¢alisma
gruplarini olugturmugtur. PBMC proteinleri, 2D-DIGE tekni-
giyle ayrisurilmigtir. En az 2 kat farklihk gosteren spotlar, MAL-
DI-TOF-MS ¢aligmastyla tanimlanmug ve biyoinformatik yolak
analizleri yapilmustir.

Tablo (PS-246): Ailelerde tespit edilen homozigot varyantlar ve in silico fonksiyonel etki siniflandirmalari.

Aile / Gen Varyant SIFT PolyPhen2 MutationTaster2
TA1 / ANXA8L1 C.449C>T (p.T150M) Deleterious Probably damaging Disease Causing
TA1/EHBP1L1 €.3595C>T (p.R1199C) Deleterious Probably damaging Polymorphism
TA1/TULP2 ¢.1300T>C (p.Y434H) Tolerated Benign Polymorphism
TAT/MYH14 ¢.565C>T (p.R189C) Deleterious Probably damaging Disease Causing
TA1 / SHANK1 €.3947G>A (p.G1316D) Tolerated Possibly damaging Disease Causing
TA2 / APAB1 €.263C>T (p.T88I) Tolerated Benign Disease Causing
TA2 / RIMBP3 €.3788A>C (p.E1263A) Tolerated Benign Polymorphism
TA2 / VCX3B c.44A>G (p.K15R) Tolerated Possibly damaging Polymorphism
TA2 / NXF2 c.1301+1G>A - - Disease Causing
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Tablo (PS-247): Hasta gruplar karsilastirmalari sonucunda farklilik gosteren proteinler.

Protein Karsilastirma Degisim
Fructose-bisphosphate aldolase C Aktif / Inaktif Behcet Artma
Calreticulin Aktif / Inaktif Behcet Azalma
Ficolin-1 Aktif / Inaktif Behcet Azalma
Fibrinogen alpha chain Aktif / Inaktif Behget Artma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Fibrinogen beta chain Aktif / Inaktif Behcet Azalma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Artma
Filamin-A Aktif / Inaktif Behcet Artma
Far upstream element-binding protein 1 Aktif / Inaktif Behcet Azalma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Heterogeneous nuclear ribonucleoprotein M Aktif / Inaktif Behget Azalma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Phosphoglycerate kinase 1 Aktif / Inaktif Behget Artma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Artma
Stathmin Aktif / Inaktif Behcet Azalma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Vinculin Aktif / Inaktif Behget Azalma
WD repeat-containing protein 1 Aktif / Inaktif Behget Azalma
Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Heat shock cognate 71 kDa protein Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Myosin light polypeptide 6 Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Artma
Talin 1 Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma
Tropomyosin alpha-3 chain Aktif Behcet / Saglikli Kontrol Azalma

Bulgular: Aktif/inaktif Behget hastalari arasinda 115 farkli spot
tespit edilmistir. Spotlarin 36’s1 (%3 1) istatistiksel olarak anlaml
farklilik gosterirken (p<0.05), 79’u (%69) 2 kat ve tizeri farklilik
gostermektedir. Aktif Behget ve saglikli kontrol 6rnekleri kargi-
lastrildiginda 118, inaktif Behcet ve saglikli kontrol 6rnekleri
kargilagtirildiginda 129 farkli spot tespit edilmigtir. Aktif Behget
ile USYE grubu kargilastirildiginda 29, inaktif Behget ile kargilas-
trildiginda 10 spot farklilik géstermektedir. Belirlenen spotlar-
dan 58 tanesinin MALDI-TOF-MS analizleri sonucunda, fruc-
tose-bisphosphate aldolase-C, fibrinogen alpha chain, filamin-A,
phosphoglycerate kinase-1 proteinlerinin aktif Behcetlerde,
inaktif Behgetlere gore daha yiiksekken, calreticulin, ficolin-1,
fibrinogen beta chain, far upstream element-binding protein-1,
heterogeneous nuclear ribonucleoprotein-M, stathmin, vinculin,
WD repeat-containing protein-1 miktarlarinin daha disgiiktir.
Saglikli kontrollerle kargilagtirildiginda, aktif Behgetlerde fibri-
nogen alpha chain, far upstream element-binding protein-1, he-
terogeneous nuclear ribonucleoprotein-M, Hsc-71kDa, stath-
min, talin-1, Tropomyosin alpha-3 chain ve WD repeat-contai-
ning protein-1 proteinleri azalirken, fibrinogen beta chain, Myo-
sin light polypeptide-6, phosphoglycerate kinase-1 proteinleri
artig gostermektedir. Ayrica Synaptotagmin-like protein 3 Beh-
cet hastalarinda aktif USYE hastalarna gore artmugtir.

Kisitliliklar: Inflamasyonla en yakin iligkili olan damar tutu-
lumlu Behget hastalar1 ¢aligmamiza dahil edilememistir.

Sonug: Projemiz aktf ve inaktif Behget hastalarinin proteomik
yontemlerle kargilagtirildigy ilk ¢alismadir. Yapilan analizler so-
nucunda, actin cytoplasmic protein-1 ve alpha-enolase proteinle-
ri diginda daha 6nce yapilan proteomik ¢alismalarda tanimlanma-
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mug yeni aday proteinler gosterilmistir. Elde edilen proteinler,
glikoliz, kompleman ve koagiilasyon kaskadi ve pihtlagma akti-
vasyonuyla iligkili proteinlerdir.

Anahtar s6zciikler: Behget sendromu, proteom, biyobelirteg,
2D-DIGE

PS-248

Sertolizumab pegol ile tedavi edilen ankilozan spondilit
ve non-radyografik aksiyel spondilartrit hastalarinin
dahil oldugu aksiyel spondilartrit hastalarinda doért yillik
goriintiileme sonuclari

Desiree Van Der Heijde', Xenofon Baraliakos’, Kay Geert Hermann’,
Robert Landewé', Pedro Machado’, Walter Maksymowych®,

Owen Davies’, Natasha De Peyrecave’, Bengt Hoepken’,
Lars Bauer’, Tommi Nurminen®, Jiirgen Braun’

'Department of Rheumatology, Leiden University Medical Center,
Leiden, Hollanda, *Rheumazentrum Ruhrgebiet, Ruhr-University
Bochum, Herne, Almanya, *Charité — University Medicine Berlin, Berlin,
Almanya,; “‘Rheumatology, Academic Medical Center, Amsterdam &
Zuyderland Medical Center Heerlen, Amsterdam, Hollanda, *Centre for
Rheumatology Research & MRC Centre for Neuromuscular Diseases,
University College London, London, Ingiltere; ®Medicine, Department of
Medicine, University of Alberta, Edmonton, AB, Kanada; "UCB Pharma,
Slough, Ingiltere; *UCB Pharma, Monheim, Almanya, *Rheumazentrum
Ruhrgebiet, Herne, Almanya

Amag: RAPID-axSpA, sertolizumab pegol(CZP) ile aksSpA has-
talarinda yapilan uzun dénemli bir caligmadir. Bu AS ve non-rad-
yografik (nr-) aksSpA hastalar1 dahil, CZP alan aksSpA hastala-
rindaki 4 yillik goriintilleme bulgularina iliskin ilk rapordur.



Tablo 1 (PS-248): RAPID-axSpA calismasinda CZP ile tedavi edilen tlim hastalar icin 204. haftaya kadar mSASSS icin tekrarlayan olctimler icin karma

model (MMRM) tahminleri.

Baslangig Hafta 96 Hafta 204
LS (en kicuk kareler LS ortalama Baslangica kisayla LS LS ortalama Baslangica kisayla LS
ortalama skor skor ortalama degisim skor ortalama degisim
(%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI)

aksSpa (n=196)
AS (n=113)
nr-aksSpA (n=83)

9.47 (7.20-11.73)
13.17 (9.79-16.56)
4.42 (2.02-6.82)

9.86 (7.52-12.21)
13.84 (10.35-17.34)
4.41 (1.97-6.84)

0.40 (0.11-0.69)
0.67 (0.21-1.13)
-0.01 (-0.19-0.17)

10.08 (7.71-12.46)
14.16 (10.61-17.71)
4.47 (2.06-6.88)

0.62 (0.22-1.01)
0.98 (0.34-1.63)
0.06 (-0.17-0.28)

Yontem: RAPID-axSpA (AnnRheumDis.2014;73:39), 0-24
hafta ¢ift kor, plasebo (PBO) kontrollii, 2448 haftalarda doz
kor ve 48-204 haftalarda agik gerceklestirilen bir ¢aligmadir.
ASAS aksSpA kriterlerine uyan, aktif hastalar, randomizasyon-
da radyografik sakroiliit varligina gore tabakalandirilmistir. 0.
haftada CZP’ye randomize edilenler (200 mg 2H1/400 mg
4H1) devam etmis; PBO hastalar1 16-24. haftadan sonra CZP
almistir. Baglangig, 96. ve 204. haftada cekilen lateral servi-
kal/lomber omurga rontgenleri mSASSS (zamana karg1 kor 2
bagimsiz merkezin ortalamasi) kullanilarak degerlendirilmistir.
SI eklem rontgenleri 0 ve 204. haftada 2 bagimsiz merkez tara-
findan skorlanmugtir (3. okuyucu skorlama farkliliklarina bak-
mustir). 0, 12, 48, 96 ve 204. haftada, STIR sekansli MR’lar
omurga icin Berlin skoru, SI eklemler acisindan SPARCC’la
degerlendirilmistir. mSASSS verisi, hastalardaki gozlemleri
Tekrarlayan Olciimler I¢in Karma Model (MMRM) analiziyle
tahmin edilmistir. Her bir zaman noktasindaki MR’lar o nokta-
daki, SI eklem rontgenleri ise 0 ve 204 haftada gecerli degerlen-
dirmeyle bildirilmigtir.

Bulgular: CZP alan 196/315 hastanin omurga rontgenleri (bag-
langictaki ortalama mSASSS:9.47).158 hastanin MR’lar1 analize
dahildir [baslangictaki ortalama SPARCC: 8.17 (n=151); Berlin:

6.10 (n=153)] ve 137 hastanin baglangi¢ ve 204. haftadaki SI eklem
rontgenleri mevcuttur (baglangicta: %67.9 radyografik sakroiliit).
AS hastalarinda, baglangic ile 204 hafta arasindaki ortalama
mSASSS degisimi 0.98 (%95 CI:  0.34-1.63); baslangigtan 96.
haftaya kadar degisim 0.67 (0.21-1.13) ve 96’dan 204. haftaya ka-
dar degisim 0.31 (0.02-0.60), nr-aksSpA icin sirastyla 0.06 (-0.17—
0.28)-0.01 (-0.19-0.17) ve 0.07 (-0.07-0.20) bulunmustur (T'ablo
1 PS-248). MMRM tahminleri gozlenen degerlere benzerdir. SI
eklem rontgenlerinin derecelendirmelerinde 204. haftaya kadar
simirlt degisimler gozlenmigtir: 2/44 hastada (%4.5) AS’ye prog-
resyon, 4/93 hasta (%4.3) ise AS’den nr-aksSpA’ya gecmistir. MR
degerlendirmeleri, SPARCC ve Berlin skorlarinda iyilesmeler 12.
haftadan 204. haftaya korunmustur (Tablo 2 PS-248).

Sonug: Bu, AS ve nr-aksSpA hastalarini iceren bir klinik calis-
mada 4 yillik goriintiileme verilerine ait ilk rapordur. CZP
alanlarda sinirl spinal radyografik progresyon gézlenmis, 96-
204 hafta arasindaki progresyon ilk 96 haftaya kiyasla daha di-
stk bulunmugtur. Radyografik sakroiliitte sinirli degisim goz-
lenmis ve skorlar her iki yénde benzerdir. MR enflamasyonun-
da erken donemdeki azalmalar 204. haftaya kadar korunmustur.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, non- radyografik ak-
siyel spondiloartrit, sertolizumab pegol

Tablo 2 (PS-248): RAPID-axSpA calismasinda CZP ile tedavi edilen tUm hastalar icin 204. haftaya kadar MR sonuglari (gézlenen degerler).

Baslangig Hafta 204
N Ortalama n Ortalama n Baslangica kiyasla
skor (SD) skor (SD) ortalama degisik (SD)

S| eklem enflamasyonu - SPARCC

aksSpA 151 8.17 (13.08) 72 1.90 (5.00) 72 -4.70 (9.40)

AS 91 8.50(13.83) 41 1.84 (5.60) 41 -4.35 (8.49)
nr-aksSpA 69 7.66 (11.93) 31 1.97 (4.18) 31 -5.16 (10.60)
Spinal enflamasyon - Berlin

aksSpA 153 6.10 (8.68) 82 2.13 (4.46) 82 -4.84 (8.33)

AS 92 7.38 (8.80) 50 2.62 (5.23) 50 -5.51 (7.61)
nr-aksSpA 61 4.17 (8.21) 32 1.36 (2.75) 32 -3.78 (9.38)

CZP ile tedavi edilen ve gecerli degerlendirmeleri mevcut olan tim hastalara (16 ya da 24. haftada PBO’dan tekrar randomize edilen hastalar dahil) ait veriler gosterilmektedir.
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