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Oturum Baskanlari: Timugin Kasifoglu, Vedat Gerdan

15:30-16:00 Agrili ve Sis Ekleme Yaklasim Neslihan Yilmaz
16:00-16:20 Romatologlar igin Septik Artrit Niliifer Alpay Kanitez
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17:40-18:00

Lyme Artriti; Ulkemizde Aklimiza Gelmeli mi? Gokhan Sargin
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Lyme Artriti; Ulkemizde Aklimiza Gelmeli mi?

Dog. Dr. Gokhan Sargin
Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali, Aydin

Lyme Hastalig1 hayvanlardan insanlara bulasan kronik bir zoonoz olup etkeni Borrelia adi
verilen spiroketlerdir. Bu spiroketlerin gram negatif boyanma 6zelligi vardir. Sarmal ve titresim
hareketler yapan Borrelialar faz kontrast yada karanlik alan mikroskoplarda goriilebilmektedir.
Hastalik donguslinde geyik, tilki, givercin, tarla faresi gibi rezervuarlar ve Ixodes tiri keneler
bulunmaktadir. insan bu déngii igerisinde rastlantisal konak olarak rezervuar ve vektorlerin bolgesine
girmektedir. Lyme hastali§1 erken donem bulgular1 daha cok ilkbahar ve sonbahar aylarinda
goriilirken ge¢ donem bulgular1 her mevsimde goriilebilmektedir. Borrelia ve Ixodes turi kenelerin
diinya genelinde farkli dagilim 6zellikleri bulunmaktadir. Enfeksiyon riski cografi bolgelere, enfekte
kenelerin yogunluguna ve hayvan konakgilara bagli olarak degisebilmektedir. Hastalik genellikle
tlman iklimlerde ve ormanlik alanlarda yasayanlarda daha siktir. ABD’de en sik goriilen kene
kaynakli enfeksiyon olan Lyme Hastalig1 6zellikle tlkenin kuzey dogu eyaletlerinde goriilmektedir.
Bu bolgelerde hastalik gelisimi i¢in gerekli olan rezervuar, vektor ve yogun ormanlik alanlar vardir.
Avrupa’da ise hastalik siklig1 en fazla kuzey ve orta bolgelerdedir. Tiirkiye’de Karadeniz Bdolgesi,
Marmara Bolgesi’nin Karadeniz iklimine agik kesimleri ve 6zellikle sahil bolgelerinde Ixodes tiirii
keneler sik olup bu kenelerin %4-17’si Borrelia tiirlerini tasimaktadir. Iklim ve rezervuar agisindan da

ulkemizin bazi bolgelerinde mevcut ekosistem bulunmaktadir.

Lyme hastaligi multisisitemik bir hastalik olup deri, eklem, kalp ve sinir sistemini etkileyebilir.
Klinik olarak bakildiginda siklikla erken doénem hastalik goriilmektedir. Erken lokal Lyme
Hastaliginin tipik lezyonu eritema migrans tani koydurucu bir bulgudur. Bu lezyon kene 1sirmasi
sonrasinda 3-30 giin arasinda meydana gelebilmektedir. Subakut donem ise eritema migranstan glinler
ve haftalar sonrasinda meydana gelmektedir. Bu donemin klinik bulgular1 sekonder anuler lezyonlar,
diffuz eritem, miyokardit, perikardit, bas agrisi, ense sertligi, fasial paralizi ve kas-iskelet sistemi
bulgusu olarak da tendinit, tenosinovit ve artrittir. Lyme artriti birka¢ gun veya birkac hafta icinde
gerileyen intermitant karakterde olup oncelikle buyuk eklemleri etkilemektedir. Tedavi edilmeyen
hastalarda birka¢ yillik siire boyunca artrit ataklar1 devam edebilir. Akut eklem enfeksiyonu ve
inflamasyon sirasinda antibiyotik tedavisi verilirse artrit iyileserek doku onarimi skar olusumu ile

saglanir. Ancak, bir kisim hastada post-enfeksiy6z Lyme artriti meydana gelebilir. Burada antibiyotik



tedavisine ragmen sinovit devam etmekte ve kotiilesmektedir. Post-enfeksiy0z Lyme Artritine
otoimmiin T ve B hiicre yanitlar1 eslik etmekte ve sinovyal lezyonlar romatoid artrite benzemektedir.
Genetik, epigenetik ve fenotipik degisiklikler otoimmiinite ve RA gelisimine katki saglamaktadir.

Tamda oncelikli olarak klinik bulgular 6nemlidir. Mikrobiyolojik olarak kiiltiir, PCR, ELISA/IFA
yontemi ile IgM ve IgG antikorlarin saptanmasi ve Western Blot ile dogrulanma yapilabilir. Kaltir
kesin tan1 koydurmakla birlikte spiroketler yavas ve gii¢ liredigi i¢in genelde miimkiin olmamaktadir.
Deri, BOS ve sinoviyal sivi orneklerinden PCR ile etken saptanabilir. Serolojik testler ise siklikla
kullanilmakta ancak yanlis pozitif ve negatif sonuglar olabilmektedir. Bu nedenle test sonuglari

mutlaka hastanin dykiisii ve klinik bulgular esliginde yorumlanmalidir.

Ulkemizde Lyme hastaligi ile ilgili vaka sunumlari ve seroprevalans galismalart
bulunmaktadir. Nedeni bilinmeyen artritli hastalarda yapilan bir ¢alismada akut, kronik, mono-oligo,
poliartritli 60 hasta degerlendirilmis. Bunlarmn %3,3’tinde Borrelia IgG pozitifligi saptanmistir. Bu
hastalarin birinde oligoartrit ve digerinde poliartrit olup herhangi bir Lyme klinik bulgusu
saptanmamustir. Claismaya dahil edilen saglikli kontrol grubunda ise seropozitiflik orani1 %6,6 olarak
saptanmistir. Sonug olarak iilkemizde nedeni bilinmeyen artritte Lyme sik bir etken olmadigi ve
serolojinin rutin yapilmamasi Onerilmistir. Elazig yoresinde romatizmal yakinmasi olan kadin
hastalarda yapilan bir baska calismada Borrelia Burgdorferi antikor pozitifligi %6,43 olarak saptanmis
ve Lyme’in Elazig yoresinde gelecekte dnemli bir halk sagligi sorunu olabilecegi vurgulanmustir.
Erzurum ydresinde reaktif artritli hastalarin saglikli goniilliilerle karsilastirildigi bir baska ¢alismada
ise hasta grubunda %18.5 ve saglikli goniillillerde %1 oraninda Borrelia Burgdorferi antikorlari
saptanmistir. Erzurum yoresinde Ixodes kene yogunlugu ve halkin yasam kosullar1 géz oniinde
bulundugunda bu bélgede Lyme hastaligiin diisiintilecegi sonucuna varilmistir. Behget hastalarinda
Borrelia Burgdorferi IgM ve IgG antikorlarmin hem mikro-ELISA hemde Western Blot ile
degerlendirildigi, romatoid artrit ve saglikli kontrol grubu ile karsilastirildig1 bir bagka ¢aligmada ise
gruplar arasinda seropozitiflik agisindan herhangi bir yontemle anlamli farklilik saptanmamaistir. Hasta
ve kontrol gruplarinda Borrelia Burgdorferi antikorlarmin yiiksek prevalansi ve Tiirkiye'nin Izmir
bolgesinde uygun klinik bulgular1 olan hastalarda Lyme hastaliginin diisiiniilmesi gerektigi sonucuna
varimistir. Lyme Hastalig1 tedavisinde amkosisilin, doksisilin, azitromisin, seftriakson gibi
antibiyotikler kullanilmaktadir. Iliml1 Persistant, orta ve siddetli artritte 2., 3. Basamak antibiyotik
kullanilmalidir. Uygun hastalarda ise non-steroidal antiinflamatuar ilaglar, hidroksiklorokin,

metotreksat ve sinovektomi diger tedavi segenekleri arasindadir.
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SPA Dis1 Reaktif Artrit (ReA)

Burcu Yagiz

Reaktif artrit (ReA) etkilenen eklemlerde patojen retilemese de 1-4 hafta nce meydana gelen
gastrointestinal (GI) ve genitoiiriner (GU) enfeksiyonlar1 takiben ortaya ¢ikan steril artrit olarak
tammlanir!. ReA, spondiloartrit (SpA) spektrumu iginde smiflandirilmaktadir. ReA tanmmi ve
simiflandirmasi zaman i¢inde degisim gostermektedir. Gliniimiizde net bir tanim olmamakla birlikte
klasik GI ve GU patojenler ile iliskili artrit “’SpA iliskili klasik ReA’” olarak kabul edilirken viral
etkenler, mycobacterium tuberculosis, brusella, streptokok gibi etkenlerle olusan ReA ’SpA dis1
ReA’’ olarak kabul edilmektedir. Son doénemde Covid-19 ya da asilar sonrasi da ReA vakalar
bildirilmis olup tanim mukozal yiizey enfeksiyonundan sonra ortaya ¢ikan immun-aracili herhangi bir
artrit olarak genisletilmistir?.

Tanimlar halen gelismektedir ama valide edilmis bir tanim yoktur. Yani sira klinik siddetin
degisken olmasi, spesifik biyobelirteglerin olmamasi, cografik bolgelere gore etkenin degismesi ve
etkenlerin tanimlanmasinda zorluk nedeniyle epidemiyolojisi ile ilgili veriler de degiskendir. Yillik
insidansi 0,6-27/100000 ve prevalansi 30-40/100.000 degismekte olup ReA SpA’l hastalarin %1,2-
1,4’iinii olusturmaktadir®.

Patogenezinden enfeksiyonlar, genetik yatkinlik ve immun anormallik arasindaki iliski
sorumlu tutulmaktadir. Thl sitokinler azalirken Th2 sitokinler ise artmaktadir. Akut ReA’da azalan
TNF-a, IFN-¥ ve artan IL-10 bakteri eliminasyonunda bozulmaya ve bakteri persistansina neden
olmaktadir. Bu durum kronik ReA olusumunu tetiklemekte olup kronik asamada TNF-a, IFN-¥, IL-6,
IL-17/1L-23 artmaktadir®.

SpA dist ReA denilince son donemde literatiirde de sik¢a karsimiza ¢ikan post-Covid-19
ReA’dir. Klasik ReA 20-40 yas geng eriskinlerde goriilirken post-Covid-19 ReA her yasta
goriilebilmekle birlikte genellikle 45 yasin iistiinde saptanir. Kadin ve erkeklerde goriilme siklig1 esit
olup klasik ReA eklem paterninden farkli olarak kiigiik eklem tutulumu baskindir ve tutulum ¢esitli
sekillerde karsimiza c¢ikabilmektedir. Klasik ReA’nin aksine ekstraartikiiler tutulum goézlenmez.
Cogunlugunda 2 hafta ile 3 ayda tedavi yanit1 alinir ve kroniklesme beklenmez?.

SpA dis1 ReA olarak kabul edilen bir diger antite poststreptokoksik reaktif artrittir (PSRA).
Klasik ReA’dan farkli olarak ekstraselliiler organizmalar olan streptokoklar tarafindan tetiklenir.
Kadin ve erkelerde esit siklikta goriilmekte olup bimodal yas dagilimi vardir (8-14 yas ve 21-37 yas).
GAS etken oldugu tonsillit/farenjit *ten 4-12 giin sonra eklenici tarzda kiicuik ve blylk eklemleri tutan



simetrik artrit gorilebilir. Hastalar ayak bilek artriti ve eritema nodozum ile gelebilir. Aksiyel ve
ekstraartikiler tutulum cok nadirdir ve kroniklesme beklenmez®.

Tuberkdilozlu (TB) hastalarin %10-19'unda kas-iskelet sistemi semptomlari rapor edilir, ancak
aseptik ReA olarak da bilinen Poncet hastalig1 nadirdir. Bu esas olarak ekstrapulmoner TB hastalarinda
goruldr ve eritema nodozum patognomonik olmasa da karakteristik bir bulgudur. Kadin ve erkeklerde
goriilme siklig1 esit olup oligoartikiiler tutulum baskindir. Aksiyel ve ekstraartikiler tutulum gérilmesi
ve kroniklesme beklenmez®.

SpA disi ReA’nin aksine klasik ReA seyrinde hastalarin %15-20’sinde kroniklesme
gozlenmektedir!. SpA dis1 ReA ile arasindaki en belirgin farklardan biri kroniklesme iken SpA disi
ReA’da hastalarin bilinen enfeksiyon etkenleri disindaki etkenlerle enfekte olduktan sonra
poliartikiiler ve eklenici tarzda eklem tutulumu ile gelebilecegi, ekstraartikiiler tutulumun
goriilmeyebilecegi akilda tutulmalidir.

ReA tanis1 dolayisiyla klasik olsun ya da olmasin klinikir. Kesin tani1 testi ya da dogrulanmis
tan1 kriterleri yoktur. Klasik ReA i¢in 1999’da tanimlanmis tan1 kriterleri enterit veya iiretrit sonrasi
agirlikl alt ekstremiteyi tutan akut mono-oligoartriti igermesi nedenli yukarida bahsettigimiz SpA dis1
ReA icin yetersizdir®. ReA icin yeni ajanlar1 ve yeni eklem tutulumlarini igeren valide edilmis
kriterlere ihtiyac vardir.

Tedavi ReA ve SpA dis1 ReA icin benzerdir. Ancak antibiyotik kullaniminda iki grup arasinda
farklilik bulunmaktadir. Klasik ReA’da o6zellikle kronik donemde artrit tedavisi i¢in antibiyotik
kullanimi ¢ok nadirken, PSRA ve Poncet hastaligi tedavisinde antibiyotikler kullanilmaktadir’.

Tedavide her iki grup icin de birinci basamak ilaglar non-steroid antiinflamatuar ilaglardir
(NSAII). Dért hafta boyunca 2 farkli NSAII’ye yanit yoksa steroidler kullanilir. Mono-oligoartikiiler
tutulumda intraartikiler steroidler ilk tercihtir. Yanit yoksa ya da poliartikiiler siddetli tutulum varsa
sistemik steroidler kullanilir. 3-6 aydan fazla 5-7,5 mg ve esdegeri prednizon gereksinimi olan
hastalarda hastaligi modifiye eden antiromatizmal ilaglara (DMARD) gegilir. Basta sulfasalazin (SSZ)
ve alternatif olarak metotreksat (MTX) kullanilmaktadir. Yeterli siirede ve maksimum tolere edilen
dozda DMARD kullanimina (SSZ i¢in en az dort ay 3 g/giin veya MTX i¢in en az t¢ ay 25 mg/hafta)
kars1 yanit alinmazsa biyolojik tedavilere gecilir. SpA’nin diger klinik alt gruplarindan farkli olarak,
ilk tedavi basarisiz olursa ReA i¢in daha agresif tedaviye iliskin herhangi bir kilavuz yoktur. Biyolojik
kullanimu ile ilgili veriler vaka serilerinden gelmektedir’.

Tedavi yanitin1 degerlendirmek i¢in de valide edilmis spesifik skorlar bulunmamaktadir. Sis ve
hassas eklem sayisi, viziel analog skoru, sagligi degerlendirme anketi, hekim ve hasta global

degerlendirmesi gibi simdiye kadar kullandigimiz 6lgekler ile degerlendirme yapilmaktadir. Tedavi



yanit1 {i¢ ayda bir degerlendirilmektedir. En az 3 aydir kullandig1 tedavi ile remisyonda olan hastalarda

ilag kesilebilmektedir’.

Kaynaklar:
West S., (2019). Reactive arthritis. Itziar Quinzafios Alonso; MD (Ed.), Rheumatology Secrets (Fourth ed.,
pp:298-307).
Bekaryssova D, et al. Reactive arthritis before and after the onset of the COVID-19 pandemic. Clin Rheumatol.
2022 Jun;41(6):1641-1652.
Zeng H, et al. Treatment of reactive arthritis with biological agents: a review. Biosci Rep. 2020 Feb 28;40(2):
BSR20191927.
Butrimiene 1, et al. Different cytokine profiles in patients with chronic and acute reactive arthritis.
Rheumatology (Oxford). 2004 Oct;43(10):1300-4.
Vega-Villanueva KI, Espinoza LR. Expanding the spectrum of spondyloarthritis (SpA): post-streptococcal
reactive arthritis (PSRA)-related psoriatic spondyloarthritis (PSpA). Clin Rheumatol. 2019 Sep;38(9):2363-
2365.
Selmi C, Gershwin ME. Diagnosis and classification of reactive arthritis. Autoimmun Rev. 2014 Apr-May;13(4-
5):546-9.
David T Yu, A. van T. Reactive arthritis. UpToDate. https://www.uptodate.com (2022)



Romatizmal Hastaliklarda Gebelik Planlamasi, Gebelik ve Laktasyonda Tedavi Ydnetimi

Dr. Ozgill Soysal Giindiiz
Manisa Celal Bayar Universitesi i¢ Hastaliklar1 Romatoloji BD

Gebelik oncesi degerlendirme ve genel prensipler

Otoimmiin romatolojik hastaliklar siklikla iireme ¢agindaki bireyleri etkiler. Hastalarda gebeliklerin
cogu plansizdir ve plansiz gebelikler de obstetrik komplikasyon riskini arttirir. Bu nedenle gebelik
plani hasta, ailesi, romatolog ve kadin dogum uzmani is birligi ile yapilmalidir. Ureme ¢aginda olan
her erkek ve kadm hastaya; planl gebeligin 6nemi, ilag kullanim ile ilgili bilgilendirme, gebelik
planlamayan, teratojenik ila¢ kullanan hastalara uygun kontrasepsiyon yontemleri, konsepsiyon 6ncesi
romatizmal hastalik yonetim plani, folik asit takviyesi gibi olagan tavsiyeler yapilmalidir.

Obstetrik komplikasyon riskini artirabilecek yas, ilaclar, hastalik aktivitesi, komorbid durumlar, organ
tutulumlari, onceki gebeliklerinin komplikasyonlari ve sonuglari, son hastalik alevlenmesinin
siddeti/zamani, oto antikor profilleri (6zellikle SLE’de) gibi faktorler degerlendirilmelidir. Gebelik
kontrendikasyonu olan durumlar; Ciddi pulmoner hipertansiyon, ciddi restriktif akciger hastaligi, ileri
diizey bobrek yetmezligi, ileri kalp yetmezligi, tedaviye ragmen siddetli preeklampsi veya HELLP
sendromu Oykiisiidiir. Gebeligin ertelenmesi gereken durumlar ise; son 6 ayda ciddi hastalik
alevlenmesi, aktif major organ tutulumu, son 6 ay icinde major kardiyovaskiler veya serebrovaskuler
olay oykusudir (1). Planli gebelik ¢ergevesinde, en az 6 ay devam eden remisyon veya diisiik hastalik
aktivitesi saglanmalidir. Hastalik aktivitesi yiikseldik¢e gebelik ihtimali azalmaktadir. Hastalik
aktivitesi yliksek RA hastalarinda ilk 1 yilda yaklasik %75°1 gebelige ulasamaz iken; inaktif hastaligi
olanlarda bu oran %25°tir (2).

Gebelik 6ncesinde teratojenik ilaclar diisiik-riskli ilaglar ile degistirilmelidir. Metotreksat, mikofenolat
mofetil, siklofosfamid en az 3 ay, Leflunomid en az 24 ay 6nce kesilmelidir.

Teratojenik ilag kullanimi sirasinda olusan plansiz gebeliklerde; ilac hemen kesilmeli ve hasta ve

ailesi, romatoloji hekimi, kadin dogum hekimi is birligi i¢cinde olunmalidir.

Gebelik ve laktasyonda anti-romatizmal ilaglarin kullanimi

Minimal fetal/maternal riski olan ilaglar; hidroksiklorokin, silfasalazin, aspirin (diisik doz),
azatiyopurin ve Kkolsisindir. Segilmis vakalarda kullanilabilecek olanlar; Klasik non-steroid anti-
inflamatuvar ilaglar (NSAII), glukokortikoidler, anti-TNF, IVIG, siklosporin, takrolimustur.
Ortalyuksek fetal hasar riski olanlar; siklofosfamid, methotrexat, mikofenolat mofetil, leflunomid ve



3. trimestrde NSAII ve aspirin kullaninudir. Riski bilinmeyenler grubunda ise belimumab, anakinra,

rituximab, abatasept, tosilizumab, ustekinumab, sekukinumab, tofasitinib yer alir.

NSAII: Ovulasyon ve implantasyonu engelleyebileceginden konsepsiyon déneminde ve 1. trimesterde
kullanimlar1 sinirlandirilmalidir. 32. haftadan sonra kullanilmamalidir. Kullanilmasi durumunda fetal
ve maternal kanama, fetal renal disfonksiyonu, oligohidroamnioz ve duktus arteriozusun erken
kapanmasi gibi riskler ile karsilagilabilir. Zayif asidik yapilarindan dolayi, siite %5°den az kisimlar1
gecer. Laktasyon doneminde giivenlidir. Ozellikle ibuprofen tercih edilir.Diisiik doz aspirin tiim
gebelik boyunca ve laktasyonda kullanilabilir. Paternal kullanimlari ile ilgili yeterli veri yoktur (3).
Glukokortikoidler: En diisiik etkin doz (<15-20 mg/giin prednizolon) ve en kisa siire kullanilmalidir.
Gebelerde yiiksek doz ve/veya uzun siireli glukokortikoid kullanimi; gestasyonel diyabet, HT, erken
membran riiptiirii ve intrauterin gelisme geriligine yol agabilir. Florinlenmis glukokortikoidler
(betametazon ve deksametazon) kullanilmamalidir. Gebelikte steroid kullaniminda kalsiyum (1200
mg) ve D vitamini (400 ila 4000 U/giin) takviyesi yapmak onemlidir (4). Prednisolon oral olarak
alindignda %0,1’den az1 siite gecebilmektedir. KS’lerin siitte maksimum diizeye ulagma siiresi ikinci
saattir. Yiksek doz KS tedavisi gerekecekse, infantin KS maruziyetini en aza indirmek igin
emzirmeden 3-4 saat 6nce alinmalidir.

Hidroksiklorokin: Gebelik boyunca ve emzirme doneminde giivenle kullanilabilecek diisiik riskli
ilaglardandir. Ozellikle SLE hastalarinda, alevlenmelerin 6nlenmesi acisindan kullanilmalidir. HCQ
kullanim1 emzirme ile ve paternal kullanimi konsepsiyonla uyumludur.

Sulfasalazin: Konsepsiyon 6ncesi ve gebelik boyunca folat destegi ile birlikte 2 g/giin dozuna

kadar kullanilabilir. 3g/giin dozlarda fetal ndtropeni bildirilmis. Anne siitiine gegmektedir. Yenidogan
sarthigma yol agabilecegi i¢in prematire bebeklerde, glukoz-6-fosfatdehidrogenaz(G6PDH) eksikligi
ve hiperbiliriibinemisi olanlarda dikkatli kullanilmalidir. Baba adaylarinda ise sulfasalazin ile tedavi;
2 ay ilag kesilmesi ile diizelebilen oligospermi, azalmis sperm motilitesi, seminal anormalliklere yol
acabilir (5).

Azatioprin: Aktif formu olan 6-merkaptopiirine doniiserek etki gosterir. Bu doniisiimii yapan enzim
plasentada yoktur. Azatioprin gebelikte diisiik-riskli ila¢lardandir, 2 mg/kg/glin dozunu ge¢meyecek
sekilde, gereklilik halinde gebelikte kullanilabilir. Anne siitiine gegisi ¢cok azdir, laktasyon doneminde
kullanilabilir. Paternal maruziyeti konsepsiyon ag¢isindan sakincali degildir.

Metotreksat: Folat antogonistidir. Aktif metabolitleri tedavi kesilmesinden aylar sonra bile hiicre ve
dokularda saptanabilir. Intrauterin metotreksat maruziyetinde noral tiip defektleri, kraniyal
ossifikasyon ve biiylime geriligi ortaya ¢ikabilir. Gebelikte kontrendikedir. Konsepsiyondan 3 ay 6nce

kesilmesi onerilmektedir. Kesilen hastalarda konsepsiyon oncesi ve gebeligin birinci trimesteri



boyunca folik asit replasmani yapilmalidir. Laktasyonda metotreksat kullanimidan kagmilmalidir
(yetersiz veri). Prekonsepsiyonal 3 aylik periyotta diisiik doz metotreksat paternal maruziyetinin fetiis
icin risk artig1 olmadigi gosterilmistir (6).

Leflunomid: Hayvan ¢alismalarinda santral sinir sistemi ve iskelet malformasyonlarina yol

actig1 saptanmis. Gebelik planlayan kadinlarda leflunomid kesilmelidir. Kolestiramin (3x8 g, 11 giin
stireyle) ile temizleme protokolii uygulanmalidir. Plazma A771 726 [leflunomid aktif metaboliti]
diizeyi Olgiilerek gebelige karar verilmelidir (<0,02 mg/L). Eger leflunomid alirken gebelik
gerceklesmigse ilag derhal kesilmeli ve plazmada diizeyi saptanmayincaya kadar kolestiramin ile
temizleme yapilmalidir. Leflunomidin anne siitiine gecisi ile ilgili veri yoktur. Bu nedenle laktasyonda
onerilmemektedir. Paternal maruziyet ile ilgili sinirh veri bulunmaktadir (7).

Siklofosfamid: Teratojenik ve gonadotoksik olup gebelikte kontrendikedir. Anne ve baba adaylarinda
konsepsiyondan en az 3 ay once kesilmelidir. Ciddi organ tutulumlarinda ve hayati tehdit edici
durumlarda bagka hi¢cbir tedavi segenedi yoksa ikinci veya iiglincii trimesterde kullanilmasi
diistiniilebilir. Yiksek fetal kayip riski agisindan aile bilgilendirilmelidir. Siklofosfamid anne siitiine
gegebileceginden laktasyon doneminde kullanilmasi 6nerilmez. Lupuslu olgularda siklofosfamid
iliskili prematiir ovaryan yetmezlik %16-54 araliginda bildirilmistir. Tedavi 6ncesi ovaryan doku veya
oosit/embriyo kriyoprezervasyonu yapilmalidir. Yeterli zamani olmayan veya ovulasyon
indiiksiyonunun riskli olabilecegi olgularda GnRH agonistleriyle gecici ovaryan supresyon bir baska
stratejidir (8).

Siklosporin A: Prematiire dogum ve diisik dogum agirliginda artist bildirilmistir. Konjenital
malformasyon bildirilmemistir. Diger immunosiipresif ilaglara direncli otoimmiin hastaliklarda
gebelik boyunca en diisiik efektif dozlarda kullanilabilir. Anne siitiine ¢ok diisiik oranlarda geger ve
laktasyon ile uyumludur. Gebelik ve laktasyon déneminde siklosporin A’nin 6nerilen dozu en fazla
giinliik 2,5 mg/kg’dir. Smirli verilere gore baba adaylarinda kullanilabilecegi bildirilmis (9).
Mikofenolat mofetil: Birinci trimesterde maruziyet ile ¢coklu konjenital malformasyon riskinde %26
artig bildirilmistir. Mikrotia (kulak kepgesinin gelisim bozuklugu, kulak yolu atrezisi), yarik damak
dudak, mikrognatia, hipertelorizm, okiiler kolobom, kisa parmak ve

hipoplastik tirnak bunlar arasinda sayilabilir. Konsepsiyondan 6 hafta-3 ay oOnce kesilmesi
onerilmektedir. Anne siitiine gegisi ile ilgili veri yoktur, bu nedenle laktasyon doneminde kullanilmasi
onerilmemektedir. Sinirl verilere gore paternal kullanimi uygundur(9).

TUmoOr nekrozis faktor inhibitord (TNF-i): TNF-i maruziyeti olan gebeliklerde konjenital
malformasyon artis1 olmadig1 ve gebelikte kullanimlarinin giivenli oldugu belirtilmektedir. Giincel
rehberlerde gebelikte ihtiya¢ halinde kullanilabilecekleri 6nerilmektedir. Infliximab ve Adalimumab

yenidoganda yiiksek serum konsantrasyonlarina ulagsmalar1 nedeniyle Infliximab 16. haftaya kadar,



Etanercept ve Adalimumab ikinci trimester sonuna kadar devam ettirilebilir. Sertolizumab tim gebelik
boyunca kullanilabilir. Laktasyon doneminde TNF-i tedavisi guvenlidir. Paternal maruziyette
malformasyon riskinin artmadig1 bildirilmistir. Gebeligin ikinci yarisinda biyolojik ilag kullanan
annelerin yenidoganlarinda yasamin ilk 6 ayinda canli asilardan kagiilmalidir.

Rituksimab: B hiicre deplesyonu yapar (anti CD20) ve aktif plasental pasaj ile gecebilir, 6zellikle 2—
3. trimesterden sonra kord kan diizeyleri termde anne ile aymi veya fazladir. 2-3. trimester
maruziyetinde, postpartum 6. aya kadar uzayabilen B hiicre deplesyonu yapabilmektedir. Laktasyonda
kullanim1 ve paternal maruziyet ile ilgili veriler kisithdir. Konsepsiyon oncesinde gebelikle uyumlu
diger ilaglarla degistirilmelidir.

Diger biyolojik laclar ve kiigiik molekiiller: Abatasept, Tosilizumab, Sekukinumab, Ustekinumab,
Belimumab, Anakinra, Canakinumab, Tofacitinib: Herhangi bir ilacin maternal hastalig1 etkili bir
sekilde kontrol edemedigi durumlarda kullanilabilir. Laktasyonda kullanimi ve paternal maruziyet ile
ilgili yeterli verisi yoktur.

Kolsisin: Insanlarda gebelikte giivenli oldugu bircok vaka ve galismada bildirilmistir. FMF olgusunda,
gebelikte kullanilmadiginda diisiik sikliginda artis s6zkonusudur.

Gebelik ve laktasyonla uyumlu bir ilag olarak Onerilmektedir. Erkekler Uzerinde bilinen ana etkisi
spermatogenezi bozarak azospermi yapmasidir. Ancak bu durum, siklikla fertiliteyi etkilememektedir
(10).

Antikoagulan tedaviler: Varfarin; Teratojenik oldugu icin gebelikte kullanilmaz. Gebelikten en az 6
hafta 6ncesi DMAH ile degistirilmesi onerilir. Oral direkt trombin inhibitéri (dabigatran), Faktor Xa
inhibitorleri (rivaroksaban,apiksaban ve edoksaban) ile ilgili yeterli veri yoktur. Anfraksiyone heparin
hizl1 antikoagiilasyon gerektiginde ve bobrek yetersizligi olan hastalarda DMAH’lara tercih edilirler.
Bifosfonatlar: Teratojenik ilaglardir. iskelette yar1 dmiirleri uzun oldugu igin, tedavi kesilmis olsa bile
bu ilaclara maruz kalmis fetiiste uzun yillar tespit edilebilir. Annede ve yenidoganda hipokalsemi
gelisebilir. Gebelikten 6 ay dnce kesilmesi onerilmektedir. Laktasyon doneminde kullanim1 ve paternal
maruziyet hakkinda yeterli veri yoktur.

IVIG (intraven6z immiinoglobulin): Konjenital kalp bloku olan gebelerde kullanimi ile basarili
sonuglar bildirilmis. AFAS ve SLE’de fetal kayiplara karsi koruyucu oldugu bildirilmistir. Anne
slitlinlin icerigini degistirmediginden emzirme i¢in uygundur (11).

Romatizmal hastaliklarin gebelikle etkilesimleri

Hamilelige bagli artan intravaskiiler hacim, zaten anormal olan kalp veya bobrek fonksiyonunu
kotiilestirebilir. Hamilelik sirasinda glomeriiler filtrasyon hizinda %50 artig, 6nceden var olan stabil
proteiniiriyi kotiilestirebilir. Gebelige bagl hiperkoagiibilite, romatizma ile iliskili tromboz riskini

artirabilir. Malar eritem, kloazma gravidarum, aktif romatizmal semptomlari taklit edebilir. Gebelige



bagl hipertansiyon sendromlari (preeklampsi), lupus nefriti, skleroderma bobrek krizi veya vaskiilit
alevlenmesi ile karistirilabilir. Fetal kemik gelisimi ve emzirme nedeniyle artan kalsiyum ihtiyaci
maternal osteoporozu kétiilestirebilir. Hamilelik sirasinda TH2 sitokin profili baskindir; bu, RA'nin
tyilesebildigi halde SLE'li hastalarin hamilelik sirasinda neden alevlenebilecegini agiklayabilir.
Hamilelik 6demi karpal tunel sendromuna neden olabilir. Gebelikte ESH ve kompleman artisi, bu
parametrelerin takibini zorlastirir.

SLE ve gebelik: SLE alevlenmesi gdzlenebilir. Bu nedenle HCQ devam edilmelidir. Lupusun hamilelik
tizerindeki etkisi; preeklampsi (toplumda %4.6, SLE’de %10-20), erken dogum (toplumda %12, SLE
‘de %15-20), fetal komplikasyonlar, fetal kayip (lupus nefriti, HT ve APS varliginda artar), fetal
biliylime geriligi (toplumda %10, SLE’de %10-30), Neonatal lupus seklinde goriilebilir (12,13,14).
Olumsuz gebelik sonuglarin belirleyicileri; aktif hastalik, lupus nefriti, hipertansiyon, Antifosfolipid
antikorlarinin (aPL'ler) varligi, Anti-Ro/SSA veya anti-La/SSB pozitifligi, trombositopeni, HCQ
kesilmesi, daha 6nceki preeklampsi, HELLP 6ykiisii, daha dnce dogum yapmamis olmaktir (12,13,14).
aPL pozitif SLE hastalarinda tromboza yatkinlik var ancak aPL-negatif SLE gebeliklerin %5-10"unda
da tromboz izlenmektedir. Bu nedenle aPL’lerin varligindan bagimsiz olarak, preeklampsi ve gelisme
geriligi riskini azaltmak i¢in, SLE'li tiim kadinlarda yaklasik 12. gebelik haftasindan baslayarak diisiik
doz aspirin 6neriliyor (15,16).

AFS ve gebelik: Maternal Komplikasyonlar; pre-eklampsi (%20-50), eklempsi, HELLP iken fetal
komplikasyonlar; tekrarlayan erken diisiikler (<10 hf), ge¢ fetal kayip, prematiire dogum, IUGG,
SGA’dir. Yiiksek risk faktorleri LA pozitifligi,¢ift veya triple pozitiflik ve persiste yiiksek titre aPL
dir.

Neonatal lupus: Anti-Ro/SSA veya anti-La/SSB antikorlar1 olan ve SLE veya Sjogren tanisi olan
hastalarin bebeklerinde goriiliir. Kutandz, kardiyak (konjenital tam kalp blogu), hematolojik ve hepatik
anormallikler izlenebilir. Bu antikorlarin yiiksek dolagim seviyelerine sahip annelerin bebeklerinin %5
ila %20'sinde goriiliir. Seropozitif annelerin ¢ocuklarinda KKB riski %2'dir.

SLE ve AFS hastalarinda kontrasepsiyon: Yiiksek tromboz riski olan kadinlarda hem progesteron
iceren implantlar hem de RIA'lar giivenlidir. aPLA'l kadinlarda Sstrojen igeren kontraseptiflerden
kaginilmalidir. Stabil SLE'si olan, aPLA's1 veya pihtilagsma risk faktorii olmayan ve tromboz dykusu
olmayan kadinlar Gstrojen igeren oral kontraseptif kullanabilir (16).

RA ve gebelik: RA'l1 hastalarin {igte ikisinde gebelik sirasinda RA semptomlarinda iyilesme vardir,
ancak <%20'si ilagsiz remisyona ulasir. Semptom iyilesmesi en yiiksek tiguncl trimesterdedir. RA
hastalarinin tigte ikisinde dogumdan sonraki ilk 6 ayda RA semptomlari alevlenir (17).
Spondiloartropatiler ve gebelik: Dogurganlik etkilenmez. AS seyri hamilelik sirasinda degisir (%33

tyilesir, %33 kotiilesir) ve dogum sonras1 %60'a varan oranda koétiilesir (¢ogunlukla bel agrisi).



Psoriatik artritli hastalarin %50 ‘ye kadar1 diizelebilir. TNF’in kesilmesi, hastalik alevlenmesi riski ile
iligkilidir. Vajinal dogum yapma yetenekleri agisindan degerlendirilmelidir (18,19).

Sistemik Skleroz ve gebelik: Ileri pulmoner hipertansiyon gebelik igin bir kontrendikasyondur. Erken
dogum, IGR, SGA riski artar. Raynaud semptomlar1 siklikla diizelir ve reflii kotiilesir. Daha kot
sonuglar i¢in risk faktorleri; erken hastalik, yaygim kutandz SSc, anti-Scl-70 ab ve antiRNA polimeraz
III ab varligidir (20).

Abdominal aorta tutulumlu olan gebe Takayasu arteritli hastalarda hipertansiyon ve preeklamsi ylksek
siklikta ortaya cikabilir. Behcet Hastaligi gebelikte tromboz gelisimi agisindan dikkatli takip
edilmelidir. Anti-Ro/SSA ve anti-La/SSB antikorlar1 pozitif Sjogren Sendromlu hastalarda konjenital
kalp blogu acisindan takip edilmelidir.

Sonug: Romatizmal hastaliklarda gebelikler planli olmalidir. Maternal ve fetal sonuglar, hastalik iy1
kontrol edildiginde en iyisidir. Hamilelikle uyumlu ilaglar hidroksiklorokin, azatioprin, silfasalazin,
kortikosteroidler, NSAID'ler ve tiimor nekroz faktor inhibitorleri’dir.

Hamilelikte kagiilmasi gereken ilaclar metotreksat, mikofenolat, siklofosfamid ve leflunomid’dir.
Kiigiik molekiiller ve diger biyolojikler, giivenligi desteklemek i¢in sinirli verilere sahiptir. Cogu
antiromatizmal ila¢ emzirme ile uyumludur. Ilaglar hakkinda dogru bilgi verilmesi hamilelik ve

emzirme doneminde kadinlarin dogru karar almasina yardimei olur.
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Sitotoksik Tedavide Onemli Ila¢ Etkilesimleri ve Gozden Kacanlar

Dog Dr Mustafa Ozmen
IKCU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t AD - Romatoloji BD

En az iki ya da daha fazla ilacin birbirleri, ya da bir ilagla besin ve igecekler arasinda meydana
gelen tepkimeye, ilag¢ etkilesimi ad1 verilir. Ilag etkilesimi bir ilacin etkisini azaltabilecegi ya da
arttirabilecegi gibi 6ngoriilmeyen yan etkilere de neden olabilir.

Polifarmasi ¢ok sayida ve yogun ilag kullanimi olarak tanimlanir. Literatiirde genellikle 5 ve
daha fazla ilacin bir arada kullanimi polifarmasi olarak kabul edilir. Romatolojik hastaliklarin
tedavisinin uzun siirmesi ve birlikte ek hastaliklarin sik goriilmesi nedeniyle romatoloji hastalarinda
polifarmasi ¢ogu zaman kaginilmaz bir durumdur. Bu durum beraberinde ilag¢ etkilesim risklerinde
artig1 getirir (1).

Ila¢ etkilesimi mekanizmalari; Farmasotik etkilesim (ilaglarm  viicuda girmeden
etkilesimleri), farmakokinetik etkilesim (bir ila¢ digerinin emilimini, dagilimini, metabolizmasini ve
atilimin1 degistirerek etkilesir) ve farmakodinamik etkilesimdir (ilacin konsantrasyonu degismeden
antagonizma / sinerjizma olur). Ilag etkilesimleri sonucunda artmus toksisite ve/veya azalmis etkinlik
olur (2).

Sitotoksik ilaglar; hiicreler igin toksik olan, hiicre ¢ogalmasini veya biiylimesini onleyen ve
dolayisiyla kanseri tedavi etmek icin kullanilan kimyasallar i¢eren bir ilag grubunu tanimlar.
Inflamatuvar romatizmal hastaliklar gibi kanser dis1 hastaliklarda da kullanilir (3).

Romatolojik hastaliklarda en sik kullanilan sitotoksik ilaglar alkilleyici bir ajan olan
siklofosfamid ve antimetabolit olan azatiyopirin, mikofenolat ve metotreksattir.

Metotreksat

Romatolojik hastaliklarda, onkolojik hastaliklara goére diisiik dozda kullanilir. Metotreksat
alirken 1-5 mg/gun folat destegi yapilmalidir. Bu sayede su yan etkiler azalir: gastrointestinal
semptomlar, hepatik transaminaz yiikselmeleri, stomatit ve agiz yaralar ve metotreksat tedavisini
birakma orani. Trimetoprim: folat azaltan ilaglardan oldugu i¢in birlikte kullanildiginda toksisite
artar. Bu risk 6zellikle trimetoprim, aktif enfeksiyon tedavisi i¢in giinde 2 kez kullanildiginda artar(4).

Azatiyopirin

Ksantin oksidaz inhibitorleri olan allopurinol ve febuxostat ile birlikte kullanilmamalidir. Bu

ilaclar azatiyopirinin elimasyonunu yavaglatir ve basta kemik iligi siipresyonu olmak iizere yan etki



riskini arttirirlar. Allopurinol tedavisi mutlaka gerekiyorsa azatiyopirin dozu %50-75 azaltilarak
verilebilir, fakat mimkdanse verilmemelidir (5).

Siklofosfamid

Ozellikle organ1 ve hayati tehdit eden romatolojik hastaliklarin tedavisinde kullanilir. Mevcut
en gucli immiinosupresif tedavilerden birisidir ve hem kisa hem de uzun vadede yikici toksisiteye
sahiptir. O nedenle hasarin yayginligini ve siddetini sinirlamak i¢in altta yatan hastaligin hizli kontrolii
saglandiktan sonra miimkiin olan en kisa zamanda (maksimum 6 ay) daha az toksik idame ilacina
gecilmelidir. Genellikle 500-750 mg/m? veya 15 mg/kg iv ayda bir 3-6 ay uygulanir. Uygulama
sirasinda mesane toksisitesinden sorumlu olan akrolein metabolitinin olas1 yan etkilerini azaltmak i¢in
hiperhidrasyon, zorlu ve sik dilirez ve tartigmali olmakla birlikte MESNA o6nerilir. MESNA idrar
yollarinda akroleinin aktivasyonunu engelleyerek toksik olmayan forma doniismesini saglar ve
mukozay1 korur. Uygulandiginda siklofosfamidle ayni1 dozda verilir (6).

Mikofenolat

Son yillarda siklofosfamide alternatif goriilen mikofenolat, aktif lenfositlerin proliferasyonunu
giiclii sekilde inhibe eder ve siklofosfamide gore ¢ok daha az toksiktir. Mikofenolat mofetil ve enterik

kapli mikofenolat sodyum olarak iki formu vardir (7).
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Giinliik Pratikte Glukokortikoid Kullanimi

Dr. Hakan Babaoglu

Erzurum Boélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi

Kortizol insanlarda ana endojen glukokortikoiddir (GK). Terapétik olarak kullanildiginda
hidrokortizon olarak adlandirilir. Kortizol salgisi yasam i¢in gereklidir ve sirkadiyen ritimle salgilanir.
Fizyolojik olarak gunde 10-20 mg kortizol sekrete edilmekte ve %10’u dolasimda serbest halde kalip
geri kalani alfa 2 globiilin grubunda yer alan transkortine (kortikosteroid baglayici globiilin) ve daha
az oranda da albiimine bagli olarak taginmaktadir. Plazma konsantrasyonu sabah 16 mgr/dL ve aksam
4 mgr/dL civarindadir. Yar1 omru ise 60-90 dakika kadar olup karacigerde metabolize edilerek
bobreklerden atilmaktadir. Periferik dokulardaki enfeksiyon, travma, operasyon gibi stres halleri
sonucu olusan enflamasyon varliginda ortamda {iretilip sistemik dolasima gecen interlokin-1 (I1L-1),
IL-6 ve interferon gibi sitokinler hipotalamo pituiter adrenal aksi uyarirlar. Ardindan
adrenokortikotropik hormona (ACTH) duyarl ditirnal ritim kaybolmakta ve 48 saat icinde sonlanan
fizyolojik adaptasyon ile sentez kapasitesi onlarca kat artabilmektedir.

Sentetik GK’lerde, endojen kortizole gore yapisal olarak kiigiik degisiklikler vardir. Bu degisiklikler,
sentetiklerin GK reseptoriine baglanma yetenegini arttirmaya ve mineralokortikoid (tuz tutma)
aktivitesini azaltmaya veya ortadan kaldirmaya yarar.

GK’lerin serum seviyesinin altindaki konsantrasyonlar1 immiinostimiilatdr etkiye neden olurken,
terapotik aralikta immiinosupresyona yol agar. B ve T hiicreleri ve fagositler tizerinde inhibitor etkileri
nedeniyle, hem dogustan gelen hem de edinilmis bagisiklik sistemleri iizerinde rol oynarlar ve Bu
nedenle hem otoimmiin hem de otoinflamatuvar hastaliklari tedavisinde kullanilirlar.

Etki Mekanizmalar:

Genomik ve genomik olmayan mekanizmalarla hicreler (zerinde hareket ederler. Hangi
mekanizmanin etkin olacaginin belirleyicisi GK dozudur.

Genomik Etki

Genomik etki: 4-6 saat

GK’lerin etkisi, inflamatuvar hiicrelerin sitozolik-GK reseptoriine (sGR) baglanmasi ile baslar. GK-
SGR kompleksi, niikkleusa yerleserek gen ekspresyonunu diizenler.

Transrepresyon: ilk etki, inflamatuvar siirecte rol oynayan sitokin ve difer protein sentezini
destekleyen genlerin inhibisyonudur ve sonucta anti-inflamatuvar etki ortaya ¢ikar.

Transaktivasyon: GK'lerin intraniikleer konsantrasyonu arttik¢a, ikinci bir siire¢ baglar. Bu mekanizma

baz1 inhibitor genlerin transkripsiyonunu uyarmasina ragmen, esas olarak GK'lerin iyi bilinen olumsuz



etkileri olan glukoneogenez, insiilin direnci, cilt atrofisi ve kemik olusumunun inhibisyonunun
aktivasyonuna aracilik eder.

Genomik olmayan etki

Genomik olmayan etki: < 15 dakika

Genomik olmayan yolagin aktivasyonu, >100 mg/giin prednizon veya esdegeri dozlarda baslar.
Metilprednizolon (MP) ve deksametazon'a 6zellikle duyarlidir.

U¢ mekanizmasi vardir;

GK-sGR kompleksi, fosfolipaz A2 aktivasyonunu ve boylece arasidonik asit iiretimini,

transkripsiyondan bagimsiz bir mekanizma ile dogrudan bloke eder.
Membrana bagli GR'nin (mGR) aktivasyonu, p38 MAP kinaz yoluyla lenfosit aktivitesini azaltir.

GK’lerin immiin hiicrelerinin hiicresel membranlar1 ile chaperon proteinlerinin salinimi vasitasiyla

etkilesimleri, ATP {iretiminin inhibisyonu ile sonug¢lanir ve bdylece hiicre aktivitesini azaltir.

Glukokortikoid Doz araliklar:
Diisiik doz GK (< 7.5mg/gin): sGR doygunluk % 50

Orta doz GK (7.5-30 mg/giin): sGR doygunluk %50-100
Yiksek doz
30-40 mg/ giin GK: sGR %100 doygunluk

40-100 mg/ giin GK: baskin etki transaktivasyon; anti-inflamatuvar etkide 6nemli bir artis olmadan

yan etkilerin ortaya ¢ikmasi.
Cok yiksek doz >100 mg/gin
Pulse uygulama dozu > 250 mg/giin prednizon veya esdegeri /bir veya birkag giin verilmesi

Bu farmakodinamik davranis, yeni GK dozaj semalarinin temelini olusturur.

Terapotik Glukokortikoidlerin farkh hiicre tipleri Gzerindeki etkileri

Lokositler, fibroblastlar ve endotel hiicrelerinin fonksiyonlarma etki eder ve Inflamatuvar siiregte yer
alan hiimoral faktorlerin iiretimini ve etkilerini bastirir.

Bu etkilerin sonucunda;

Lokositler, fibroblastlar ve endotel hiicrelerinin fonksiyonlarina etki eder



Notrofillerin endotele yapismasi ve inflamasyon alanina kemotaksisi azalir.
Notrofil aktivasyonu ve proteolitik enzimlerin salinimi engellenir.
Makrofaj ve T lenfositlerde apopitoz meydana getirir.

inflamatuvar siirecte yer alan hiimoral faktérlerin retimini ve etkilerini bastirir.

Glukokortikoid kullaniminda genel prensipler

Tedavinin amaci ve olasi riskler hakkinda hasta bilgilendirilmeli, riskleri azalmak igin diyet, egzersiz,
Iyi yara bakimi gibi 6nerileri tartisilmalidir. GK’ler uygun dozda baslanmali, baslarken komorbiditeler
dikkate alinmali, cevap ve yan etkileri izlenerek doz titrasyonu yapilmalidir. Bitun hastalar, DM, HT,
Kilo alimi, Osteoporotik kiriklar, Infeksiyonlar, osteonekroz, miyopati, géz problemleri, cilt
problemleri ve noropsikiyatrik hastaliklar gibi yan etkiler acisindan yakindan izlenmelidir. Hastalara
ve takip eden diger hekimlere Hipotalamo-Hipofizer-Adrenal aks slpresyonu riski ve tedavisi
konusunda egitim verilmelidir.

Sonug olarak

Olas1 yan etkiler konusunda hasta bilgilendirilmeli

Kullanim dozu ve sliresi minimumda tutulmaya ¢alisiimali

Uzun etkili kortikosteroidlerin (deksametazon) kullanimindan kaginmali
Miimkiin oldugunca sabah tek dozda kullanilmal

Yavas yavas kesilmeli!



GO0zden Gelen Hasta: Romatolojik Beklentiler

Prof. Dr. N. Sule YASAR BiLGE

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari AD, Romatoloji BD

GO0z, neredeyse tiim romatolojik hastaliklarin seyri sirasinda veya baslangicinda tutulabilen
onemli bir hedef organdir. Tutulum sekli eslik eden hastaliga gore degisebilmekle birlikte en sik iiveit,

sklerit, episklerit ve kuru g6z gorulir.

Uveit, gozin (vea tabakasinin inflamasyonudur ve sistemik immun hastaliklar, enfeksiyonlar
ve goze swmnirlt durumlar etyolojik neden olarak karsimiza ¢ikabilir. Sistemik immun durumlar
icerisinde AS ve diger SpA, Behget hastaligi, hipersensitivite reaksiyonlari, ailesel granulomat0z
sinovit, inflamatuvar barsak hastaligi, interstisiyel nefrit, JIA, MS, neonatal onset multisistem
inflammatory disease, sarkoidoz, Sweet Sendromu, SLE, vaskilitler, 6zellikle Kawasaki ve Cogan
Sendromu ve Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu yer alir. Uveiti olan bir hasta degerlendirilirken
mutlaka iyi bir anamnez alinmali, 6zellikle SpA ve Behget hastaligi klinik sorgulamasi yapilmali,
ekstraokiiler klinik bulgular1 degerlendirmeli ve 6n taniya yonelik gerekli laboratuvar testleri
istenmelidir. En sik anterior Uveit (tlim Gveitlerin %75-901) goriiliir ve tiveit ile en sik iliski gosteren
hastalik AS’ dir. Akut anterior iiveitli hastalarin %50’ sinde HLA B27 pozitif saptanir ve HLA B27
pozitif olan hastalarda genelde unilateral, rekiirren ve kisa stireli, genellikle sekelsiz iyilesen iiveit
ataklar1 goriiliir. Dolayistyla 6n liveit varliginda SpA mutlaka akla gelmelidir. Pars planitis mevcut ise
MS acisindan dikkatli olunmali, paniiveit varhiginda Behget, Vogt Koyanagi Harada, sarkoidoz
acisindan degerlendirme yapilmalidir. Uveit hastalarinda HIV dykiisii sorgulanabilir, enfeksiydz iiveit
— CMV iveiti riski artmistir. Tedavide oral glukokortikoidler, antimetabolitler ve/veya kalsindrin
inhibitord, sitotoksik ajanlar (MTX, AZA, MMF, CsA, anti-TNF ajanlar (6zellikle monoklonal
antikorlar) ve son yillarda sekukinumab kullanilmaktadir. Anterior {iveit tedavisinde siilfasalazinin de

inflamasyonu azaltti§ina dair yayimlar mevcuttur.

Sklerit, izole goriilebilir ancak %50 sistemik hastalik birlikteligi mevcuttur ve en ¢ok RA ve
GPA ile birlikte gorilir. Sklerit, GPA’ nin baslangic bulgusu olabilir. Diger bag dokusu
hastaliklarindan SpA/ReA, SLE, relapsing polikondrit, MPA, EGPA, PAN, Cogan Sendromu,
urtikeryal vaskaulit, sifiliz, tbc, lyme, herpes zoster, sarkoidoz, inflamatuvar barsak hastaligi da sklerite

sebep olabilir. Sklerite eslik eden en sik sistemik hastalik RA’ dir ve sklerit hastalarinda RA sikligi



%10-33 iken RA hastalarinda sklerit sikli§1 %0.15-6.3 olarak saptanmistir. Skleritin ilk basamak
tedavisi oral NSAIDIer, topikal tedavilerken, direncli ise glukokortikoid ve antimetabolitler
kullanilabilir. Hastalarin 2/3” i yiiksek doz glukokortikoid ve immunsupresif tedaviye ihtiyac¢ duyar.
Son yillarda yapilan calismalarda rituksimabin sklerit tedavisinde son derece etkin oldugunu

gostermektedir.

Episklerit, sklerite kiyasla daha yiizeyel bir inflamasyonun sonucudur ve sistemik hastaliklarla
birlikteligi daha nadirdir. RA, vaskiilitler ve SLE ile iliskili olabilir ancak RA ile iliskisi sklerit kadar
belirgin degildir. Genellikle lokal tedavi ile geriler, sistemik tedavi ihtiyaci nadirdir. Basit veya nodiiler
olabilir. Nodiiler episklerit en ¢ok RA ile iligkili olabilir. Episklerit hastalarinin %6’ sinda RA
saptanirken RA hastalarinda bu oran ¢ok diisiiktiir.

Kuru goziin romatologlar igin 6nemi Sjogren sendromu ile olan iligkisidir. Ancak diger
nedenlere bagh kuru goz oldukc¢a yaygindir ve bu nedenler; ileri yas, kadin cinsiyet, hormonal
degisiklikler (6zellikle azalmis androjen iiretimi), sistemik hastaliklar (diabetes mellitus, Parkinson
hastaligi, Sjogren sendromu), kontak lens kullanimi, ilaglar (antihistaminikler, antikolinerjikler,
ostrojen icerikli preperatlar, izotretinoin, SSRI, amiodaron), azalmis korneal duyarlilik, oftalmik
cerrahi ve kuru ortamlar olabilir. Kuru g6z nedeni ile bagvuran bir hastada ayrintili sorgulama
(6zellikle ilag kullanimi) yapilmali, Sjogren Sendromu’ na ait organ tutulumlar1 degerlendirilmeli,
serolojik testler; ANA, anti SS-A, anti SS-B, RF istenmeli ve gerekli goriilen hastalara tukrik bezi

biyopsisi yapmaktan kag¢inilmamalidir.

Ozetle; goz viicudun microcosmosu gibi diisiiniilebilir ve baska bir yerdeki inflamasyonu
yansitiyor olabilir. G6z tutulumu romatolojik hastaliklarin seyri sirasinda goriilebilir veya tam
koydurucu bulgu olabilir. Bizim {istiimiize diisen gorev ayrintili bir anamnez, dikkatli bir fizik
muayene ve gerekli laboratuvar testleri ile hastayr degerlendirmek, eslik eden sistemik hastaliklar:

tanimak, tedavi tercihi ve takibinde goz doktorlari ile isbirligi halinde olmaktir.
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The Co-Existence Of Seronegative Anti-Glomerular Basement Membrane Disease And
Achalasia: A Unique Case Report

Muhammed Abdulkerim Sahin, Necati Ulu, Emire Seyahi

Objective: Anti-glomerular basement membrane (anti-GBM) disease is an extremely rare small vessel
vasculitis. It mainly affects glomerular and pulmonary capillaries and is caused by circulating anti-
GBM antibodies. Achalasia is also a rare disease of the esophagus with unknown etiology. We herein
present a case of anti-GBM disease coexisting with achalasia.

Case: A 32-year-old male patient without a significant medical history presented with hemoptysis in
May 2017. No obvious pathological finding was found in the physical examination. All laboratory test
results were normal. Gastroscopy resulted in hiatal laxity, pangastritis. No pathology was detected in
bronchoscopy and after one month his complaints resolved.

In January 2022, he was admitted with dyspnea and non-massive hemoptysis again. He had occasional
yellow vomiting for 3 months and a weight loss of more than 5 kg in the last 3 months. In laboratory
analysis, anemia (Hemoglobin: 6.8 g/dL), acute kidney failure (creatinine: 8.1 mg/Dl), elevated acute
phase reactants CRP: 70 mg/L, proteinuria and hematuria were detected. MPO ANCA, PR-3 ANCA
and anti-GBM antibodies were negative. Thorax CT were disclosed with alveolar hemorrhage (Figure
1a). Ear-nose-throat examination and paranasal sinus CT showed no pathology. Kidney biopsy
revealed crescentic appearance in more than 50% of glomeruli and on immunofluorescence staining a
linear pattern of IgG staining along the GBM. Because he had epigastric pain, nausea-vomiting,
dysphagia and dilated esophagus appearance on thorax CT, barium esophagogram was performed
(Figure 2). All these findings were consistent with the diagnosis of achalasia and seronegative anti—
GBM disease. Control thorax CT after immunosuppressive therapy involving 1 gr methylprednisolone
for 3 days, cyclophosphamide and plasmapheresis was depicted in Figure 1b.

Conclusion: The only study examining the association between achalasia and autoimmune diseases
reported that achalasia is more common among patients with autoimmune diseases including uveitis,
systemic lupus erythematosus, Sjogren’s syndrome, Hashimoto thyroiditis, and type 1 diabetes
mellitus, compared to general population. As far as we know, this is the first case report in which
achalasia and anti-GBM disease occurred in the same patient.

Keywords: Anti-Glomerular Basement Membrane Disease (Goodpasture Syndrome), Achalasia



1) Booy, J.D., Takata, J., Tomlinson, G. and Urbach, D.R. (2012), The prevalence of autoimmune
disease in patients with esophageal achalasia. Diseases of the Esophagus, 25: 209-213.

Figure 1-a and 1b: Thorax CT shows bilateral, multifocal ground-glass opacities compatible with

alveolar hemorrhage (1a) and these opacities were resolved after treatment (figure 1b)

Figure 2: Barium swallow study shows bird's peak sign that is a typical feature of achalasia.



[PS-02]

Patolojik Sternum Kirigiyla Gelen Kronik Rekiirren Multifokal Osteomiyelit (Krmo) Vakasi

Dr. Ayten Ozkan', Dr.Kezban Armagan Dr.Ceyhun Bicilioglu?, Dr.Ozgiir Akgiil?
'IKCU Atatiirk EAH Romatoloji Klinigi

2Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi FTR-Romatoloji Klinigi

Kronik rekurren multifokal osteomyelit (KRMO) nadir gérilen, otoinflamatuvar, immun bir
bozukluktur. Aseptik osteomiyelitle iligkili tekrarlayan inflamatuvar kemik agrilar1 ile seyredebilir. Bu
vakada bilinen bir hastalig1 olmayan 18 yasinda ani baslayan bilateral ayak ve gogiis 6n yiiziinde agr1
sikayetiyle acil servise bagvuran ve yapilan goriintiilemeler sonucu sternum corpus fraktiirii saptanan
erkek hastaya ileri degerlendirmeler sonucu kronik rekiirren multifokal osteomiyelit (KRMO) tanisi
konmustur. Bifosfonat tedavisi baglanmig ancak fayda gérmemesi iizerine anakinra (IL-1 inhibitori)
ya gecilmis ve remisyon saglanmistir. Aseptik osteomiyelitli hastalarda kronik rekiirren multifokal
osteomiyelit (KRMO) mutlaka akilda tutulmalidur.

Olgu Sunumu

16 yas erkek hasta yaklasik 2 yil 6nce ani baslayan her iki ayak bileginde ve gogiis 6n ylizde agri
sikayeti ile dis merkezde acil servise basvurmus. 2 ay 6nce matkap kullanimi sonrasi gogiis agrilarinin
basladigini belirten hastaya ¢ekilen Torakal BT de sternum corpus orta kesimde fraktiir saptanmig
(Sekil 1 ). Patolojik fraktiir? malignite? on tanilartyla hastanemize sevk edilmis. Pediatri servisine
interne edilen hastanin basvurusunda bel ve sol kalca agris1 da bulunan hastanin herhangi bir travma
ya da atesli enfeksiyon oOykiisii yokmus. Ozgecmis ve soy ge¢misinde ozellik saptanmamis.
Muayenesinde kalga ve bel romlar1 agik agrili, solda FABERE-FADIR negatif, sakroiliak kompresyon
testi bilateral negatif, aktif artrit yok, kas gucleri tam olarak degerlendirilmis. Laboratuvar tetkiklerinde
CRP:4,22 sed:41 dvit:22 PTH:21,70, ALP:127, ANA, RF, Anti-CCP, ENA paneli, AMA,
Antikardiolipin IgM-1gG, p-ANCA, c-ANCA, HLA-B27 negatif, C3-c4 normal, D-Dimer: 499 (Y),
Fibrinojen: 608 (YY), Serum amiloid A: 18,7 (Y), BFT-KCFT normal, Viral markerlar ve brucella
negatif olarak saptanmis. On planda malignite? diisiiniilen hastaya PET-CT ¢ekilmis: Sternum orta ve
distal kesiminde izlenen litik destriiktif degisikliklerle patolojik tutulum, sag 2. kostokondral bileske
seviyesinde izlenen milimetrik litik odakta patolojik tutulum,T4 vertebra sol transvers prosesinde ve
L3 vertebra korpusunda izlenen litik odakta patolojik tutulum mevcuttur seklinde raporlanmis, tiim
vucut kemik sintigrafisinde benzer alanlarda tutulum gorilmis. Kemik iligi aspirasyon biyopsisi,

Sternum tru-cut biyopsi ve L4 vertebra sol lamina agik biyopsi sonucu malignite ile uyumlu gelmeyen



hastaya DEXA yapilmis ve L1-L4 kemik mineral yogunlugu: 0.653 gr/cm2, femur boynu kemik
mineral yogunlugu: 0.75 gr/cm2 olarak hesaplanmis. Patolojik fraktiir? osteoporoz? diisiiniilerek 1.V
bifosfonat (pamindronat) tedavisi baglanmis. Klinigimize basvurusunda pamindronat tedavisinden
fayda gormeyen hastaya torakal, lomber ve bilateral kalga MR ¢ekildi (Sekil 2-3-4). Kalgalarda
patoloji goriilmemekle birlikte T7 vertebra sag pedikiiline dogru vertebra korpusundan uzanim
gosteren T2 sinyal artigi, T12 vertebra korpusunda yiikseklik kayb1 ve enflamatuar nitelikte sinyal
degisikligi, ayrica L3 vertebra korpusunda 6dem ile uyumlu T2 sinyal artis1 ve santral-anterior kesimde
daha belirgin yiikseklik kayb1 saptanmis olup kronik reaktif multifokal steril osteomyelit yoniinden
klinik laboratuvar korelasyon ve takibi oOnerilir seklinde raporlandi. Hastaya kemik sintigrafisinde
multifokal tutulumlarin saptanmasi, enfeksiyon ve neoplazi ayirici tanisi igin yapilan detayli
incelemeler sonrasi enfeksiyon ve neoplazinin dislanmasiyla Kronik Rekiirren Multifokal
Osteomiyelit tanis1 konuldu ve anakinra (IL-1 inhibitorii) baglandi. Tedavinin 6. Ayinda poliklinikte
degerlendirilen hastanin sikayetleri biiylik oranda gerilemisti ve yapilan kontrol goriintiilemelerinde

yeni gelisen osteomiyelit ile iligkili tutulumu yoktu. Hastanin poliklinik izlemi devam etmektedir.

Sekil 1-Torakal BT sagittal kesitte sternum corpus orta kesimde fraktir ile uyumlu gérinum.



Sekil 2-Lomber MR da L3 vertebra korpusunda 6dem ile uyumlu sinyal artig1 ve santral anterior

kesimde daha belirgin yiikseklik kaybi, T12 korpus iist kosede 6dem ile uyumlu goriiniim.

Sekil 3-Torakal MR da T12 korpus iist kdsede ve T11 corpus 6n alt kdsede minimal 6dem ile uyumlu

gorindm.



Sekil 4- Bilateral Kalca MR da kalga patolojisi bulunmamakla birlikte L3 vertebra korpusunda 6dem

ve santral anterior kesimde daha belirgin yiikseklik kaybi ile uyumlu goriiniim.



[PS-03]

Miyozit ile Prezente Olan Behget Hastah@i: Vaka Sunumu

Zehra OZSOY, Umut KALYONCU
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali & Romatoloji Bilim Dali

Giris:

Behget hastaligi (BH), tekrarlayan oral aftdz lezyonlar, genital iilserler ve okiiler tutulum ile
karakterize seyreden sistemik bir vaskulittir. Gastrointestinal, norolojik, vaskiler ve kas-iskelet
sistemlerinin de inflamatuvar ataklar seklinde tutulumlar1 goriilebilir. BH’inda kas tutulumu ile
karakterize miyozit tablosuna oldukca nadirdir (1). Bu bildiride; nekrotizan myozit ile prezente olan

ve eslik eden diger klinik bulgularla beraber BH tanisi koydugumuz bir vakay1 sunmaktayiz.

Olgu Sunumu:

26 yasinda erkek hasta, 4 yildir yilda iki ile ii¢ kez bilateral topuktan baslayip baldira yayilan
agr1 ve baldirda hassas sertlik sikayetiyle bagvurdu. Sikayetlerine terleme ve titreme de eslik ediyordu
ancak atesi yoktu. Oykiisiinde, en son ataginda 10 giin kadar amoksisilin klavulonat ve siprofloksasin
antibiyotik tedavisi almisti. Romatolojik sorgulamasinda rekiirren oral aft dykiisii ve siipheli bir genital
iilser Oykiisl saptandi. Fizik muayenesinde genital iilser skar1 ve tibia 6n yiiziinde eritem nodozum
benzeri lezyonlar saptandi. Laboratuvar testlerinde CK: 50 U/L, CRP: 8,44 mg/dl, prokalsitonin:0,12
ng/m ve lokosit: 16,7x10%ul degerleri saptandi. Kruris MRG’de multifokal kitlesel lezyon odaklari
goriildii. Bu lezyonlardan mikroabse on tanisiyla USG esliginde biyopsi alindi. Lezyon igerigi
piriilandi, ancak piiy ve kan kiiltlirlerinde iireme olmadi, ARB negatif sonuglandi. Patolojisi kan
elemanlar1 ve birka¢ fibroz bag doku elemani olarak sonuglandi. Tibia 6n yilizdeki nodiilden biyopsi
yapildi, patoloji sonucu pannikiilit olarak raporlandi. Gonderilen ANA, ENA ve ANCA; HLA B5, B51
tetkikleri ve paterji testi negatifti. G6z muayenesinde Uveit bulgusu tespit edilmedi. Tim bulgular

degerlendirildiginde Behget hastalig1 tanistyla hastaya 32 mg MPZ po. baslandu.

Sonug:
Behget hastaligi seyrinde goriilen miyozit immunosupresif tedaviye ikincil bakteriyel
enfeksiyon yada primer hastaligin tutulumuna bagh olarak goriilebilmektedir. Enfeksiy6z miyozitte

immunsiipresif tedavi kontrendike olmasi nedeniyle, primer hastalik tutulumundan ayirt etmek



oldukc¢a 6nemlidir. Literatiirdeki kisitl sayidaki olgular raporlar1 g6z 6niine alindiginda; multipl odak,
bilateral tutulum, daha hafif bir klinik seyir, ataklar halinde seyir, BH iligkili diger semptom ve
bulgularin varligi, yayma ve kiiltiirde enfeksiy6z bir ajan gosterilememesi primer hastalik iliskili bir
miyozit tablosunu  dislindiiriir. Manyetik  rezonans  goriintiilemede kas  dokusunun
degerlendirilmesinde bilgisayarli tomografiden daha iistiindiir. Ancak enfeksiydz ve nonenfeksiyoz
miyozit ayriminda spesifik MRG bulgularinin bulunmamasi nedeniyle; kesin tani i¢in biyopsi ve hiicre
kiilttiri 6nerilmektedir. Doku kiiltiiriin negatif olmamasi ve biyopside fokal kas nekrozu, perivaskiilit
ile karakterize notrofil ve makrofaj infiltrasyonu gorulebilmektedir. Nekrotizan miyozit tanisi konulan
bu hastalar steroid tedavisinden ciddi fayda gérmektedir (2).

Bizim vakamizda eritema nodozum, oral aft, genital aft gibi Behget hastaligina spesifik klinik
bulgularin yan1 sira kas tutulumlarinin radyolojik goriintiilemede bilateral ve multipl olmasi, yayma
ve kiiltiir sonuglarinin bakteriyel enfeksiyon yoniinden negatif olmasi, antibiyotik tedavisinden fayda
géormemesi ve daha once immunosiipresif tedavi almamis olmasi BH’1 iliskili miyozit tanisina
gotliirmiistiir. Tedavi prosediirlerinin farkli olmasi1 nedeniyle BH ile iligkili miyozit ve enfeksiy6z

miyozit ayirici tanisi oldukga 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler
Behget, Miyozit, Vaskulit

Kaynaklar:

1- Jo SE, Kim YJ, Lee KE et al. Muscular involvement of Behget's disease: ultrasonography, computed
tomography, and magnetic resonance imaging findings. Clinical Imaging 2012: 36: 643—-646

2- Sarui H, Maruyama T, Ito | et al. Necrotising myositis in Behget’s disease: characteristic features

on magnetic resonance imaging and a review of the literature. Ann Rheum Dis 2002;61:751-752



[PS-04]

Dev Hiicreli Arterit Vakasi: PET/BT ile Sistemik Tutulumun Gosterilmesi

Esra Erpek
Katip Celebi Universitesi T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Izmir

Amag

Dev Hiicreli Arterit (DHA), ¢ogunlukla ileri yastaki bireyleri etkileyen orta ve biiyiik damar
vaskdlitidir. PET/BT de tipik belirtisi, subklavian, brakiyal arterler, brakiyosefalik gévde, iliak ve
femoral arterler dahil olmak iizere aort duvarinda artan 18-FDG tutulumudur . Bu vakada size bas
agrisi ile prezente olup sistemik tutulum gosteren bir dev hiicreli arterit vakasini 6zetlemeyi amacladik.
Bulgular

67 yasinda bilinen tip 2 diyabeti olan erkek hastanin, 5 aydir devam eden bas agris1 nedeni ile yapilan
kranial goriintiilemesinde patoloji saptanmamis. Akut faz yiiksekligi (CRP:54 mg/dl ESR:108 mm/sa)
olmasi tizerine romatoloji klinigi goriisii istenmis. Hastanin sorgulamasinda son 6 ayda %10’dan fazla
kilo kaybi, halsizlik ve ¢ene klaudikasyosu disinda 6zellik saptanmadi. Fizik muayenede bilateral
temporal arterler palpabldi. Temporal arter ultrasonografisinde halo bulgusu mevcuttu. G6z bakisinda
gorme keskinligi tam, gérme alan1 normaldi. PET/BT‘de bilateral kommon karotis arter, internal
karotis arterlerde servikal segment ve vertebral arter, brakiosefalik arter ve aortik trunkustan itibaren
¢ikan aorta, arkus aorta, inen torasik-abdominal aorta, kommon iliak, bilateral femoral, popliteal ve
anterior ve posterior tibial arter trasesi boyunca ayak bdlgesinde uzanan artmis diffiiz FDG18 tutulumu
izlendi. 0,5 mg/kg prednizolon ve metotreksat 15 mg/hafta baslandi. Steroid tedavisi 6ncesi yapilan
temporal arter biyopsisi vaskiilit ile uyumlu geldi. Takiplerinde hastanin akut fazlar1 ve bas agrisi
yakinmasi geriledi.

Tartisma

PET/BT’nin biiyilk damar vaskiilit tanisindaki duyarliligt %80-85, 6zgiilligli %95 oraninda olup
tanida, hastaligin yaygmhigmin-aktivitesinin belirlenmesinde ve tedavi takibinde énemini gosteren
caligmalar bulunmaktadir(1-3).

PET/BT ile en sik subklavian arter (%74), torasik ve abdominal aorta (%50), daha sonra iliak ve
femoral arterlerin (%37) tutulum gosterdigi tespit edilmis ve F18 FDG tutulumunun sistemik
semptomlar1 6n planda olan DHA hastalarinda daha fazla oldugu bildirilmistir (4).Bizim vakamizda

sistemik bulgular olmamakla beraber, aorta ve ana dallar ile karotid arterlerin ekstrakranial dallarinda



degisik diizeylerde segmenter-subsegmenter heterojen tarzda artmis F18 FDG tutulumlar
gozlenmistir.

Sonug

FDG PET/CT, dev hiicreli arteriti olan hastalarin 6zellikle sistemik tutulumun saptanmasinda tani,
tedavi yanit1 ve takibinde onemli rol oynamaktadir.

Kaynaklar

1-Umekita K, Takajo I, Miyauchi S, et al. (18F) fluorodeoxyglucose positron emission tomography is
a useful tool to diagnose the early stage of Takayasu's arteritis and to evaluate the activity of the
disease. Mod Rheumatol 2006;16:243-247

2-Walter MA, Melzer RA, Schindler C, Miller-Brand J, Tyndall A, Nitzsche EU. The value of (18 F)
FDG-PET in the diagnosis of large vessel vasculitis and the assessment of activity and extent of
disease. Eur J Nucl Med Mol Imaging 2005;32:74-81

3-Treglia G, Mattoli MV, Leccisotti L, Ferraccioli G, Giordano, A. Usefulness of whole-body fluorine-
18- fluorodeoxyglucose positron emission tomography in patients with large vessel vasculitis: a
systematic review. Clin Rheumatol 2011;30:1265-1275.

4-Lehmann P, Buchtala S, Achajew N, et al. 18F-FDG PET as a diagnostic procedure in large vessel
vasculitis-a controlled, blinded, reexamination of routine PET scans. J.Clin Rheumatol 2011;30:37-
42,

Sekil 1.FDG PET BTgoruntusu
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[PS-05]

Nadir bir olgu; Sistemik lupus eritematozus ve aseptik abse birlikteligi

Giillii Sandal Uzun, Levent Kilig, Umut Kalyoncu, Sedat Kiraz
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dal1, Ankara

Giris:

Aseptik abseler siklikla dalakta, abdominal lenf diigiimlerinde ve karacigerde yerlesen, kronik
tekrarlayan apseler olusturan, nedeni bilinmeyen noétrofilik bir hastaliktir. Sistemik Lupus
Eritematozus(SLE) gibi otoimmun hastaliklarda karacigerde abse ile klinige basvuran hastalarda
ayirict tanida mutlaka diistiniilmesi gerekmektedir. Biz de yeni tan1 SLE ve karaciger absesi olan
hastamizda enfeksiyon ve malignite tanisini dislayarak karaciger aseptik abse tanisi ile immunsupresif

tedavi bagladigimiz bu hastay sizlerle sunmak istedik.

Olgu:

41 yasinda kadin hasta klinigimize ates,karin agrisi, artralji ve cilt dokiintiileri sikayetiyle
bagvurdu. Hastanin romatolojik sistem sorgusunda cilt dokiintiileri, fotosensivitesi, her iki el bilegi ve
parmaklarda artralji, agrisiz oral iilseri mevcuttu. Fizik muayenesinde; tiim viicutta yaygin farkl
yaslarda nodiiler nitelikte papiilosquamoz lezyonlar ve agiz mukozasi sert damakta agrisiz iilser
mevcuttu. Dékiintiilerden alman cilt bx: Subakut kutandz lupus ile uyumlu Idi. Karaciger ve renal
fonksiyon testleri normaldi. 24 Saatlik idrar proteini 242,5 mg/gun, sedimentasyon (ESR):110
mm/saat, C-Reaktif Protein (CRP):16 mg/D1 1,ANA:1/100(g/b) pozitifti. Viral markerlar, kan kiiltiiri,
brusella negatifti.

Torax BT ve EKO normaldi. MRCP'de: Karacigerin en biiyiigii segment 4-8 bileskesinde 18 mm
boyutunda olan multipl lezyonlar izlendi. Karaciger tru-cut bx:notrofilden zengin abselesme odagi ve
lenfoplazmositer hiicre reaksiyonu mevcuttu. Hastaya SLE ve AA tanisi ile 32 mg metilprednizolon,
2*1000 mg mikofenolat mofetil ve intravendz immunoglobulin tedavisi planlanarak taburcu edildi.
Poliklinik takiplerinde hastaya kontrol yapilan MRCP’de karacigerin her iki lobunda tanimlanmis ve

bliyiigii 1 cm ¢apli fokal lezyonlarin ara donemde gerileme egiliminde olup remisyonda izlendi.



Resim 1

Resim 2

Karacigerdeki abse odaklar



[PS-06]
Akut Gelisen Yaygin Cilt Bulgulariyla Basvuran Sistemik Lupus Eritematosuz Olgusu

Enes Basaran', Ozlem Ozdemir Isik', Duygu Temiz KARADAG?, Ayten Yazict', Ayse Cefle!
1-Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali

Giris:

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) daha ¢ok kadinlari etkileyen; multisistemik otoimmiin bir
hastaliktir. Genellikle dogurganlik ¢aginda olan kadmlar1 etkilemektedir. Tanisi, klinik bulgu ve
laboratuvar degerlerinin birlikte degerlendirilmesi ile konulabilmektedir. Hastalik, sadece cilt, eklem
tutulumu gibi hafif bulgularla seyrettigi gibi santral sinir sistemi ve bobrek tutulumu gibi daha ciddi
tutulumlarda olabilmektedir. Cilt tutulumu genelde hafif olup giines goren yerlerde yogunlasmaktadir.
Bazen de cilt tutulumu ¢ok daha yaygin olup biyopsi ile ayirici tanisina gidilmesi gerekebilmektedir.
Bizde burada 50 yasinda baslayan ve ilk bagvurusunda yaygin cilt tutulumu olan bir hastay1 sunmak

istedik.

Olgu:

Onceden bilinen hastalig1 olmayan 50 yasinda kadin hasta 3 ay dncesinde baslayan tiim viicutta
yaygin dokiintii sikayetiyle dis merkeze basvurmus. Sikayetlerinin dis implantlar1 sonrasi bagladig:
Ogrenilen hastaya biyopsi yapilmis. Biyopsi sonucu kontakt dermatit olarak raporlanan hastaya lokal
tedaviler ve dis enfeksiyonlarindan dolay1 antibiyotik tedavileri verilmis. Fakat yanit alinamayan hasta
dis merkezden hastanemize yonlendirilmis. Yapilan sistem sorguda ates, son 3 ayda 6 kg kayip, artralji,
oral iilseri oldugu saptandi. Hasta degerlendirildiginde tiim viicutta yaygin fakat 6zellikle giines goren
yerlerde daha yogun eritematdz plaklar, avug iglerinde vezikiil artiklari, damakta erode alan goriildi.
Yuzdeki dokintiilerin nasolabial sulkusu tutmadigi kaydedildi(Resim 1). Agiz i¢inde sert damakta
erode alanlar gozlendi. Bunun (zerine hastadan ANA, C3, C4, Direk Coombs, anti-ds DNA, anti-
fosfolipid antikorlari, ENA paneli gonderildi. Cilt biyopsisi tekrar edildi. Sonuglarinda ANA +
(sitoplazmik yogun ince benekli), Anti-ds DNA 414 mg/dl (<100), anti-Ss A 3+, kronik hastalik
anemisiyle uyumlu anemi, direk coombs pozitifligi goriilen hastaya mevcut bulgularla SLE tanisi
kondu. 40 mg metilprednizolon ile sikayetlerinde belirgin rahatlama olmayan hastaya 250 mg 3 gin
metilprednizolon verildi. Hidroksiklorokin 400 mg, Azatiopurin 100 mg ve kortikosteroid ile
sikayetlerinde azalma olan hastanin cilt dokiintiilerinde tamama yakin bir gerileme goriildii. Hasta

mevcut tedavi ile biyopsi takibi ile taburcu edildi.



Tartisma:

SLE viicutta hemen tiim sistemleri tutabilen; buna bagh olarak klinik bulgular1 ¢ok ¢esitli olan
bir hastaliktir. Tuttugu hemen her sistemin ayirici tanisinda birgok hastalik bulundugundan dolay1
bazen tanisinda karisikliklar yasanabilmektedir. Cilt tutulumu hastalarin, hastalik siire¢lerinin
icerisinde %75-85 olarak goriilmekle birlikte, ilk tanida bu oran ¢ok daha diisiiktiir. Cilt tutulumu lupus
spesifik ve lupus spesifik olmayan olmak tizere ikiye ayrilmaktadir. Lupus spesifik olmayan bulgular1
olan hastalar 6zellikle diger sistem tutulumlar1 olmadiginda tanida klinisyenleri zorlayabilmektedir.
Yasui ileri, dykiisiinde yabanci cisim enfeksiyonu olan ve biyopsisi kontakt dermatit olarak raporlanmig

bir SLE hastas1 sunarak dokiintii ayirici tanisinin zorlayici olabilecegine dikkat ¢ekmek istedik.

Resim 1: Nasolabial sulkusun
korundugu, glines goren yerlerde
yogunlasan dokintu.




[PS-07]

Vaskiilit ile Prezente Olan Hairy Cell Lésemi Olgusu

Belkis Nihan COSKUN*, Ezel ELGUN**, Yavuz PEHLIVAN*, Ediz DALKILIC*
*Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal
** Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Giris:

Lokositoklastik  vaskiilit (LSV) kiicik damarlarin inflamasyonu ile karakterizedir.
Etiyolojisinde ilaclar, enfeksiyonlar, maligniteler, sistemik inflamatuar hastaliklar yer alir. Ozellikle
alt ekstremitelerde yerlesen palpabl purpuralar tipiktir. Bu yazimizda LSV bulgular ile ortaya ¢ikan
Hairy Cell Losemi (HCL) olgusunu sunmay1 amagladik.

Olgu:

Yetmis yasinda erkek hasta 6 aydir ekstremitelerinde baglayip son 2 haftadir govdesinde daha
yogun olan palpabl purpurik lezyonlari, ates, gece terlemesi, halsizlik sikayetleriyle acil servise
bagvurdu. Fizik muayenesinde genel durumu iyi, ekstremite ve govdesinde eritemli zeminde krutlu,
piistiiler lezyonlar1 mevcuttu (Sekil-1). Ozgegmis ve soygecmisinde 6zellik bulunmadi. Laboratuvar
incelemesinde 16kosit:1470/mm3, notrofil:831/mm3, lenfosit:601/mm3, hemoglobin:7,9gr/dl,
trombosit:150200/mm3, CRP:123 mg/L, sedimantasyon: 140 mm/saat olarak tespit edildi. Brusella,
hepatit, parvovirus, CMV, EBV, kizamik, sugigegi, mycoplasma, lyme, rubella negatif olarak bulundu.
ANCA, RF ve anti-CCP negatif, C3 ve C4 normal, ANA 1/100 E.P. pozitifti. Ekstremitedeki lezyonun
punch biyopsi patolojisi LSV olarak raporlandi. COVID-19 PCR testinin negatif, idrar ve balgamda
ARB iiremesinin olmamasi, immiinglobulinlerin normal diizeyde olmasi, ¢ekilen toraks ve abdomen
bilgisayarli tomografisinde lenfadenomegali olmamasi, dalak biiytikliigiiniin 13 cm ile sinirda olmast
ve periferik yaymada atipik lenfositlerinin gdriilmesi {izerine, pansitopeni nedenini agiklayabilmek
adina hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyonu, imprint incelemesinde atipik
lenfositler normalden iri, kromatin yapis1 ince, genis sitoplazmali ve sitoplazmik cikintilar igeren
hiicreler seklindeydi (Sekil-2). Kemik iligi patolojisi; morfolojik 6zellikler oncelikle HCL
diistindiirmektedir, TRAP zayif boyanma olup immiinohistokimyasal negatif sonuglar ile diger B

hiicreli lenfoid neoplaziler ekarte edilebilmistir seklinde raporlanip HCL tanisi ald.

Sonug:



HCL ve LSV nadir goriilen hastaliklardandir. Literatiirde beraber bildirilmis az sayida olgu

olup aralarindaki ilisiki net degildir.

Sekil-1 Hastanin basvuru aninda sirtindaki Sekil-2 Kemik iligi aspiratinda sitoplazmasinda sag

lezyonlar seklinde ¢ikintilar1 olan hairy cell hiicresi



[PS-08]

Igg4 iliskili Hastahkta Nadir Bir Bulgu; Ates

Cansu Akleylek?, Neslihan Yilmaz!

Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag:

IgG4 iligkili hastalik, tipik olarak en az bir organda diffiiz/fokal kitle ile kendini gosteren
sistemik fibroinflamatuvar bir hastaliktir. En sik pankreas, hepatobiliyer sistem, tiikriik bezleri, orbita
ve lenf nodlarinda tutulum yapmakta ve yiliksek atesin ¢ok nadir goriildiigii bilinmektedir. Biz bu

bildiride atesle seyreden bir IgG4 iliskili hastalik olgusunu sunmay1 amagladik.

Olgu:

Elli i¢ yasinda erkek hasta, 2 aydir devam eden halsizlik, istahsizlik, kilo kayb1 ve ates
yakinmalariyla basvurdu. Ug haftadir bacaklarda kirmiz1 dékiintiiler, 5 giindiir 38 C° yi gecen ates ve
idrar miktarinda azalma oldugu oOgrenildi. Fizik muayenesinde; alt ekstremitelerde purpurik
dokdntiler, aksiller ve inguinal alanlarda 3 ¢m’yi bulan lenf nodlar1 oldugu gorilda. Tetkiklerinde
anemi, akut faz yiiksekligi [C-reaktif protein (CRP); 108 mg/l], kreatinin artis1 (3.14 mg/dl),
hipokomplemantemi ve idrarda steril pylriyle graniiler silendirler vardi. RF ve ANA pozitif, ENA,
Anti ds-DNA, ANCA-IFA negatifti. Enfeksiydz nedenlere yonelik yapilan tetkiklerde bir bulguya
rastlanmadi. Hastanin PET-CT’sinde “Yogun FDG tutulumlu (SUVmax >8) yaygin lenfadenopati
(LAP) ve bobrek boyutlarinda artis ile kortekslerde FDG tutulumu” saptandi. Ayirici tantya yonelik
yapilan lenf nodu biyopsisinde “Plazma hiicre infiltrasyonu, fibrozis, IgG4 (+) hiicre sayisinda (1
blyuk biylitmede >10) ve oraninda (>%40) anlaml artis” gériilirken serum 1gG4 diizeyi (719 mg/dl)
yiksek bulundu. Ates, yaygin LAP, l6kositoklastik vaskiilit, akut bobrek yetmezligi ve serum IgG4
yiiksekligi olan hastaya, karakteristik histopatolojiyle birlikte “IgG4 iliskili hastalik” tanis1 koyularak,
64 mg/giin metilprednizolon baslandi. Tedavinin 4. giiniinde yakinmalarin belirgin azaldigi, atesin
tekrarlamadigi ve akut faz yanit1 (CRP; 2 mg/l) ile kreatinin (1.0 mg/dl) diizeylerinin geriledigi

goralda.



Sonug: Ates, IgG4 iliskili hastalikta dislama kriterleri arasinda bildirilen bir bulgu olmakla birlikte
literatiirde nadir vaka raporlarina (siklik <%1) rastlanmaktadir. Bizim olgumuzda ates etiyolojisinde
yer alabilecek diger nedenler ekarte edilmis ve steroid tedavisine erken donemde belirgin yanit
alimmuigstir. Bu nedenle karakteristik bulgularla tanis1 desteklenen hastalarda atesin de diger nedenler

diglandiktan sonra mevcut tablonun bir pargasi olabilecegi akilda tutulmalidir.



[PS-09]

Vaskulit Gibi Baslayan Enfekte Ila¢ Eriipsiyonu Olgusu

Ali EKIN, 2Merve AKDUMAN, 2Ahmet GORUNEN, ?Nermin JAFARLI, ?Derya PEKIN, 3Elif
Can SEMET, 'Belkis Nihan COSKUN, !Ediz DALKILIC, 'Yavuz PEHLIVAN

'Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart ABD., Romatoloji BD.

2Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 ABD.

3Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon ABD.

Giris ve Amag

Kutano6z vaskiilit, deri veya deri alt1 dokusundaki kiiciik veya orta biiyiikliikteki kan damarlarinda akut,
tekrarlayan veya kronik inflamatuar hasar ile karakterize bir grup durumu icerir.Kutandz vaskdlit iyi
huylu, gegici bir durum olabilse de, altta yatan hastaligin veya sistemik vaskiilitin bir gdstergesi
olabilir. Cilt bulgularina 6rnek olarak petesi, palpabl purpura, hemorajik biiller, nodiiller, ilserler,
livedo retikilaris, livedo rasemoza ve urtiker dahildir.Ancak petesiyal veya purpurik dokuntinin
varligi her zaman vaskiiliti gostermez.Dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve gerekli laboratuar
bulgularla tan1 konabilir. Bu vakada oral amoksisilin-klavulonik asit kullanimi1 sonras1 gelisen yaygin
cilt bulgulariyla karakterize vaskiilit 6n tanili bir hasta sunulmustur.

Vaka Sunumu

66 yasinda erkek hastanin bilinen KOAH (Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1) ve OSAS (Obstructive
Sleep Apne Syndrome) tanilar1 mevcut olup, bipap kullanmaktaydi. KOAH atak ile hastane yatisi
sonras1 amoksisilin-klavulonik asit 1000 mg 2x1 ile taburcu edilen hastada, ila¢ kullanimindan 5 giin
sonra, karm on ve yan yiiz ile bilateral uyluk ve bacaklarda dokiintli gelismesi nedeniyle acil servise
basvurmus. Yapilan tetkiklerinde ESR:140 CRP:142 kreatinin: 1,44 GFR:50 tam idrar analizinde(TIT)
1+ proteiniiri saptanmis. Lokositoklastik vaskiilit 6n tanisi ile bacaktaki lezyondan punch biyopsi
alinarak enoxaparin 4000 U 1X1 SC, lokal kremler ve setirizin tablet baslanarak romatolojiye
yonlendirilmig. Hastanin tarafimiza basvurusunda, romatolojik sorgusunda cilt bulgular1 disinda
ozellik yoktu. Yapilan fizik muayenesinde karin 6n yiiziinde papulo-pustuler lezyonlar ve her iki
bacakta kizariklik, agik yara, papiilo-piistiiler lezyonlar mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde WBC:10440,
n6trofil:3710, kreatinin:1,32 mg/Dl, tre:48 mg/dL, CRP:172 mg/L (NA:0-5 mg/dL), prokalsitonin:
0,10 pg/L (NA:0-0,08 pg/L), ESR:58 mm/saat, TiT’te 2+ proteiniiri, spot idrarda 2 gr/gr
protein/kreatinin orani saptandi. ANA, ANA profili, ANCA, RF, Anti-CCP ve komplemanlar negatifti.



Otoantikorlar ve patoloji sonuglanmadan 6n planda vaskiilit diistiniilerek romatoloji klinigine yatist
yapilan hastaya 3 giin 500 mg IV prednol uygulandi. Dermatoloji tarafindan lezyonlardan punch
biyopsi ve siiriintii kiiltiirii alinarak enfeksiyon hastaliklar1 6nerisi lizerine tigesiklin tedavisi baslandi.
Kultiirde psddomonas aeruginosa remesi zerine tigesiklin tedavisi 5. guninde kesilerek meropenem
ve teikoplanin tedavisi baslandi. Cekilen alt extremite doppler usg "Bilateral alt ekstremite
distallerinde venoz kollateral dilatasyon" seklinde raporlandi. Karin bolgesinden alinan punch biyopsi
"Olguda vaskiilit bulgusuna rastlanmamistir. Bulgular nonspesifiktir." seklinde raporlanmasi {izerine
dermatoloji Onerilerisiyle lokal baz1 tedavilerle pansuman uygulandi. Lezyonlarm ilk giinlerinde dis
merkez acil serviste bacaktan alman punch biyopsi ise " Bulgular klinik 6n tan olan ilag erupsiyonu
destekler niteliktedir." seklinde raporlandi. Hastanin mevcut tablosu vaskiilit gibi baglamig olsa da
yapilan biyopsi sonucu ile ilag eriipsiyonu olarak kabul edildi. Meropenem ve teikoplanin tedavisi 14
gline tamamlanarak kesildi. Tedavi sonunda hastanin lezyonlarinda ciddi regresyon olmasi iizerine
hasta taburcu edildi.

Tartisma ve Sonug¢

Akut ve kronik ila¢ kullanimina bagli meydana gelebilecek cilt reaksiyonlarinin iyi bilinmesi, ilaca
bagl vaskiilit, toksik epidermal nekroliz, DRESS sendromu gibi daha ciddi tablolar olustugunda, hizla
miidahale ve ayirici taniyla beraber, hastalarin morbidite ve mortalitelerinin azaltilmasinda 6nem tasir.
Stiphelenildiginde mutlaka ilacin kesilmesi, hastalarin sistemik olarak degerlendirilmesi ve vaskilit
taklitgileri ile eriipsiyonlarin ayirt edilmesi gerekir. Vakamizda 6n planda vaskiilit gibi baslayan,
ancak patolojide vaskiilit saptanmayan, daha sonra enfekte olan ve agik yaralar1 bulunan hastanin

steroid ve antibiyoterapiye dramatik yanit1 sunulmus olup, bu konunun 6nemi vurgulanmistir.

Resimler-1) Romatoloji basvuru anindaki lezyonlarin goriintlisu



Resimler-2) Tedavi sonrasi 3.haftada lezyonlarin goérintisi



[PS-10]

Polimiyalji mi Acaba ?

Ata Bora Ayna

Cekirge Devlet Hastanesi Romatoloji Klinigi, Bursa

Polimiyalji romatika (PMR), 50 yas Uzeri omuz, kalca kusagi ve boyunda agri- tutukluk ile
karakterize, nedeni bilinmeyen inflamatuar bir hastaliktir. Hastaliga 6zgi herhangi bir tanisal test
bulunmamaktadir. Ayirici tanida gesitli romatizmal ve romatizmal olmayan hastaliklar yer almaktadir.
Guncel siniflama kriterleri klinik, laboratuvar ve gorintulemeyi iceren bir skorlamadir. Bu yazimizda

PMR semptomlariyla prezente olan bir hastanin tanisal stirecini sunmayi amacladik.

PMR o6n tanisiyla yonlendililen altmis bir yasinda erkek hasta romatoloji poliklinigine
basvurdu. Hastanin ii¢ aydir suren, sagda daha belirgin her iki tarafli, gece artan , sabahlari 5-10 dakika
tutukluga sebep olan kollarda, omuzlarda agrisi vardi. Kirk paket/yil sigara icicisi olan hastanin bilinen
kronik obstruktif akciger hastaligi vardi. Hastanin sagda daha belirgin her iki omuz 6zellikle i¢
rotasyon ve elevasyonu Kisitliydi; Neer ve Hawkins testleripozitif saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde
CRP: 34.9 g/dL (0-8), ESR: 61/saat, tam kan sayimi ve biyokimyasal belirtecleri normal olarak
sonuclandi. PA akciger grafisinde sag akcigerde daha 6nce sekel olarak yorumlanan parankimal
opasite artigi goriildii. Tim batin US goériintiilemesinde karaciger konturlari hafif lobiile ekoyapisi
minimal kabalasmis (parankimal hastalik?) olarak raporlandi. Hastanin her iki omuz MR
incelemesinde; bilateral subakromial-subdeltoid bursal yapilar dogal, sag subskapular bursada
minimal efflizyon saptanirken, humerus bas boyun bileskesi anteriorunda biceps tendon Kilifi
komsulugunda periosseoz bholgeye hafif ekspansil nitelikte uzanan yogun kemik iligi O0demi
izlenmistir. Hastanin bakilan timor markirlarindan CEA 87.5 ng/mL (0-5) sonucglandi. Toraks
tomografisinde: sag akciger alt lob superior segmentte paravertebral alanda yaklasik 31x18 mm
boyutlarda duizensiz sinirli gevre akciger parankimine lineer spikiiler uzanimlar gosteren yumusak
doku dansitesinde nodiler kitle lezyonu; her iki akcigerde ayrica yaygin multiple sayida biiyiigii sag
akciger st lob anterior segmentte paramediastinal alanda 16 mm capa ulasan metastatik
intraparankimal nodul formasyonlari; anterior mediastinal, sag paratrakeal-retrokaval, prekarinal,
subkarinal diizeyde , sol paratrakeal alanda, aortikopulmoner diizeyde, her iki hiler sahada multiple

sayida biiytigli subkarinal diizeyde yaklasik 35x26 mm boyutlara ulasan LAP ile uyumlu yumusak



doku dansitesinde nodiler kitle lezyonlari saptanmistir. Abdomen tomografisinde: karaciger hilusu
diizeyinde, paracOlyak alanda, paraaortik, aortikokaval dizeyde, solda proksimal iliak zincirde ve her
iki eksternal iliak zincir komsulugunda multiple sayida biiyiigii yaklasik 29x22 mm boyutlara ulasan
LAP ile uyumlu yumusak dokudansitesinde nodiiler kitle lezyonlari; sag siirrenal gland diizeyinde
yaklasik 35x17 mm boyutlarda ortalama 73 HU dansitede 6l¢llen noduler metastaz lehine yorumlanan
lezyon saptanmistir. PET/BT ¢alismasinda: sol (st servikalden baslayan, mediastende ve sag aksiller
bolgede, bilateral hiler, hiler-interlober, subaortik yerlesimli ¢ok sayida malign gériniimli lenf
nodlari; sag akciger alt lob superior segmentte primer/metastatik ayrimi yapilamayan kitle lezyonu,
sag ve sol akciger parankiminde santimetrik-subsantimetrik boyutta hipermetabolik metastatik
goriinimlu noduler lezyonlar, infradiafragmatik alanda paraaortik, paragolyak, perigastrik, parailiak
malign goriiniimlii lenf nodlari, sag slrrenalda malign gorinumli metastatik lezyon, mide
mukozasinda malignite diistindiiren yer yer fokallesen metabolik aktivite artislari, mezenterik yag
planlari arasinda hipermetabolik nodiler lezyonlar, ¢ok sayida metastatik litik, kemik lezyonlari
izlenmistir. Hasta primer malignite ve histopatolojik tani agisindan arastirilmaktadir.

Akut faz yiiksekligi ile romatoloji pratiginde sik karsilasilmaktadir. Eger eslik eden kas iskelet sistem
yakinmasi da varsa romatolojik patoloji daha 6ne ge¢mektedir. Vakamizda erkek cinsiyet varligi
(PMR kadin/erkek: 2-3), sagda sikayetlerin daha fazla olmasi, gece agrisinin baskinligi, kalca
yakinmasi olmamasi ve goruntilemede tipik bursit gérilmemesi PMR’den uzaklastirici faktorlerdi.
PMR’de steroid ile dramatik diizelmenin olmasi taniyi da bir anlamda destekleyen bir bulgu olmakla
birlikte dncesinde PMR ’nin bir ekartasyon tanisi oldugu ve olasi diger ayirici tanilarin ( enfeksiyon,

malignite gibi) dislanmis olmasi gerektigi unutulmamalidir.






[PS-11]

Covid-19 Sonras1 Norolojik Tutulum ile Prezente Olan Primer Sjégren Sendromu Olgu

Sunumu

Burcak Karadeniz!, Muhammet Emin Kutu!, Yildiz Akbal?, Selda Celik!
1Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji

Klinigi, Istanbul

Giris-Amag: Primer sjogren sendromlu hastalarda norolojik tutulum sikligi % 8.5 ile % 70 arasinda
degismekte olup Ozellikle de sensorial tipte polindropatiler en yaygin goriilen ndrolojik tutulum
seklidir. Son 2 yildir devam eden covid-19 enfeksiyonu ile otoimmun hastaliklarin alevlenebildigine
ya da de novo otoimmun hastaliklarin ortaya ¢iktigina dair yaynlar artmaktadir. Burada, covid-19

enfeksiyonu sonrasi polindropati ile prezente olan primer sjogren sendromu olgusu sunmak istedik.

Olgu: Aralik 2020’de covid-19 enfeksiyonu gegirdikten yaklasik 2 ay sonra baslayan ellerde,
ayaklarda uyusma, yiirimede ve el sikmada zorluk sikayeti ile bagvurdugu noroloji polikliniginde
tetkik edilen ve ANA pozitifligi saptanmasi lizerine romatoloji poliklinigine yonlendirilen 37 yasinda
kadin hastanin sistem sorgulamasinda agiz, g6z kurulugu, artrit, artralji, alopesi, malar rag ve vaskilit
lehine ek herhangi bir baska semptomu yoktu. Fizik muayene bulgularinda ataksik ytiriiyiisii olan
hastanin kas giicii bilateral {ist ekstremitede tama yakin, alt ekstremitede ise iliopsoas ve gluteus
kaslarinda 4/5 olarak saptandi. Ayrica ek olarak alt ekstremitede distallerde belirgin duyu defisiti vardi.
Taban derisi refleksi lakayt olan hastanin alt ekstremite derin tendon refleksleri ise alinamiyordu.
Laboratuar tetkiklerinde 16kosit say1s1 8450/mmS3, hemoglobin 12,4 g/dl, trombosit say1s1 310 bin/mm?,
C reaktif protein 3 mg/L, sedimentasyon 7 mm/saat, anti nikleer antikor 1/320 kaba benekli pozitif,
romatoid faktor 70, anti-SSA ve anti-SSB pozitif, p-anca ve c-anca negatif, C3 ve C4 normal, B12
diizeyi 558 ng/L olarak saptandi. Renal fonksiyonlar1 ve tam idrar tahlili normaldi. Hastanin yapilan
elektromiyografisinde sensorial tutulumun 6n planda oldugu polindropati saptandi. Kranial MR’da ise
nonspesifik iskemik-gliotik odaklar diginda patolojik bulgu saptanmadi. Schirmer testi bilateral <5 mm
olan hastanin yapilan tiikiirik bezi biyopsisinde fokal lenfositik infiltrasyon ( >1 fokus ) alanlari
gorildii. Polindropati etiyolojisinde yer alan diger sebepler i¢in istenen tetkiklerde serum ve idrar
immunfiksasyon elektroforezinde bant saptanmadi, serum ACE diizeyi, serum immunglobulin
diizeyleri ve gangliozit paneli ise normal saptandi. Anti HIV, VDRL, Anti HCV, HBsAg negatif idi.

Yapilan tetkikler sonucunda primer sjogren sendromunun periferik sinir sistemi tutulumu olarak



degerlendirilen hastaya 3 giin 1 gr/giin pulse steroid, doz azaltma semasi ile 1 mg/kg/giin prednisolon
ve 5 giin 0.4 gr/kg/gln IVIG infuzyonu ile hidroksiklorokin 400 mg/giin ve azatiopirin 150 mg/gin
idame tedavileri baslandi. Takiplerinde klinik bulgular1 baglangica gore belirgin olarak azalan hasta

halen romatoloji klinigimizce takip edilmektedir.

Sonug: Covid-19 enfeksiyonunda bir¢ok farkli mekanizma ile periferik norolojik bulgular ortaya
cikabilmektedir. Bu norolojik bulgular covid-19 ile tetiklenen otoimmun hastaliklarin bir bulgusu
olarak da gorilebilir. Ayn1 zamanda ndorolojik bulgular otoimmun hastaliklarin ilk bulgusu olarak
saptanabildiginden, covid-19 enfeksiyonu sonrasinda olusan norolojik belirtiler varliginda ayirici

tanida otoimmun hastaliklar da akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler : Sjogren, Polindropati, Sinir Sistemi
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Adalimumab Tedavisi Altinda Periferik Noropatisi Gelisen Ankilozan Spondilit Hastasi

Elif Durak Ediboglu
[zmir Katip Celebi Universitesi Romatoloji BD

Giris:

Tiimor nekrozis faktor inhibitorleri (TNFi) farkli otoimmiin hastaliklarda yaygin kullanilan
tedavilerdir. Calismalarda bu tedavilerin uzun dénemde kardiyovaskiiler olay ve kanser gibi yan
etkilerle iliskili oldugu 6ne stiriilmiistiir (1,2).

TNFi periferik noropatiyi de igeren cesitli ndrolojik yan etkileri ile ilgili kohort ¢aligmalar1 ve vaka
bildirimleri literatiirde mevcuttur (3-5).

Vaka bildirimleri genellikle TNFi tedavilerin de siklikla kullanildig1 romatoid artrit hastalarindadir.
Romatoloki hastaliklara bagli da periferik noropati riskini arttirdigi bilinmektedir (6). Bu durum
olusan nérolojik komplikasyonlarin altta yatan romatolojik hastalikla m1 yoksa TNFi tedavileri ile mi

iligkili ortaya koymay1 gii¢lestirmektedir.

Olgu:

59 yasinda erkek hasta poliklinige bel ve kalca agrisi, 2 saat siiren sabah tutuklugu ve 2 aydir
olan her iki diz ve ayak bileginde sislik yakinmasi ile basvurdu. Hikayesinde bel agrisin 20 yasinda
basladig1 o donemde bagvurdugu merkezde Ankilozan spondilit (AS) tanisiyla 3 yil takiplerine diizenli
gittigi non steroidal antiinflamatuar (NSAII) sulfasalazin ve metotreksat tedavileri kullandigs,
sonrasinda takipsiz hastanin son 2 yil i¢inde diklofenak 6 ay, asemetazin 1 yil siire ile kullandig1
ogrenildi. Oykiisiinde iiveit, daktilit, entezit, psorazis, inflamatuar barsak hastalig1 dykiisii yoktu. Fizik
muayenesinde ayak bilekleri dizler deforme ve sis, her iki diz ekstansiyonu kisitli her iki ayak bilegi
sis hassas, kalca rotasyonlar1 kisitli ve agriliydi. Tetkiklerinde wbc: 6.7 x10*9/l hb:11.2gr/dl plt:
286000 x10*9/1 kre: 0.79 mg/dl ALT:19 U/L CRP:30mg/l sedim:42mm/sa, pelvis grafisinde
sakroiliak eklemleri total ankiloze goriiniimde, lomber grafide bambu kamisi vertebrasi olan hastanin
BASDAI:9 BASFI:9.2 saptandi. AS tanisiyla etodolak 150mg/giin ve methotreksat 12.5mg/hafta
basland1. 6 hafta sonra BASDAI:8 BASFI:7.8 goriildii ve adalimumab tedavisi planlanarak yapilan
ppd:10mm saptanarak izioniazid (INAH) 300mg/g verildi. 1 ay INAH kullanim1 sonrasinda hastaya
metotreksat ve NSAII tedavisine ek adalimumab 40mg/2 hf bir subkutan baslandi. Adalimumab 3.

doz tedaviyi aldiktan sonra her tedavi sonrasinda olup 10.giinde hafifledigini sdyledigi her iki ayakta



1)

2)

3)

4)

5)

6)

belirgin ellerde daha hafif olan uyusma sikayeti ile bagvurdu. Norolojik muayenesinde patoloji
saptanmayan hastanin yapilan elektromiyografi (EMG) de medial ve ulnar sinirlerde amplitiid, latansi
ve sinir iletim hizi normal sinirlarda alt ekstremite tibial ve peroneal sinirlerde sinir latans1 azalmas,
amplitiidleri azalmis, sinir iletim hiz1 normal; alt ekstremitede sensorimotor polindropati ile uyumlu
bulgular olarak raporlandi. Yakinmalarin adalimumab tedavisi sonrast ilk giinlerde daha siddetli tedavi
etkisinin azaldig1 donemde daha hafif tariflemesi nedeniyle néropatisi 6n planda TNFi bagh diistintiliip
adalimumab kesildi. Adalimumab kesildikten sonra yapilan EMG’de alt ekstremite tibial ve peroneal
sinirlerde latansin uzadig1 ve amplitiidlerin arttig1 goriildii. Hastanin takibinde tedavisi sekukinumab

150mg/ayda bir subkutan olarak diizenlendi.

Sonug:

Romatoid artrit hastalar1 gibi Ankilozan spondilit hastalarinda da TNFi bagh periferik
polindropati goriilebilir ve beraberinde izoniyazid gibi ndrolojik yan etkileri 1yi bilen bir ilag¢ kullanimi1
da olsa TNFi bagli nérolojik yan etkiler olabilecegi de akilda tutulmalidir.
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Eriskin Cagda Tami Alan HIDS Olgusu

Elif Glingor, Zeliha Ademoglu, Yelin Kogak Unsal, Hakan Emmungil
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Edirne

Giris:

Hiperimmiinglobiilin D sendromu (HIDS) tekrarlayan ates ataklari ile karakterize otozomal
resesif gecisli bir otoinflamatuvar bozukluktur(1). Hastalik klinik olarak infantil donemde baslayan
tekrarlayan ates ataklar1 ile ortaya ¢ikmaktadir. HIDS’in ayiric1 tanisina; ailevi Akdeniz atesi (FMF)
basta olmak iizere diger otoinflamatuar hastaliklar ve ates klinigi ile prezente olan diger romatizmal,
inflamatuar hastaliklar girer. Burada baslangigta FMF tanisiyla takip edilen ve eriskin yasta HIDS

tanis1 alan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu:

3 yasindan itibaren tekrarlayan ates, karin agrist ve eklem agris1 ataklari yasayan 36 yasinda
erkek hastaya 2010 yilinda mevcut klinik 6zellikleriyle FMF tanis1 konuldu. Kolsisin tedavisi altinda
yilda 10-12 atak gecirmeye devam eden hastaya anakinra 100 mg/giin tedavisi baglandi. Anakinra
tedavisi altinda yilda 6-8 atak gecirmeye devam etti. Takibinde atak donemlerinde karin agrisi
ataklarina ishal eslik etti ve fizik muayenede de bilateral inguinal lenfadenopati (LAP) tespit edildi.
Hasta enfektif ve diger inflamatuar hastaliklar agisindan incelendi. Bakteriyel ve viral patojen
saptanmadi. Kolonoskopik incelemesi normaldi. Yapilan ultrasonografik incelemede; bilateral
submandibular, supraklavikular ve inguinal LAP ve hepatosplenomegali tespit edildi. Lenfoproliferatif
hastaliklar1 arastirmak amaciyla LAP eksizyon biyopsisi yapildi. Reaktif lenf nodu saptandi. Hastada
tipik FMF klinigi disinda klinik prezentasyonunun olmasi, ataklar halinde ates yiiksekligi karmn agrisi
olmasi, karm agrisina ishaleslik etmesi ve akut faz ytliksekliginin sebat iizerine otoinflamatuar genetik
panel ¢alisildi, Mevalonat kinaz (MVK) mutasyonu heterozigot pozitif saptandi. HIDS &n tamisiyla
bakilan immunglobiilin D diizeyi yiiksek saptandi(Tablo 1). Hastaya mevcut klinik ve labaratuar
bulgulariyla HIDS tanis1 konuldu ve kanakinumab150 mg/ay tedavisi baslandi. Hasta son 3 yildir

kanakinumab tedavasi altinda klinik ve laboratuar olarak remisyonda ve ataksiz takip edilmektedir.

Tablo 1



Referans Referans
arahigi arahgi

Lokosit 8,5 4,23-9,07 ALT 9 0-35 U/L
103 u/L (alanin

aminotransaminaz)

Hemoglobin 12,0 13,7-155 AST 21 0-35 U/L
g/dL (aspartat
aminotransferaz)
Platelet 196 150-400 IGA 641 82-453
103 u/L mg/dL
Lenfosit 1,4 1,32-3,57 ' IGD 940 2-
103 u/L 99.301U/mi
Ure 24 17-43
mg/dL
Kreatinin 0,7 0,72-1,25
mg/dL
Total protein 79 6,6-8,3
g/dL
Albumin 4 3,5-5,2
g/dL
Sedimentasyon 32 0-15
mm/h
C-Reaktif 76,3 0-0,5
Protein mg/L

Tartiyma-Sonug:

FMF disindaki diger otoinflamatuar hastaliklar genellikle ¢cocukluk ¢agda tani alip nadiren
eriskin ¢aga kadar tan1 gecikebilir. Bu konuda yapilan bir galismada HIDS hastalariin semptomlarmin
baslagicindan itibaren ortalama tani alma siiresi 9.9 yil olarak bulunmustur.Bizim hastamiza da tani
ancak erigkin dénemde konulabildi.FMF’in aksine HIDS ataginda, genellikle karm agris1 atagmin

sonuna dogru ishal goriiliir. Diffiiz lenfadenopati ve splenomegali HIDS te diger herediter rekiirren



ates sendromlarindan daha sik goriilen bir klinik 6zelliktir(2). Bizim olgumuzda da ates ataklarina
lenfadenopati,splenomegali, karin agris1 ve ishal eslik ediyordu.Tiim bu klinik bulgularin mevcut
oldugu bu olguda da diger olas1 tanilar ekarte edildikten sonra HIDS tanis1 konulmustur. Sonug olarak
rekiirren ates,oral aft, lenfadenopati,cilt dokiintiisii,gastrointestinal bulgular ve kas- iskelet sistemi
semptomlar1 olan hastalarda nadir gériilmesine ragmen HIDS 6n tamlarimiz arasinda olmalidir. HIDS,
FMF tanisi ile takip edilen hastalarda kolsisine direncli kabul etmeden 6nce akilda tutulmasi gereken

bir sendromdur.

Anahtar Kelimeler: Hiperimmiinglobulin D sendromu, periyodik ates sendromlari, ailevi Akdeniz

atesi
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Demiyelinizan Hastalik Mi? Noro-Behcet Mi? Olgu Sunumu

Haluk Cinakli!, Servet AKAR

1{zmir Katip Celebi Universitesi, Romatoloji Bilim Dali

Giris:

Behget Hastalig1 ortalama %35-10 oraninda sinir sistemini etkileyebilmektedir. Noro- Behcet
Hastalig1 (NBH) parankimal ve non- parankimal tutulum olarak siniflandirilmistir. Parankimal hastalik
beyin, beyin sap1 , talamus, pons ve/veya spinal kord tutulumunu icermektedir. Non-parankimal
tutulumda ise serebral ventz tromboz, benign intrakranial hipertansiyon, akut meningeal sendrom ve
daha nadir olarak arteryel tromboz, diseksiyon veya anevrizma gorilebilmektedir. Bu vakada kollarda

ve bacaklarda gii¢ kayb1 sonras1 Norobehget tanist alan hasta olgusu sunuldu.

Vaka Ozeti:

23 yasinda erkek hasta Ocak 2020°de acil servise ates, listime, titreme, ellerde ve bacaklarda
uyusma, giic kaybi sikayetleriyle bagvuruyor. ileri tetkik amagl néroloji servisine yatiriliyor. Yakin
zamanh USYE, ishal ykiileri olmayan hastanin yapilan fizik muayenesinde genel durum iyi biling
acik koopere oryante, pupiller normal, 151k refleksi+/+ ense sertligi siipheli, kerning negatif,
brudzinski negatif saptaniyor. Hastanin bilateral iist ekstremite proksimal ve distallerde 4/5, alt
ekstremite proksimal ve distallerde 3/5, DTR’ler 4 ekstremitede artmis ve babinski bilateral +/+ olarak
saptaniyor. Labaratuar parametrelerinde WBC:10.600 notrofil:8.000 crp:36 mg/l sedim:25 mm/sa
bulunuyor. RF, CCP, ANA, ENA, ANCA, antidsDNA negatif olarak goriiliiyor. Yapilan lomber
ponksiyonda BOS’ ta protein 135, glukoz 89 mg/dl olarak goriiliiyor. BOS ve diger kan kiiltiirlerinde
tireme gozlenmiyor. Demiyelinizan hastalik 6n tanisiyla géonderilen NMO ve MOG antikorlar1 negatif
saptaniyor. Cekilen spinal MRI’larda servikal ve torakal bolgede uzun segment miyelit, transevers
miyelit olarak raporlaniyor. Hastaya transvers miyelit tanisiyla 10 giin boyunca IV pulse steroid
tedavisi veriliyor. Klinik durumunda diizelme gozlenen hastaya Rtx verilmesi planlaniyor. Ancak
pandemi nedeniyle kontrollere gelemeyen hastaya Agustos 2020 yilinda Rtx tedavisi verilebiliyor.

Ekim 2020°de genital aftlari, sag ayak bileginde kizariklik olmasi nedeniyle Romatoloji’ye konsiilte



ediliyor. Hastanin ayrintili degerlendirmesinde oral aftlari, genital aftlari, sag ayak bilegi lateralinde
ENBL saptaniyor. Oral aft, genital aft, ENBL ve spinal tutulumu g6z oniinde bulunduruldugunda
Behget olarak diistiniiliip Azatiopiirin 2.5 mg/kg baslandi. Kontrollere diizenli gelmeyen hasta Haziran
2021°de sag bacakta sislik ve tekrarlayan genital aftlari nedeniyle romatoloji poliklinigine basvuruyor.
Tedavisini diizenli almadig1 6greniliyor. Cekilen sag alt ekstremite Dopler USG’de *“Sag popliteal ven
ve derin krusiat venlerde yer yer tromboz ile uyumlu ekojeniteler izlenmis olup kompresyona yanit tam
alinamamistir. Bulgular DVT ile uyumludur’’ seklinde raporlaniyor. Hastanin daha once ¢ekilen
MRTI’lar tekrar radyoloji ile goriisiildiiglinde Behget norolojik tutulumu da olabilecegi seklinde yorum
alimyor. Hastaya 0.5mg/kg prednizolon ve Infliximab tedavisi planlaniyor. Tedavi sonrasi
lezyonlarinda diizelme olan hastanin halen iyilik hali devam etmekte olup romatoloji polikliniginde
takibine devam etmektedir.

Tartigma: Behget hastalarinda parankimal norolojik tutulum agir sekel veya mortalite ile
sonuclanabileceginden prognozu olumsuz etkileyen organlardan biridir. Klinik bulgulari, kranial ve
spinal MR bulgulart Multiple Skleroz ve diger demiyelinizan hastaliklar ile karigabilmektedir. Bu
ayirimi yapmak hastaligin tedavisi ve prognozu agisindan olduk¢a 6nem arzetmektedir. Dolayisiyla
demiyelinizan hastalik bulgular ile gelen hastalarda ayrintili anamnez alinmali ve iyi bir sistemik

muayene yapilmalidir. Ayirici tanida Behget norolojik tutulumu akilda bulundurulmalidir.
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Osefagus Varis Kanamasi ile Tam Alan Primer Bilier Kolanjit Eslik Eden Pulmoner

Hipertansiyonlu Sistemik Skleroz Olgusu

Idil Kurut Aysin, Servet Akar

Izmir Katip Celebi Universitesi Romatoloji Klinigi

Giris
Sistemik skleroz (SSc); patogenezde fibrozis, vaskiilopati ve immun anormalliklerin yer aldigz ; cilt
fibrozu, interstisyel akciger hastaligi (ILD), pulmoner arter hipertansiyonu (PAH), kardiyak fibroz,
gastroozofageal reflii hastaligi, skleroderma renal kriz ve benzeri komplikasyonalarin goriildigii
etiyolojisi bilinmeyen kronik otoimmiin bir hastaliktir. (1-3)

SSc ile iliskili komplikasyonlara ek olarak, Hashimoto tiroiditi ve primer biliyer kolanjit (PBC) gibi
diger organlara 6zgii otoimmiin hastaliklar da bu hastaliga eslik edebilmektedir(4,5).
Bizde bu vaka ile 6sefagus varis kanamasi ile tan1 alan primer bilier kolanjiti, portal hipertansiyonu ve

pulmoner aterial hipertansiyonu (PAH) olan skleroderma hastasini sunmayi amagladik.

50 yasinda kadin hasta, yaklasik 2 hafta kadar 6nce hematemez sikayet ile acil servise bagvurusunda
yapilan endoskopide grade 2 0Osefagus varisleri saptanmis. Etiyolojiye yonelik yapilan abdomen
ultrasonografisinde karaciger 120 mm , parankim yapisi kaba graniiler ve konturlar1 diizensiz olarak
goriilmiis , dalak boyutu ise 135 mm olarak 6l¢lilmiis. Abdomen anjio BT’ de Siiperior mezentreik
venin trombiis ile oblitere oldugu, ve ayrica tombusun portal vene dogru uzanim gosterdigi tespit
edilmis. Gastroenteroloji tarafindan Istenilen otoantikor tetkiklerinde anti mitokondriyal antikor M2
(AMA M2)++ ve ANA+ saptanmasi lizerine primer bilier kolanjit (PBC), portal hipertansiyon tanisi
konularak olas1 bag doku hastalig: birlikteligi acisindan tarafimiza yonlendirilmis.

Hastanin oykiisii detaylandirildiginda yaklasik 3 yildir Raynoud Fenomeni ve el eklemlerinde 1 saat
kadar siiren sabah tutuklugunun eslik ettigi artraljisi oldugu 6grenildi.

Oz gecmisinde dsefagus varis kanamasi ve primer bilier kolanjit, portal hipertansiyon disinda dzellik
bulunmamaktaydi.

Raynoud ve artralji disinda bag doku sorgusu negatifti.

Fizik muayenesinde sklerodaktili ve yiizde telenjektazileri mevcuttu. Diger sistem muayeneleri olagan

olarak degerlendirildi. Modifiye rodnan skoru 4 olarak hesaplandi



Labratuvar tetkiklerinde ANA1/1000 antisentromerik+ ENA panelinde sentromer b++, sm+ saptandi.
Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, hemogram, sedimentasyon ve crp degerleri normal
siirlardaydi.

Yapilan kapilleroskopisinde dev kapiller ve multiple kanama alanlar1 tespit edilen hastaya sinirh
sistemik skleroz tanis1 konularak nifedipin ve asetilsalisilik asit tedavisi baslandi.

Takiplerinde efor dispnesi gelisen hastada g¢ekilen torax BT’ de akciger parankimi normal olarak
degerlendirildi.

Solunum fonksiyon testlerinde FVC %87, DLCO % 34 saptandi. 6 dakika yiirlime testinin 352 metre
ve test sonrast parsiyel oksijen saturasyonunun %82 oldugu goriildii. Transtorasik
ekokardiyografisinde pulmoner arteriyal basmc1t 55 mmHg olarak o6lciildi. Sag kalp
kataterizasyonunda ortalama pulmoner arteriyal basin¢ 32mmHg PWCP:11 mmHg PVR 6 wood
saptandi.

Pulmoner arteriyal hipertansiyon konseyi tarafindan degerlendirilip grup 1 PAH tanis1 konulan

hastanin tedavisine masitentan eklendi.

Tartisma:

Primer biliyer koalanjit siklikla diger otoimmiin durumlarla birliktelik gosterir. Sistemik
skleroz (SSc), degisken morbidite ve mortalite ile iligkili yaygin kutandz (dcSSc) ve sinirli kutandz
(1cSSc) hastalik olmak iizere iki ana alt gruba ayrilir
1cSSc izole pulmoner hipertansiyon disinda ¢ok az organ tutulumu ile iligkilidir. Olgu sunumlar1 ve
bazi olgu serileri PBC hastalarinin %3-50'sinin SSc'ye sahip oldugunu, ve ¢ogunlukla 1cSSc ile iligkili
oldugunu bildirmektedir.

PBC hastalarinin %9-30 ‘unda anti sentromer antikorlar pozitif saptanmais; tersine, SSc hastalarinin
%?25'inde PBC'nin patognomik antikoru olan Antimitokondriyal antikorun (AMA) pozitif oldugu
goriilmiistiir. (6)

Sonug olarak sistemik sklerozun PBC dahil diger otoimmun hastaliklarila birliktelik gosterebilecegi

gdz Onilinde bulundurulmali ve gereklilik halinde taramalar1 yapilmalidir.
Kaynaklar:
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Sistemik Lupus Eritematozuslu Gen¢ Bir Kadin Hastada Listeria Menenjiti Olgusu
Muhammet Emin Kutu, Selda Celik
Bakirkdy Dr Sadi Konuk EAH, Romatoloji Klinigi

Giris:

Sitstemik lupus eritematozus (SLE ) bir¢ok organi etkileyebilen kronik multisistemik
otoimmun bir hastaliktir. Enfeksiyonlar, SLE'li hastalarda% 30-50 morbidite ve mortaliteden
sorumludur .SLE'li hastalarda nadir fakat olduk¢a mortal bir enfeksiyon olan Listeria menenjiti,
spesifik olmayan klinik belirtiler gostermekte ve norolojik tutulum ile karisabilmektedir.Burda

listeria menenjiti gelisen SLE ile takipte olan vakamizi sunuyoruz.

Vaka:

30 yasinda kadin hasta ,4 yil Once artralji, fotosensitivite ,alopesi sikayetleriyle ile
bagvurdu.Labarotuvar tetkiklerinde ANA 1/160 Homojen,anti-dsDNA 1/320 IU/ml saptanip SLE
tanistyla hidroksiklorokin 400 mg ile 2 yi1l yakinmasiz takip edilen hastamizda Eyliil 2020 kontroliinde
24 saat idrarinda 633 mg/giin protein saptanarak renal tutulum agisindan bdobrek biyopsisi yapildi.
Biyopside Class-3 lupus nefriti saptandi . Tedavisi Pulse steroid sonrasi azaltma semasiyla 1mg/kg/giin
prednisolon ve mikofenolat mofetil 3 gr/giin olarak diizenlendi. 2 ay sonra bas agris1 bas donmesi
gorme bulaniklig1 yakinmalariyla hasta olasi lupus nérolojik tutulumu veya enfektif siirecler agisindan
yatirilldi. Yatisinda Hemoglobin:11,3gr/dl, Lokosit:8,700/mm3 , C Reaktif Protein(CRP):25mg/dl,
Sedim:43mm/saat, prokalsitonin negatifti. Kranial mr da bulbus sag yarida sag orta serebral
pedinkiilde hiperintens sinyal degisikligi saptandi.SLE tanili olguda ilk planda sekonder tutulum lehine
radyolojik olarak degerlendirildi.Noroloji ve enfeksiyon hastaliklari tarafindan degerlendirilen hastada
meningeal irritasyon bulgular1 ,ense sertligi ve atesin olmamasi , kranial mr bulgularinin lupus
norolojik tutulum desteklemesiyle 0n planda norolojik tutulum diisliniilen hastaya 60 mg
metilprednizolon baslandi.Ertesi giin CRP:25mg/dl, Prokalsitonin:3,6ng/ml , ates 38 C saptanan
hastada biling bulanikligi,ense sertligi inkontinans ve genel durumda bozulma {izerine hasta tekrar
norolojiye danigildi.Hastaya lomber ponksiyon yapildi.Beyin omurilik sivisinda Gram boyamada
Gram-pozitif kok saptandi.Hasta yogun bakim fiinitesine alindi.Genis spektrumlu antibiyoterapi ve
antifungal eklendi. Takiplerinde entlibe edildi.BOS ve kan kdltirlerinde Listeria monocytogenes
iiremesi iizerine hastanin antibiyoterapisi meronem 3gr vankomisin 2gr seklinde degistirildi. Entlibe

takip edilen hastamiz yogun bakim takibinin 10.giininde exitus oldu.



Tartisma:

SLE'li hastalar arasinda merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlarmin presentsayonlari
genellikle atipiktir ve lupus SSS tutulumundan ayirt edilmesi oldukga zordur. Nadir ve spesifik
olmayan belirtiler nedeniyle, SLE'li hastalarda listeria menenjitinin zamaninda tanis1 genellikle
gecikmektedir. Bu nedenle 6zellikle immunsupresif hastalarda L. monocytogenes etiyolojik bir ajan
olarak akilda tutulmalidir

Anahtar Kelimeler: Sistemik Lupus Eritematozus,L. Monocytogenes,Menenjit
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Crest Ve Primer Biliyer Kolanjit Birlikteligi

Melodi Gizem Can, Mustafa Altinkaynak I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Istanbul Universitesi, istanbul, Tiirkiye Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma

Hastanesi,Istanbul, Tiirkiye

Giris: CREST sendromu, otoimmun bir bag doku hastaligi olan sklerodermanin bir formudur.
Kalsinozis kutis, Raynaud fenomeni, 0Ozefageal dismotilite, sklerodaktili ve telenjiektazi ile
karakterizedir. Bu vakada 6n kol ve dizde sertlik, karinda siskinlik ve halsizlik sikayetleri ile bagvuran

CREST ve Primer Biliyer Kolanjit tanilarin1 koydugumuz bir olgu sunmay1 amagladik.

Olgu: Yetmis iki yasinda kadin hasta klinigimize 6n kol ve dizde sertlik, karinda siskinlik, halsizlik,
kasgint1 sikayeti ile basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 25 senedir Raynaud fenomeni, 10 senedir
gastrotzefageal reflii dykiisti, 20 paket/yil sigara kullanma Oykiisii mevcuttu. Pantoprazol disinda
kullandig ilag yoktu. Fizik muayenede batinda perkisyonla agikligiyukari bakan matite(yaygin assit),
on kol ve dizlerde sertlik, maske yuz ve telenjiektazileri mevcuttu. Parmaklarinda skleroz
(sklerodaktili) belirgindi.Sistem sorgulamasinda yutkunma giigliigii oldugu 6grenildi. Laboratuvar
tetkiklerinde hgb: 9,1 g/dl, l16kosit: 4400 10"3/mL, nétrofil: 2500/mm3, lenfosit: 1100/mm3, kreatinin:
0,9 mg/dl, ALT: 10 U/l ,AST: 22 U/l, ALP: 165 Ul/l(lab st smr: 105), GGT: 115 UI/I,
sedimentasyon: 47 mm/saat,

CRP: 10 mg/l, LDH: 207 U/I, albumin: 3,59 g/dl, total bilirubin: 0,57 mg/dl,

direkt bilirubin: 0,19 mg/dl, INR: 1,28 olarak saptandi. Viral serolojisinegatif, Anti-LKM: Negatif,
AMA: 1/40 pozitif, AMA-M2: pozitif, ANA:1/2560 (sentromer paterninde) pozitif saptandi. Protein
elektroforezinde hipergammaglobulinemisi mevcuttu. Asit analizinde I6kosit: 200 1073/mL,
notrofil:100 1073/mL, total protein: 3,18 g/dL, LDH: 72 U/I, albumin: 1,91g/dl, Glukoz:95 mg/dl
saptand1 ve asit kiltiiriinde tireme olmadi. Serum asit albumin gradiyenti: 1,21 saptandi. Portal
hipertansif tipte asit tespit edildi. Sag 6n kol ve suprapatellar bolgede direkt grafide kalsinozis kutis
saptandi. Demir eksikligi anemisi nedeniyle yapilan yapilan gastroskopisinde antral gastrit;

kolonoskopisinde sigmoid kolonda 1 cm gapli sesil polip saptandi.

Ozefageal manometrik degerlendirmede dismotilite bulgular1 saptandi. Batin BT

goriintiilemesinde karaciger(KC) konturlar1 kaba, lobule, sol lob lateral segment hafif hipertrofik



saptand1 ve batinda yaygin sivikoleksiyonu izlendi. MR, MRCP goruntiilemede ekstrahepatik biliyer
obstruksiyon saptanmadi. Ekokardiyografik degerlendirmede EF:%62,PAB:35 mmHg (pulmoner
hipertansiyon) saptandi. PBK semptomlar1 icinUrsodeoksikolik asit 15 mg/kg/gun , CREST sendromu
icin nifedipin 2x30 mg/gln, hidroksiklorokin 200 mg/giin, asit igin furosemid 2x40 mg/gun,
spirinolakton 100 mg/gun tedavileri baslandi.

Sonug: Primer biliyer kolanjitli hastalarin %60’ inda diger otoimmin hastaliklarla birliktelik
bildirilmistir ve bunlarin %15’i CREST sendromudur. CREST sendromu olan hastalarda diger
otoimmin  hastaliklarin ~ tanismma  yonelik semptomlar ~ mutlaka  sorgulanmalidir
(Sjogren,hashimato,PBK).
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SLE Hastasinda Tiim Cabalara Ragmen Bas Edilemeyen Alveolar Hemoraji

Mesude Seda Aydogdu, Ibrahim Giindiiz, Aylin Dolu Karaca, Siileymen Serdar Koca

Firat Universitesi Arastirma Hastanesi, Elazig

Giris:

Sistemik lupus eritamatozus (SLE) 6zellikle cilt, eklem, hematolojik, renal ve santral sinir
sistemi olmak {izere viicudun farkli organlarini etkileyebilen kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Farkli
organ tutulumlar1 ile seyretmesi ve siklikla geng¢ yastaki hastalar1 etkilemesi nedeni ile romatoloji

pratiginde 6nem arz eder.

Olgu:

24 yasinda herhangi bir kronik hastaligi olmayan kadin hasta 2 ay once nefes darligi, hemoptizi
sikayeti ile dis merkeze bagvurmus. Hastanin goriintiilenen pulmoner bt anjiografisi normal, covid pcr
negatif fakat toraks BT sinde yaygin buzlu cam dansiteleri ve konsolidasyon alanlar1 izlenmesi nedeni
ile covid servisine yatirilmis. Takipleri sirasinda saturasyonu diismesi nedeni ile ara yogun bakimda
iki hafta takip edilen hasta saturasyonlarinin ve kliniginin toparlamasi iizerine taburcu edilmis. 1 ay
sonra hasta halsizlik, eklem agrilar1 sikayeti ile tetkik edilmis pansitopeni nedeni ile hematoloji
poliklinigine yonlendirilip yatis verilmis. Yapilan tetkiklerde ANA 1/3200 ++++, Anti dsDNA 624
IU/ml, Anti Ro >200 U/ml, C3 ve C4 komplemanlar diisiik olarak sonuglandi. Artralji tarif eden hasta
NSAII kullanim sonras1t ABY gelismesi iizerine (kreatinin degeri 1,8 mg/dl) hasta hematolojik, renal
ve eklem tututlumu ile seyreden SLE tanis1 ald1 ve romatoloji klinigimize devralindi. Hastaya 3 giin 1
gr pulse steroid ve iv hidrasyon uygulandi. Kreatini degeri normal araliga geriledi. 3. glin hemoptizi
gelisen hastanin toraks bt goriintiilemesi diffiiz alveolar hemoraji ile uyumlu raporlandi. 500 mg
siklofosfamid iv verildi. Moksifloksasin ve seftriakson, trimetoprim sulfametoksazol antibiyotik
tedavisi eklendi. 1 hafta sonra 500 mg siklofosfamid tedavisi tekrarlandi. Hgb degreinde diisme olan
hastaya ES replasmani yapildi. Hastaya 10.giin diyaliz kateteri takilarak albiimin ile plazmaferez
uygulandi. Plazmaferez sirasinda siddetli oksiirtik ataklar1 ve hemoptizisi olan hastanin saturasyonlari
diismesi nedeni ile dahili yogun bakima devredildi. Yogun bakimda plazmaferez tedavisi devam etti.
Steroid dozu tekrar 1 gr a ¢ikildi. ES repleasmanlari yapildi. 2. hafta 3. Doz 500 mg endoxan tedavisini
ald1i. Antibiyotik tedavileri meropenem ve vankomisin ile degistirildi. Aktif kanamasi olan hasta

saturasyonlar1 diismesi nedeni ile entiibe edilmek zorunda kalindi. 50 gr IVIG verildi. Hastada DIK



tablosu gelisti hematiiri ve NG den de kanama bagladi. TDP verildi. Entiibasyon sonrasit abondan
kanamasi oldu. Pansitopenileri ve renal yetmezligi tekrar olustu. Plazmaferez ile birlikte sitokin aferezi
devam edildi. Kanamasi 1srarct olan hastaya 1 mg faktdr 7 uygulandi. Ekstrakorporal Membran

Oksijenizasyonu (ECMO) planland:i fakat hasta plazmaferez islemi sirasinda arrest oldu ve exitus oldu.

Tartisma:

Sistemik Lupus Eritematozus siklikla dogurganlik ¢agindaki kadin hastalarda seyremekte.
Olgumuz 24 yasinda 2 ay o6nce hi¢bir saglik sorunu yasamamigken akut gelisen postcovid yaygin organ
tutulumu ile giden ve exitus ile sonuglanan SLE tanisi ald1. Giincel literatiir verilerine dayanarak Faktor

7 dahi denenedi fakat alveolar hemoraji ile bas edilemedi.
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Kombine Anti-HER2 Tedavi Sonrasi Gelisen Sarkoidoz Benzeri Reaksiyon (LOfgren Sendromu)

Nilay Erdik?, Zeynep Oztirk!, Damla Karatas!, Simeyye Merve Trk®, ilhan Hacibekiroglu?, Emel
Gonala!

1Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Sakarya
2Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Onkoloji Bilim Dali, Sakarya

Giris:

Sarkoidoz, cesitli organlarda graniilom olusumu ile karakterize etiyolojisi bilinmeyen
multisistemik bir hastaliktir. Etiyolojisi net olarak bilinmese de anti-HER2 monoklonal antikorlar1 ve
immiin kontrol noktas1 inhibitorleri ile iliskili sarkoidoz benzeri reaksiyonlarin saptandigi olgular

mevcuttur.

Olgu:

43 yasinda kadin hasta 1 yil once triple(+) invaziv duktal meme kanseri tanisi almis. Hastaya
neoadjuvan kemoterapi olarak adriamisin, siklofosfamid, paklitaksel takiben transtuzumab-
pertuzumab kombinasyon tedavisi sonrast meme koruyucu cerrahiyle birlikte sentinel lenf nodu
eksizyonu yapilmis. Operasyondan 2 hafta sonra baglayan bilateral kollarin ve bacaklarin 6n yiiziinde
sicak, kizarik, agrili sislikler ve bilateral ayak bileginde agrili sislik(Resim 1) olmasi lizerine
poliklinigimize bagvurdu. Hastanin bulgular1 eritema nodosum ve bilateral ayak bilegi artritiyle
uyumluydu. C-reaktif protein(CRP):105 mg/L, sedimentasyon(SED):75mm/saat saptandi. RF, Anti-
CCP, ANA ve ANCA negatifti. Anjiotensin doniistiiriicii enzim diizeyi:185 U/L izlendi. Akciger
posteroanterior grafisinde bilateral hiler dolgunluk, toraks BT’de bilateral mediastinal ve hiler
biliylimiis lenf nodlar1 izlendi. Batin ultrasonografisinde grade 1 hepatosteatoz saptandi. Bacak 6n
yizindeki sislikten punch biopsisi yapildi. Ayirici tani agisindan hastaya PET-CT ¢ekildi. Yapilan
tetkiklerin bir kism1 sonuglanmasa da hastada eritema nodosum, artrit ve bilateral hiler lenfadenopati
klinigi ile Lofgren Sendromu diislintildii. Hastaya 5 giin intraven6z 40mg metilprednizolon
uygulanmasi sonrasi oral 16mg metilprednizolon idame tedavisine devam edildi. Sonrasinda hastanin
C-reaktif protein(CRP):70 mg/L, sedimentasyon(SED):55mm/saat saptandi. Klinik bulgularda

gerileme izlendi(Resim 2).

Sonug:



Sarkoidoz etiyolojisi net olmamakla birlikte ilag iliskili ve kanserle iliskili olarak ortaya
cikabilmektedir(1,2). Literatiirde anti-HER2 ve immiin kontrol noktasi inhibitorleriyle iliskili sarkoid
benzeri reaksiyon vakalart mevcuttur(3,4,5). Vakamizda invaziv duktal meme kanseri nedeniyle
transtuzumab-pertuzumab kombinasyon tedavisi sonrasi gelisen klinik bulgular Lofgren Sendromu ile
uyumluydu.

Anahtar kelimeler: Lofgren Sendromu, Sarkoidoz, invaziv duktal meme kanseri, Transtuzumab,

Pertuzumab

Resim 1 Resim2

Miedema, J., & Nunes, H. (2021). Drug-induced sarcoidosis-like reactions. Current opinion in
pulmonary medicine, 27(5), 439-447.

. Chen, J., Carter, R., 3rd, Maoz, D., Tobar, A., Sharon, E., & Greif, F. (2015). Breast Cancer and
Sarcoidosis: Case Series and Review of the Literature. Breast care (Basel, Switzerland), 10(2), 137—
140.

Lafon, M., Blaye, C., Kind, M., Bechade, D., Chassaigne, F., Italiano, A., & Grellety, T. (2019).
Sarcoidosis-like reaction in metastatic triple negative breast cancer treated by anti-PD-L1. The breast
journal, 25(5), 971-973.



4. Sekine, C., Kawase, K., & Yoshida, K. (2021). Sarcoid-like reaction in a HER2-positive breast cancer
patient: A case report. International journal of surgery case reports, 85, 106280. Advance online
publication.

5. Panagiotidis, E., Paschali, A., Andreadou, A., & Chatzipavlidou, V. (2021). HER-2 breast cancer
treatment induced mediastinal sarcoid like reaction depicted on ¥F-FDG PET/CT. Hellenic journal of
nuclear medicine, 24(2), 159-160.



[PS-20]

Ataksi Telenjiektazi ve Jiivenil Idyopatik Artrit Birlikteligi

Ozge Altug Giicenmez
Cocuk Romatoloji Klinigi

Giris:

Ataksi telenjiektazi, progresif norolojik bozulma, serebellar ataksi, bozulmus organ maturasyonu, X
isilarina artmig duyarlilik, okiiler ve kutandz telenjiektazi ile seyreden otozomal resesif kalitim
gosteren multisistemik bir immin yetmezlik sendromudur. Otoimmun hemolitik anemi, Hashimoto
tiroiditi gibi otoimmun hastaliklarla birlikteligi gosterilmistir. Juvenil idiopatik artrit ise ¢ocukluk
caginim en sik goriilen romatizmal hastaligidir. Bilgilerimize gore, JIA ile bu hastalhigin beraberligi

daha 6nceden bildirilmemistir.

Amag:

Bu yazida ataksi telenjiektazi zemininde JIA gelisen bir olgu sunulacaktir.

Gere¢ & Yontemler:

Erkek kardesinde ataksi telenjiektazi tanist olan ii¢ yasinda kiz hastanin dengesiz yliriimesi
nedeniyle gonderilen ATM gen mutasyonu homozigot pozitif saptanmasi iizerine ataksi telenjiektazi
tanis1 aldig1 6grenildi. Bir y1l sonrasinda ii¢ aydir devam eden her iki dizde sislik ve agri1 nedeniyle
cocuk romatoloji boliimiine bagvurdu. Fizik muayenesi her iki dizde sislik ve norolojik baki
anormallikleri disinda normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde CRP:12 mg/L (N:0,2-5), sedimentasyon
hizi: 37 mm/saat (N:0-20) ANA: negatif (<1/100T), RF: negatif , IgA<5 mg/dl 1gG:457 mg/dl IgM:65
mg/dl IgE<25 TU/ml olup lenfosit panelinde CD3 diisiikliigii saptandi. Ibuprofen tedavisi baslanan
hastanin bir aylik izleminde her iki el bilegi ve ayak bilegi artritinin eklendigi gozlendi. Hastada
poliartikiiler JIA diisiiniilerek metotreksat tedavisi baslandi. Tedavinin dérdiincii ayinda artritlerinde
belirgin gerileme saptandi.

Tartisma:
Bu olgu bir immun yetmezlik sendromu olan ataksi telenjiektazi zemininde JIA

gelisebilecegini ve standart tedavi ile hastanin remisyona girebilecegini diisiindiirmiistiir.

Keywords: Ataksi Telenjiektazi, Jiivenil idyopatik Artrit.



[PS-21]

Sebebi Bilinmeyen Ates Tanisindan Parotis Karsinomu Tanisina: Ailevi Akdeniz Atesi Taklitcisi

Ozkan Urak, Semih Giille, Ahmet Merih Birlik

Dokuz Eyliil Univeristesi Hastanesi, Romatoloji Bilim Dal1

Giris:

Parotis bezi adenokarsinomu agresif ve invaziv 6zelliklere sahip bir tikirik bezi tumoérudar.
Genellikle timdriin kitle etkisi ve siglik yakinmalar1 diginda tiimdriin paraneoplastik etkisi ile nadiren
ates ve cushing sendromu gibi bulgular ile prezente olabilir (1). Bu olgu sunumunda uzun siredir
periyodik atesleri ve kilo kayb1 nedeni ile arastirilan hastada saptanan parotis bezi tiimdriinii sunmay1

amagcladik.

Olgu:

62 yasimnda kadin hasta poliklinigimize tekrarlayan ates ve ates esnasinda akut faz
yiiksekliginde artis olmasi nedeniyle basvurdu. Hastanin atesi son 3 yildir 2-3 ayda bir yukselip
kendiliginden gerilemekteymis. Ates sirasinda bakilan akut faz yanitlar1 (ESR, CRP) yiiksek
saptanmis. Yapilan tetkiklerinde kan, idrar ve balgamda iireme saptanmamis. Firsat¢1 enfeksiyon ile
ilgili yapilan tetkiklerinde (TBC, HIV, Sifiliz, Brucella) anlaml1 patoloji saptanmamis. Yakin zamanda
ateslenme periyodlar1 2 haftada bir siklikta olmaya baslamis. Hastaya bu nedenle dis merkede
periyodik ates sendromunun oldugu diiislintilerek kolisin 2*0.5 mg tedavisi baslanmis. Tedaviden
anlamli fayda gérmeyen hastada son 1 yilda 10 kilogram kaybetmis. Hasta nedeni belirsiz ates (NBA)
tetkik amagl klinigimize yatirildi.

Hastanin basvuru sirasinda vital bulgulart stabil saptandi. Hemogram ve rutin biyokimya tetkikleri
olagan, CRP: 82mg/L, sedimentasyon: 48 mm/s oldugu goriildii. Hastanin {ist ve alt gastrointestinal
sistem endoskopisi ve akciger tomografisi olagan olarak degerlendirildi. Ates etiyolojisine yonelik
hastadan ailevi akdeniz atesi (AAA) ayirict tanisi i¢in yapilan degerlendirmede patolojik mutasyon
saptanmadi1. Hastanin yatis1 sirasinda gdzlenen ates yiikseklikleri (giinde iki kez >38°C) sirasinda
hastanin akut faz reaktanlariin arttigi gozlendi. Hastadan nedeni bilinmeyen ates etiyolojisi i¢in
istenen pozitron emisyon tomografisinde sol parotis bezi lojunda nodiiler goriinlimlii dansite alaninda
artmig F-18 FDG tutulumu saptandi. Parotis biyopsisi sonucu intraduktal karsinom ile uyumlu gelmesi
nedeniyle hastaya KBB tarafindan parotid bez eksizyonu ile boyun lenf nodu diseksiyonu ve ardindan

radyoterapi uygulandi. Hastada postoperatif donemde anlamli AFR yanit1 izlendi ve ates tekrari



olmadi. Hasta KBB, onkoloji ve romatoloji klinikleri tarafindan parotis paraneoplastik ates olarak

degerlendirildi. Su anda sorunsuz izlemde takip edilmektedir.

Sonug:

Tekrarlayan ates ve AFR yiiksekligi romatoloji pratiginde oldukca yaygin goriilen bir bagvuru
nedenidir. Nedeni belirsiz ates ve kilo kaybi gibi durumlarda 6zellikle enfeksiyon hastaliklari,
malignite ve otoinflamatuar hastaliklar akla gelmelidir. Bununla birlikte hastanin yas, cinsiyet ve
tanimladig1 klinik bulgular esliginde paraneoplastik durumlarin degerlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir.
Kanser tarama tetkikleri i¢inde baslangicta yer alan endoskopik ve radyolojik goriintiilemelere ek
olarak niikleer tip goriintiilemelerinin de kullanilmasi klinisyene yeni bir bakis a¢is1 saglayabilir (2).

Anahtar kelimeler: NBA, parotis tumori, adenokarsinom, PET-BT, ates, FMF

Kaynakea:

1. Nasser A, Purgina B, Laurie S. Paraneoplastic manifestations of salivary gland tumours:
A case report and review. Oral Oncol. 2020;103(xxxx):104582.
2. Federici L, Blondet C, Imperiale A, Sibilia J, Pasquali J-L, Pflumio F, et al. Value of 18F-FDG-
PET/CT in patients with fever of unknown origin and unexplained prolonged inflammatory syndrome:

a single centre analysis experience. Int J Clin Pract. 2010 Jan;64(1):55—60.



[PS-22]

Idiyopatik Inflamatuvar Miyozit Gibi Presente Olan Limb-Girdle Vakasi

Rabia Pigkin Sagir, Mustafa Giir, Mesude Seda Aydogdu, Ahmet Karatas, Siileyman Serdar Koca
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali

Giris:

Idiyopatik inflamatuvar miyozit (iIM) nadir gériilen heterojen bir hastalik grubudur. On planda
kas tutulumu yapmakla birlikte kaslar disinda cilt, eklem, gastrointestinal sistem, akciger ve kardiyak
tutulum yapabilir. 1IM, kadinlarda daha sik gériiliir ve eriskinde genelde 55 yas civar1 ortaya ¢ikar
ancak her yas grubunda karsimiza gelebilir. Konjenital miyopatiler genellikle erken cocukluk
doneminde bulgu veren, klinik seyri degisken, erken yaslarda 6liimle sonuglanabilen, genetik gegisli
kas hastaliklarindandir ve siklikla otozomal resesif gecis gosterir. Konjenital myopatiler siklikla erken
¢ocukluk donemde gériiliir ancak bazi olgular geg klinik bulgu verip 1IM ile karisabilir. Miyozit klinigi
ile basvuran hastalarda ayirici tamida konjenital muskuler distrofi farkindaligini arttirmak igin 1IM

olarak takip edilen sonrasinda Limb-girdle tanist konulan olguyu sunduk.

Olgu:

Giigsiizliik sikayeti olan 28 yasinda kadin hasta bagvurdugu néroloji kliniginde tetkiklerinde
CK:3384 olmast iizerine tarafimiza yonlendirilmisti. Anamnezinde gii¢siizliik sikayetinin 7-8 yildir
oldugu ancak son zamanlarda arttigin1 sOyledi, giigsiizliikle beraber hasta merdiven inip ¢ikmada
zorluk yasiyormus. Ozgegmisinde ozellik yoktu. Hasta kizkardesinin de miyozit nedeni ile takipli
oldugunu soyledi. Laboratuvar tetkiklerinde LDH:440 U/L, CK:3384 U/L, CK-MB:122.1 U/L,
AST:67 U/L, ALT:43 U/L olarak geldi. ANA ve anti Jo-1 negatif idi. Cekilen uyluk MR’da miyozit
ile uyumlu goriiniim ve yagili degisiklikler mevcuttu. EMG miyopati ile uyumlu geldi ve kas biyopsisi
yapildi. Biyopsi sonucu: "Polimiyozit" diistindiiriir bulgular olarak raporlandi. Hastaya immunsupresif
tedavi olarak steroid ve metotreksat tedavisi baslandi. Metotreksat tedavisine yanit alinamayinca
azatiyoprin ve siklosporin tedavilerine gecildi ancak bu tedavilere de belirgin klinik ve laboratuvar
yanit alinamadi. Endikasyon dis1 kullanim onami alinarak rituksimab tedavisi baslandi. Ancak
rituksimab tedavisine de yanit alinamadi. Hastada immunsupresif tedavilere yanit olmamasi ve ailede

miyozit dykiisii olmasi lizerine miyopati agisindan genetik test gonderildi. Genetik analiz raporunda



Limb-girdle ile uyumlu olan POMT1 geni homozigot olarak geldi. Konjenital miyopati tanist konulan

hastanin immunsupresif tedavisi stoplanarak noroloji ve fizik tedavi boliimlerine yonlendirildi.

Sonug:

[iIM tedavisinde steroid, metotreksat, mikofenolat mofetil, azatiyoprin, siklosporin ve
rituksimab gibi immunsupresif tedavi ajanlar1 kullanilir. Bazi hastalarda etkin immunsupresif tedaviye
ragmen yeterli yanit alinamamaktadir. Ozellikle tan1 sirasinda ANA negatif olan ve immunsupresif
tedavi yanit1 1yi olmayan hastalarda ayirici tanida konjenital miyopatileri diisiinmek gereklidir.

Anahtar kelimeler: idiyopatik inflamatuvar miyozit, konjenital miyopati, Limb-girdle



[PS-23]

RA iligkili Akciger Hastahiginda DMARD Tedavisine Ek olarak Nintedanib Tedavisi — Vaka
Takdimi

Semih Giille!, Fatma Basibiiyiik!, Can Seving?, Ismail Sarit, Merih Birlik!

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Romatoloji Bilim Dals, izmir,
Turkiye

2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Izmir, Tiirkiye

Giris:

Romatoid artrit ile iligkili interstisyel pndmoni koétii bir prognoza sahiptir ve yeni bir tedavi
stratejisi gereklidir. Antifibrotik ajan nintedanib, idiyopatik pulmoner fibroz (iPF) hastalarinda zorlu
vital kapasitedeki (FVC) yillik diislis oranin1 azaltir. Son zamanlarda, RA-UIP dahil olmak (zere
kronik ilerleyici fibrotik hastaliklara kars1 antifibrotik ajanlarin potansiyel etkinligi dikkat
cekmektedir.

Vaka:

72 yasinda erkek hastamiz, yiiksek ¢oziiniirliiklii bilgisayarli tomografide (HRCT) RA-UIP
tanis1 ald1. Hastanin yapilan tetkikleri sonucunda IAH tanis1 almasinin 6. Ayinda yiiksek Anti-CCP ve
bilateral simetrik el MKF artriti ile seropozitif RA tanis1 aldi. Hastaya RA tedavisi igin steroid ve
leflunomid tedavisi baslandi. Eklem bulgular1 anlamli sekilde gerileen hastanin FVC'si 3-6 aylik
takiplerde azaliyordu ve goriintiilemede bal petegi goriinlimiinde ve retikiiler dansitede artis izlendi.
Ayni1 zamanda hastanin efor dispnesi ve oOksiiriigiinde ilerleme saptandi. Hastaya bu nedenle RA
tedavisi i¢in sirasiyla degisen dozlarda steroid, leflunomid, rituksimab ve siklofosfamid tedavileri
verildi. Interstisyel fibrosiste belirginlesmesi artan ve FVC diisiisii izlenen hastaya ek olarak nintedanib

tedavisi baslandi. Hastanin solunum sikintisindaki kotiilesme yavasladi, SFT izlemi stabil seyir izledi.

Sonug:
RA-IAH tanil hastalarda RA icin kullanilan uygun DMARD segimlerine ek olarak IAH’deki

kotiilesme i¢in anti-fibrotik tedavi icin nintedanib kullanimi da 6nemli faydalar saglayabilir.

Anahtar kelimeler: RA, IAH, fibrosis, nintedanib, CCP



[PS-24]

Burkholderia Cephacia Uremesi Olan Seronegatif Artritli Olgu

Senar SAN?, Neslihan GOKCEN?, Duygu TEMiZ KARADAG?!, Ayten YAZICI!, Ayse CEFLE!

1 Kocaeli Universitesi Tip fakiiltesi, Romatoloji Bilimdal:

Giris:
Burkholderia cephacia acrop, gram negatif, firsat¢1 ve nadir septik artrit sebeplerindendir. Daha

cok immunsupresif hastalarda etken olarak tespit edilmistir.

Olgu:

Son bir yildir aralikli kal¢a, diz agris1 ve aralikli dizde sislik olan hasta 10 giinliik dizde belirgin
sislik ve agr1 sikayeti ile basvurdu. Ozgecmisinde ve soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin
romatolojik sorgusunda inflamatuvar bel agrisi, her iki el eklemlerinde artralji ve 1 saati bulan sabah
tutuklugu tespit edildi. Fizik muayenesinde el eklemleri hassas fakat artrit yoktu, sol dizde artrit
disinda patolojik bulgu tespit edilmedi. Yapilan her iki diz USG’de her iki dizde yaygin siv1 ve dopler
sinyali vermeyen belirgin sinovial hipertrofi izlendi. Yapilan el ve el bilek USG’de MKF’lerde sinovit
tespit edildi.

Labataruvar tetkiklerinde ANA, CCP, RF, ENA paneli, DsDNA negatif tespit edildi. Sedim:36
mm/h, CRP: 94,85m/L olan hastanin sol diz aspirasyon s1visinda Burkholderia Cephacia tiremesi tespit
edildi. Immunsupresyon agisindan yeniden tetkik edilen hastanin serum elektroforezi, Ig degerleri
normal bulundu. Malignite agisindan patoloji tespit edilmedi.
Ureme sebebiyle hasta enfeksiyon hastaliklar1 ve ortopedi tarafinca degerlendirilerek artroskopik
yikama ve sinovial biyopsi yapildi. Hastanin 21 giin IV seftazidim 3x2gr ve levofloksasin 750 mg
olarak ~ tamamlandiktan sonra oral trimetoprim siilfametoksazol ve siprofloksasin tedavisi 8 haftaya
tamamlandi. Hastanin sinovial biyopsisi kronik sinovit olarak raporlandi. IV antibiyoterapi sonrasinda
hastanin mevcut klinik ve laboratuvar bulgularla seronegatif artrit tanisi ile metilprednizolon 12 mg
baslandi ve 2 hafta kullanim sonrasinda azaltma semasi verildi. Metilprednizolon tedavisi ile sislik ve
agr1 sikayetlerinde gerileme olan hastanin antibiyoterapisi sonlandiginda tedavisine salazoprin eklendi.

3. ay vizitinde Kklinik ve laboratuvar olarak stabil seyretmekteydi.

Tartisma:



Literaturde Kistik fibrozis tanili, immunsupresif, malignite anamnezi olan, eklemigi enjeksiyon
sonras1 direk inokulasyon ya da IV enjeksiyonlar sonrasi dissemine yayilim ile bildirilen vakalar

mevcuttur. Hastamizda ise tespit edilebilen predispoze bir faktor yoktur.



[PS-25]

Eriskin Sistemik Oksalozis Olgu Sunumu: Renal Yetmezligi Olan Artritle Bagvuran 56
Yasinda Erkek Hasta

Sercan Giicenmez!, Dilek Solmaz!, Mustafa Ozmen!, Onay Gergik! Servet Akar?
1{zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji

Bilim Dali, Izmir

Giris:

Primerhiperoksaliiri (PH) glioksalat metabolizmasinda defekt sonucunda goriilen, otozomal
resesif gecisli, metabolik bir hastaliktir. PH tip 1 en sik (%80) goriilen tip olmakla birlikte, tip 2 (%10)
ve tip 3 (%5) diger PH nedenlerini olusturmaktadir. PH tip 1, glioksilatinglisin’e doniisiimiinden
sorumlu alanin/glioksalataminotransferaz (AGA) enzim aktivitesinin eksikliginden kaynaklanir. Bu
enzim aktivitesinde probleme yol agan AGXT geninde goriilen mutasyonlardir. PH’de oksalatin renal
birikimine  bagli  tekrarlayan  {irolitiazis, nefrokalsinozis ve renal  yetmezlik
yanisiraglomeriilerfiltrasyon hizinin 30-40 mL/dk/1.73 m2 altina diismesi sonrasinda oksalatin kalp,
tiroid, santral ve periferik sinir sistemi, retina, eklemler, cilt, kemik gibi bircok organda birikmesi ile
sistemik oksalozis tablosu ortaya ¢ikar. Hastalarda oksalatin kemik birikimine bagh yaygin kemik

agris1 ve artralji, daha nadir olarak artrit gorulebilmektedir.

Olgu:

Dort yildir son donem bobrek yetmezligi ile hemodiyaliz yapilan 56 yasinda erkek hasta
yaklasik dort aydir devam eden dizlerde agr1 ve sislik sikayetine {i¢ giin 6nce baslayan sag el bileginde
sislik ve agrinin da eklenmesi ile poliklinigimize bagvurdu. Hastanin fizik muayenesinde sag el bilegi
eritemli, sis; bilateral dizler sis ve agrili olup bacaklarda livedoreticularisi mevcuttu. Bagvurusundaki
laboratuvar tetkikleri tablo’da 6zetlenmistir (tablo-1). Kristal artriti 6n tanist ile yapilan eklem
ponksiyon sivisinda direk bakida kristal saptanmadi. Hastanin direk grafilerinde; ellerde
subperiostalrezorbsiyon, iliak kemiklerde diffiiz skleroz artisi, uzun kemiklerde kaba trabekiiler
goriiniim izlendi. Servisteki izleminde pnomoni gelisen hastanin PAAG’debilateralnefrokalsinozis
goriiniimii ve ToraksBT de kemiklerde yaygin sklerotikinfiltrasyon goriilmesi dikkat ¢ekiciydi. EPO
direngli anemi ve kemiklerdeki yaygin sklerotik lezyonlarin etyolojisi aydinlatilmak {izere yapilan
kemik iligi ve femurtru-cut biyopsilerinde; kemik iliginde multiniikleerhistiyositlerle g¢evrelenmis,

cubuk tarzinda kristal yapilarindan olusan yabanci cisim graniilom yapilar izlendi. Kristal yapilarin



monosodyum Urat kristallerine benzemedigi patoloji tarafindan belirtildi.
Mevcut bulgularla sistemik okzalozis on tanisi ile gonderilen genetik analizinde; AGXT geninde
mutasyon saptandi. Klinik, radyolojik bulgular ve son olarak mutasyon analizi sonucu ile hastaya PH

tip 1 tanis1 konuldu.

Tartisma:

Hastalarin cogu ¢ocukluk doneminde (en sik ortalama 5.5 yas) nefrokalsinozis, renal yetmezlik
nedeni arastirilirken PH tip 1 tanis1 almakta, erigkin yasta oldukca nadir goriilmektedir. Bilinen renal
yetmezlik, nefrokalsinozis Oykiisii olan artrit, artralji ile bagvuran hastalarda PH tip 1 ayirici tanida
akilda tutulmalidir. PH tip 1 tanis1 atlanmasi durumunda, renal transplantasyon sonrasinda rekiirrens
beklenmesi nedeni ile bu hastalara renal ve karaciger transplantasyonu yapilmasi ideal tedavi yontemi

olarak kabul edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: artrit, primerhiperoksaliri tip 1, nefrokalsinozis
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Romatoid Artrit Hastasinda Metotreksata Bagh Gelisen Pulmoner Toksisite

Seref Siiliik¢ii 1
1Manisa Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali

Giris:

Folat antagonisti olan metotreksat, inflamatuvar ve neoplastik hastaliklarda kullanilir.
Metotreksat kullanimina bagli pulmoner toksisite nadirdir. Akciger toksitesi tedavinin ilk 2 y1l1 i¢inde
meydana gelir, ancak 1. ay gibi erken dénemde de goriilebilir. Metotreksat pndmonisinin tipik ates,
eosinofili, BAL’da CDA4T lenfositlerin artmasi, mononiikleer hiicre infiltrasyonu varlig1 nedeniyle
hipersensitif akciger hastaligimin bir formu oldugunu diistiniilmektedir. Metotreksata bagli bulgular
akut, subakut, kronik olabilir. Ates, dokiintli, yorgunluk, oksiiriik, dispne, gdgiis agris1 gibi akut
hipersensitivite pnémonisi veya haftalar icinde gelisen dispne, nonprodiktif oksdrik, ates, ral ve

siyanoz ile subakut hipersensitivite seklindedir. Olgularin % 10’unda pulmoner fibrozis gelisebilir.
Olgu:

Romatoid artrit tanistyla nedeniyle 3 ay once haftada bir 15 mg intramuskuler metotreksat ve
4 mg prednizolon baslanan 80 yasinda kadin hastada, nefes darligi, oksiiriik, ates yakinmalar1 ortaya
cikmasi iizerine acil servise bagvuruyor. Yapilan tetkiklerde; WBC: 13.03 10"3/uL , NEU#: 12.73
10"3/uL, CRP : 2.41mg/dL , Covid PCR: Negatif, Toraks Bilgisayarli Tomografide: Her iki akcigerde
yaygin buzlu cam alanlari, Sag akciger orta lob medial segmentte parakardiyak alanda fibriotik
cekintiler, Sol akciger lingular segmentte de fibrotik cekintiler gorilmesi tUzerine (Resim-1) olas1
dispne nedenleri dislanmig, klinik ve radyolojik olarak metotreksata bagli pulmoner toksisite
diisiniilmiis ve kortikosteroid tedavisi ile belirgin diizelme saglanmistir. (Tedavi 6ncesi: Resim-2)

(Tedavi Sonrasi: Resim -3)
Tartisma:

Sonu¢ olarak; ilaca bagli pulmoner toksisite tanis1 koyabilmek i¢in dncelikle siiphelenip
ayrintih anamnez almak gerekir. Ilaglara bagli akciger hastaliginin gelismesinin klinik, radyolojik ve
histopatolojik bulgularinin spesifik olmamasi, hastalarin kronik hastalar olmasi1 ve birden fazla ilag
kullanmalar1 nedeniylepulmoner toksisite tanis1 koymak giictiir. Metotreksat tedavisi sonucu gelisen

pulmoner toksisite nadirdir, tedavi edilmedigi takdirde 6liimciil seyredebilmektedir.
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Kaynaklar:

1- Jakubovic BD, Donovan A, Webster PM, Shear NH. Methotrexate-induced pulmonary toxicity.
Can Respir J 2013;20:153-5

2- Hiliguin P. Renoux M. Perrot S. et al. Occurrence of pulmonary complications during

methotrexate therapy inrheumatoid arthritis.Br J Rheumatol ,1996;35:441

3- Kim YJ, Song M, Ryu JC. Inflammation in methotrexateinduced pulmonary toxicity occurs via
the p38 MAPK pathway. Toxicology 2009;256:183-90.
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Mikroskopik Polianjitis Tanih Hastada Gelisen Maksiller Osteomiyelit: Olgu Sunumu

Tuba Demirci Yildirim

Dokuz Eyliil Universitesi Romatoloji Bilim Dali

20 y1ldir mikroskopik polianjitis( MPA) tanist ile azatioprin idane tedavisi ile izlemde olan hasta
dort ay once klinigimize basvurmus, Birmingham Vaskiilit aktivite (BVAS) versiyon 3 hastalik
aktivite skoruna gore aktif oldugu diisliniilen hastaya Covid 19” a kars1 asilanmasi tamamlandig:
Ogrenilerek 1mg/kg giin metiprednizolon ve vaskiilit protokulunde rituksimab tedavisi ve trimetoprim
sulfametaksazol proflaksisi uygulanarak takibe alinmisti. Hastanin indiiksiyon tedavisi sonrasi
takibinin birinci ayinda agir Covid 19 ile 45 giin yogun bakim yatis1 oldugu ve hastanin yatisi boyunca
High Flow gereksinimi oldugu ve yiiksek doz steroid tedavisi aldig1 dgrenildi. Yogun bakim yatisi
sonrast olan kontrollerinde immunglobulin degerleri olagandi, hastanin agiz i¢i yaralarindan dolay1
yemek yiyemedigi ve ates yiiksekliginin sebat ettigi saptandi. Hastanin yapilan orofarenks
muayenesinde sag maksiller gingiva bolgesinden piiy geldigi goriilmesi {lizerine kulak burun bogaz
hastaliklar1 ve enfeksiyon hastaliklar1 ile multidisipliner degerlendirme yapildi. Cekilen maksiller
sinus tomografisi, maksiller kemik ve sert damakta osteoporotik ve eroziv degisiklikler, sag maksiller
siniis oral kavite arasinda fistiil trakti olarak raporlandi(sekill). Maksiller osteomyelit 6n planda
diistintilen ve degerlendirmesinde invaziv veya cerrahi girisim diisliniilmeyen hastaya uzun sdreli
antifungal ve antibiyotik tedavi baglanarak takibe alindi. Takibinde hiperbarik oksijen tedavisi ve
cerrahi girisim acisindan degerlendirilmesi planlandi, hasta tedavisinin {igiincli haftasinda olup akut
faz reaktanlar1 diismiis oral alabilmekte ve antibiyoterapi altinda takip edilmektedir. Rituksimab
tedavisi sonrasi agir Covid 19 ve exitus bildirilmis hasta sayist fazladir, uzamis yogun bakim yatisi
olan hastada takiplerde ayrintil1 fizik muayene yapilarak maksiller siniis osteomiyeliti tanis1 konulmasi

vakamizi sunmaya deger hale getirmistir.



Sekil 1: Maksiller kemik ve sert damakta osteoporotik ve eroziv degisiklikler, sag maksiller siniis oral

kavite arasinda fistil trakti.
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Kalp Tamponadi ile Tam Alan Sistemik Lupus Eritematozus Olgusu

Yildiz Akbal Engin, Selda Celik
Bakikdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Ana Bilim Dali, istanbul

Amag:

Sistemik lupus eritematozus (SLE) bircok organ ve sistemi tutabilen heterojen bir hastaliktir.
Perikardit SLE’de en sik kalp tutulum seklidir. Perikardiyal efiizyonlar lupusta perikarditin bir 6zelligi
olarak sik goriilebilir, ancak perikardiyal tamponad enderdir. Burada kalp tamponadi ile tani alan

sistemik lupus eritematozus olgusu sunmay1 amagladik.

Olgu:

35 yasinda bilinen hastalik ve ilag kullanim 6ykiisli olmayan kadin hasta nefes darligi, nefes
almakla ve yatar pozisyonda artan, batici tarzda gégis agrisi sikayeti ile dig merkeze bagvurdu. Hasta
kalp tamponad tanistyla dig merkezden hastanemiz koroner yogun bakim iinitesine sevk edildi.
Perikardiyosentez mikroskobisinde yogun nétrofil, eritrosit ve fibrin izlendi, yayma malignite
yoniinden negatifti. Torasentez mikroskobisinde lenfositler yani sira ¢ok sayida makrofaj izlendi.
Makrofajlarm bir kisminin sitoplazmasinda nétrofil nukleusu ile uyumlu fagosite debris tespit edildi,
yayma malignite yoniinden negatifti. Plevra sivisinda glukoz 69.6 mg/dl, total protein 39.46 g/, LDH
324 U/L idi. Es zamanl serum total protein 72.2 g/ L, LDH 177 U/L olup plevral sivi eksiida
vasfindaydi. Plevral sivi ARB ve bakteriyolojik Kkiiltiirlerinde iireme olmadi. Hastanin yapilan
muayenesinde alopesi, oral iilser, lupus cilt lezyonlar1 saptanmadi. Eklem muayenesinde her iki el
bilegi ve metakarpofalangeal eklemleri agriliydi. Hastanin yapilan tetkiklerinde 16kosit 15 bin /mm3,
lenfosit 720/mm3, hemoglobin 10 g/dL, trombosit 515 bin x 103/uL, CRP 217 mg/L, sedimentasyon
44 mml/sa, kreatinin 0,31 mg/dL, tam idrar tahlilinde 3 eritrosit (+), 6 I6kosit (+), aloumin (-) idi. 24
saatlik idrarda proteiniiri saptanmadi. ANA 1/ 320 homojen (+), anti-dsSDNA (-), C3 ve C4 normal
saptand1. Ekokardiyografide kalbi ¢epegevre saran en genis yerinde 36 mm tamponad bulgusuna yol
acan perikariyal eflizyon izlendi. Cekilen toraks tomografisinde her iki hemitoraksta en derin yerinde
3 cm oOlgllen plevral eflizyon izlendi. Sistemik lupus eritematozus tanist koyulan hastaya

hidroksiklorokin, metil prednizolon, kolsisin ve ibuprofen baslandi. Tedavi sonrast hastanin yapilan



kontrol ekokardiyografide kalbin etrafinda minimal perikardiyal eflizyon saptandi. Hastanin yapilan

kontrollerinde plevral eftizyon yoktu.

Sonug:

SLE’nin en sik gézlenen bulgular1 konstitusyonel semptomlar ve cilt bulgular1 olmakla birlikte
bazi hastalarda kalp, akciger, bobrekler ve hematolojik sistem tutulumu gibi major organ tutulumlari
goriiliir ve daha ciddi klinik bulgulara sebep olabilir. SLE’ de nadir goriilen kalp tamponadi klinik
pratikte akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: kalp tamponadi, sistemik lupus eritematozus
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Dev Hucreli Arteritli Bir Hastada Kaposi Sarkomu, Vaka Sunumu

Zeynep Oztiirk!, Damla Karatas', Siimeyye Merve Tiirk!, Nilay Erdik’, Bahar Sevimli Dikicier?, Emel
Gonallat
'Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 / Romatoloji Bilim Dal1

2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dermatoloji Ana Bilim Dali

Giris

Kaposi sarkomu (KS), Insan Herpes Viriisii 8'in (HHV-8) neden oldugu bir
lenfoanjiyoproliferatif neoplazmdir. Klasik, endemik, iyatrojenik (immiinosupresyon veya transplant
ile iliskili) ve epidemik KS olarak goriilebilmektedir. Tedavi sirasinda iyatrojenik KS ile komplike

olan Dev Hiicreli Arterit vakamizi sunuyoruz.

Vaka Sunumu:

Bilinen sistemik hastalig1 ve ila¢ kullanim 0ykiisii olmayan 63 yasinda kadin hasta son 1 aydir
devam eden bitemporal bas agrisi, ¢cene kladikasyonu, anoreksi, kilo kayb1 ve sol gézde ani gérme
kayb1 nedeni ile tarafimiza danisildi. Fizik muayenesinde sol temporal arter pulsasyonunda azalma ve
arter trasesi boyunca hassasiyet saptandi. Acil fundoskopilk muayenesinde sol gdzde iskemik optik
noropati saptandi. CRP:95 mg/l, eritrosit sedimentasyon hizi: 130 mm/saat, romatolojjik serolojik
tetkikleri dogaldi. Enfeksiyon odagi saptanamayan hastanin kan ve idrar kiiltiirleri normal, akciger
grafisi dogaldi. Kranial radyolojik goriintiilemeleri normaldi. Temporal arterit ontanisi ile yapilan
temporal arter doppler ultrasonografisinde arter duvarinda kalsifikasyonlar ve hipoekoik duvar

kalinlagmasi saptandi. Yapilan temporal arter biyopsisi anlamli degildi.

Hastaya temporal arterit tanisi ile 3 glin pulse iv metilprednizolon baslandi. Devaminda
azaltma semas: ile oral steroid tedavisine gegildi. Takiplerde genel durumu dizelen, akut faz
reaktanlar1 diisen hastanin sol gérme kaybinda degisiklik olmamakla birlikte diger gozde yeni baslayan
gorme kayb1 diizeldi. Steroid azaltma semasi ile takibe alindi.

Diisiik doz steroid tedavisi altinda takipteyken 6 ay sonra sag ayak medial malleolde koyu violese
renkli, endure, ylizeyi squamli plak ve etrafinda pembe morumsu renkli 1-2 cm ¢apli nodiiller, yer yer
siirl erozyonlar izlendi (Resim.1). Yapilan cilt biyopsisinde HHV 8+ Kaposi Sarkomu saptandi.

Insan immiin yetmezlik viriisii testi (HIV) negatifti. Vaskiilit klinigi aktif olmayan hastada steroidi



kademeli olarak azaltma ve ek immiinosupresif tedavi olmaksizin yakindan izleme karar1 verildi.
Onkoloji tarafinca takibe alindi. Takiplerde Itiimoriin geriledigi goriildii.
Tartisma

Temporal arterit ve Kaposi sarkomu veya diger maligniteler arasinda bilinen bir iligki yoktur.
Kaposi sarkomunun immiinosupresif tedavi alan hastalarda ortaya ¢ikma mekanizmasi tam olarak agik
degildir ancak temporal arterit icin immiinosupresif tedavi goriirken KS yayilimi gelistiren vaka
sunumlari bildirilmistir (1-2-3).
Iyatrojenik KS'de, romatizmal rahatsizliklar1 olan hastalarda glukokortikoidler, diger immiinosupresif
tedaviden bagimsiz olarak KS i¢in tutarl bir risk faktorii gibi goriinmektedir (4).
Kortikosteroidler immiin supresyonla onkogen viriislerinin aktivasyonunu tetiklemis olabilir. Ayrica
altta yatan hastalikla ilgili antijenik stimulasyona sebep olan anormal otoimmiinite de katki da
bulunmus olabilir.
Ek olarak bu tir hastalarda, 6zellikle alt ekstremitelerde morumsu cilt lezyonlarinin gelismesi, doktoru
boyle bir olasiliga karsi uyarmalidir. Ayrica, bu hastalarin tedavisi igin, eger altta yatan hastaligin
aktivitesi izin veriyorsa, sarkomun deride lokalize olmasi sartiyla kortikosteroid dozunun azaltilmasi
veya kullanimina son verilmesi diisiiniilmelidir.
Anahtar Kelimeler : Temporal arterit, Kaposi, kortikosteroid

Resim.1

Kaynaklar

1- Leung F, Faro AG, Osoba D. Kaposi's sarcoma complicating corticosteroid therapy for temporal
arteritis. Am J Med 1981;71:320-2.

2- Di Giacomo V, Nigro D, Trocchi G et al. Kaposi sarcoma following corticosteroid treatment for
temporal arteritis - a case report. Angiology 1987;38:56-61.

3- Lester F. Libow”,*, Susan L. Et al. The development of Kaposi’ s sarcoma during
immunosuppressive therapy for temporal arteritis. Journal of the European Academy of Dermatology
and Venereology 8 (1997)245-250

4- Gange RW, Wilson-Jones E. Kaposi's sarcoma and immunosuppressive therapy: an appraisal. Clin
Exp Dermatol 1978;3:135-46.
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