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“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

Kiymetli Meslektaslarim ;

Tiirkiye Romatoloji Dernegi ve Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji
Bilimdali tarafindan  diizenlenecek 2. Manisa Romatoloji  Giinlerinin 15-17 Mayis
2025 tarihleri arasinda Cesme’de gerceklestivilecegini siz degerli meslektaslarimiza ilan
etmekten mutluluk duymaktayiz.

Alaminda Deneyimli ogretim tiyelerimiz ve uzmanlarimizin destek ve bilimsel katkilar ile
gergeklestirecegimiz Romatoloji, Dermatoloji, Gastroentereloji hekimleri ile Hastaliklar ile
ilgili tam ve tedavi yontemlerindeki gelismelerin, yeniliklerin paylasilacagi, bildiri
sunumlarinin yer alacag bilimsel ve sosyal agidan zengin bu toplantimizda sizlerle bir araya
gelecek olmanin heyecanini simdiden yagsiyoruz.

Ilkbahara merhaba diyecegimiz Ege’nin incisi Cesme - Alagati giinlerinde verimli gegecegini
diistindiigiimiiz toplantimiza katilvminiz bizleri onurlandiracaktir. Goriismek iizere sevgi ve

saygilarimizla ...

Diizenleme Kurulu adina,

Prof. Dr. Timur Pirildar
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Sempozyum Sekreterleri
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13:30-13:50 Romatolojide Konvansiyonel Sentetik DMARD Tedavisi
: : Kezban Armagan
JAK inhibitérlerinin Giivenligi ve Etkinligi: Dogru Yolu Bulduk mu?
13:50-14:10
Hiiseyin Baygin
IL-17 Inhibisyonundan Neler Ogrendik ve Klinik Firsatlar Nelerdir?
14:10-14:30
Merve Ugar Baytaroglu
Romatolojide iViG Tedavisi, Hangi Hastaya, Ne Zaman?
14:30-14:50
Reyhan Kdse Cobanoglu
14:50-15:05 Kahve Arasi
15:05-15:25 Dev Hiicreli Arterit Tedavisine Gilincel Yaklagim
’ Ugur Karasu
15:25-15:45 19G4 lligkili Hastali§in Tedavisine Glncel Yaklagim
¥ X
15:45-16:05 SLE Nefriti Tedavisine Giincel Yaklagim
! : Melike Ersoy
Antifosfolipid Sendromu Tedavisine Giincel Yaklasim
16:05-16:25
Ayten Yazict
16:25-16:40 Kahve Arasi
16:40-17:00 Hidroksiklorokin, Metformin ve Kolsisin: Terapétik Faydalar, Riskleri ve Yeniden Kullanim Potansiyeli
’ ) Vedat Gerdan
17:00-17:20 Check Point inhibitérleri ve Otoimmiin Sorunlar
’ Ipek Tiirk
17-20-17:40 Romatolojide CAR-T Hiicre Tedavisi
’ ) Onay Gergik
17:40 - 18:00 Romatoid Artritte Giincel Yagam Tarzi Onerileri
’ ) Sultan Bagtiirk




“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

OO HEALTHCARE
@CELLTRICN

' Raynaud Fenomeni Ayirici Tanisinda Kapilleroskopinin Rolii
10:00-10:20 Birlik
Bag Dokusu Hastalidi iligkili Akciger Tutulumunda Gériintiileme ve Solunum Fonksiyon Testlerinin Kullanimi
10:20-10:40
Veli Yazisiz
Sistemik Skleroz Tedavisine Giincel Bakig
10:40-11:00
Figen Yargucu Zibhni

Miyozit: idiyopatik mi? Gakisma mi? Paraneoplastik mi?
11:15-11:35
Gergek Sen
. . Sjogren Sendromu’nda Gériintillemeye Yonelik Glincel Yaklagim
11:35-11:55 khan Sargin
. ’ Pulmoner Hipertansiyon: Giincel Yaklagim
11:55-12:15 3 ar Koca
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The Role of Biosimilars in The Treatment of Rheumatic Diseases - ONLINE
Tore Kvien

15:30- 15:50 m;::;t;:a F:A da Cycle mi, Switch mi?

15:50-16:10 m;:::nmz Ax-SpA’ da Cycle mi, Switch mi?

16:10-16:30 ;;};T:;\:;mtsm PsA’ da Cycle mi, Switch mi?

16:30-16:45 Kahve Arasi

16:45-17:05 mi:f;; Taniya Nasil Gidilir?

17:05-17:25 :‘g:; \;}I;i:ne:;r;ﬂsinden Taniya Nasil Gidilir?
Kal Diz Grafisinden T Nasil Gidilir?

17:25-17:45 @G;’\:oy;;;:;‘r; n Taniya Nasil Gidili

“Ben ve Yapay Zeka"
Ismail San, Semih Giille
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Eozinofilik Fasit
:00 - 09:1
09:00-09:15 Tuba Yiice inel
Granllomatdz Mastit
:15-09:
09:15-09:30 Yegim Erez
. . Castleman Hastaligi
09:30 - 09:45 Guler Sen
09:45-10:00 Kahve Arasi

10:00-10:15

CPPD’nin Nadir Goriilen Formu: Crowned Dens Sendromu
Emre Ali Acar

10:15-10:30

Sapho Sendromu
Tuba Demirci Yildinim

10:30- 10:45

Madir Kemik Hastaliklan: Meloreostozis ve Osteopetrozis
Ali Karakag

10:45-11:00

Kahve Arasi

11:00-11:10 S-07 Polimiyaljia Romatika'min Atipik Bir Klinik Gériindm: Olgu Sunumu
' : Ceyhun Bictliodlu
11-10-1120 S-01 Biyolojik Tedavi Altinda Olan Romatoloji Hastalannin HBV ve HCV Seroprevalansi
’ : Mehmet Nur Kaya
1120-11:30 S-02 Erigkin Baslangigh Still Hastaligi: 20 Olgunun Degerlendirilmesi
’ : lrem Sahinodlu
11-30-11-40 S-03 Ankilozan Spondilit Hastalaninda Sakroiliak Ankilozun Klinik ve Radyolojik Ozelliklerle lliskisi: Retrospektif Bir Analiz
: E Alp
11:40-11:50 S-04 Farkli Prezentasyon Gdsteren 3 Granulomatoz Polianjitis Vakasi
’ : Filiz Cemre Taggdz
S-05 Seronegatif Romatoid Artrit Klinigiyle Baslangich IgG4 iliskili Hastalik ve Anca iliskili Vaskdilit Birlikteligi Olgusu
11:50-12:00
Ozkan Urak
12:00-12-10 5-06 Dudakta Kitle ile Bagvuran Graniilomatoz Polianjitis Vakasi
Meviliit Kagar
1210-12:20 S5-08Tekrarlayan Pyoderma Gangrenosum Olgusu
Merve Gelik
12:20-12:30 $-09 Bir Adim Otesini Diigiiniin: Artrit Maskesi Altinda Mukopolisakkaridoz
’ . Sakina Mammadova

P-01 Triple A Sendromiu Bir Olgu Sunumu

Seref Siillikg

P-02 Orbital IGG4-RD Olgusu

Semiha Kdrodlu

P-03 Kore ve Kalp Kapak Tutulumu ile Akut Romatizmal Atesi Taklit Eden Antifosfolipid ve Sistemik Lupus Eritematozus
Sendromu Olgusu

Duygu Kerim

P-04 Ates ve Skrotal Agn ile Prezente Olan Poliarteritis Nodosa Vakasi

Merve Erkek

12:30-12:45

Kapanig
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El Grafisinden Tamya
Sadettin Uslu
Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Manisa

Ozet:

Romatolojik hastaliklarin tanisinda klinik degerlendirme kadar goriintiileme yontemleri de
biliylik 6nem tasir. El grafisi, inflamatuvar artritler basta olmak {izere bircok romatolojik
hastaligin erken ve ge¢ donem bulgularini saptamada kolay uygulanabilir, diisiik maliyetli ve
yaygin bir goriintiilleme yontemidir. Bu yazida, el grafisinin baglica romatolojik hastaliklardaki
tanisal degerini 6zetlemeyi amagladik.

Giris

Romatolojik hastaliklarin 6nemli bir boliimii, el ve el bilegi gibi kiiciik eklemlerde belirgin
tutulum gosterir. Periferik artritle bagvuran hastalarda, el radyografileri siklikla ilk tercih edilen
goriintiileme yontemidir.! El grafisi, 6zellikle inflamatuvar artritlerin ayiric1 tanisinda uzun
yillardir kullanilan klasik bir yontemdir. Klinik muayene ile birlikte yorumlandiginda,
hastaligin tani, prognoz ve tedavi takibine dair degerli bilgiler sunar.? Inflamatuvar artritlerin
yaygin radyografik bulgularina dair bilgi sahibi olmak, hem klinisyenler hem de radyologlar
acisindan biiyilk Onem tasir. Bu calismada, sik goriilen romatolojik hastaliklarda el
radyografilerinde karsilasilan karakteristik bulgular gézden gecirilmistir.

Radyografik Goriiniimler

El radyografilerinde standart projeksiyonlar arasinda posteroanterior (PA), oblik ve lateral
goriintiiler yer alir. Oblik goriintiilere alternatif olarak Norgaard goriintiisii kullanilabilir; bu ag1,
eklem koselerindeki erozyonlarin degerlendirilmesinde daha hassastir.?

El Radyografilerinin Yorumlanmasi

Sistematik bir degerlendirme icin "ABCDES" seklinde yaklasim kullanilabilir.®> El
radyografileri, yeni tan1 konulan hastalarda degerlendirmenin yani sira hastalik progresyonunun
izlenmesinde de kullanilabilir.

1. Romatoid Artrit (RA)

RA’da el grafisi, tan1 ve hastalik takibinde en sik kullanilan yontemlerden biridir. Erken evrede
yumusak doku sisligi ve juxta-artikiiler osteopeni gozlenirken, ilerleyen donemlerde simetrik
eklem aralig1 daralmasi, kemik erozyonlari ve subluksasyonlar tipiktir.> Ozellikle MKF ve PIF
eklemlerin simetrik tutulumu karakteristiktir.

2. Psoriyatik Artrit (PsA)

PsA'da eller en sik etkilenen bolgeler olup, interfalangeal eklemler baskin tutulur. PsA’da
grafilerde asimetrik tutulum, daktilit bulgulari, “kalem-kap” (pencil-in-cup) deformiteleri ve
periostal yeni kemik olusumu sik goriiliir. RA’dan ayirici 6zelligi olarak, kemik erozyonlaria
eslik eden kemik proliferasyonu 6ne ¢ikar.?

10
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3. Osteoartrit (OA)

En sik goriilen artropatidir. EI OA'sinda normal mineralizasyon, osteofit olusumu, subkondral
kist gelisimi ve asimetrik eklem araligi daralmasi izlenir. PiF ve DIF eklemlerdeki osteofitlere
sirastyla Bouchard ve Heberden nodiilleri denir.>*

4. Eroziv Osteoartrit (EOA)

Ozellikle 60 yas iizeri kadinlarda goriilen EOA, interfalangeal eklemlerde inflamasyon
esliginde ortaya ¢ikar. EOA’nin karakteristik radyografik bulgusu, merkezi erozyonlar sonucu
olusan “mart1 kanadi” (gull-wing) goriiniimiidiir. Klasik osteoartritte bu tiir erozyonlar ve
ankiloz goriilmez.>*

5. Kalsiyum Pirofosfat Dihidrat Artropatisi (CPPD)

Orta ve ileri yas grubunda goriilen CPPD, psddogut olarak da bilinir. Radyografik olarak eklem
ici kalsifikasyonlar ve artropati ile karakterizedir. Siklikla eklem aralifinda daralma,
subkondral kist ve osteofit formasyonu izlenir.?

6. Gut

Monosodyum iirat kristallerinin birikimine baglh gelisen gut, erkeklerde 60 yas iizerindeki
bireylerde en sik goriilen inflamatuvar artrit nedenidir. Kristaller radyografide direkt olarak
goriinmez ancak tofiislerdeki kalsifikasyonlar degisen yogunluklarda izlenebilir. Gutun tipik
radyografik bulgulari arasinda asimetrik poliartrikiiler tutulum, tofiise bagli eksantrik yumusak
doku kitleleri, normal kemik mineralizasyonu ve sklerotik kenarli iyi sinirli erozyonlar
(“punched-out” lezyonlar) goriiniimii yer alir.

7. Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

SLE, ¢oklu organ tutulumu gdsteren sistemik bir otoimmiin hastaliktir. El radyografilerinde en
stk goriilen bulgu, erozyon olmaksizin gelisen deformite ve subluksasyonlardir. Jaccoud
artropatisi, MKF ve PIF eklemler, el bilegi ve dizlerde erozif olmayan deformitelerle
karakterizedir.*

8. Sistemik Skleroz (Skleroderma)

Multisistemik bir hastalik olan sistemik sklerozda deri kalinlagmasi ve vaskiilit on plandadir. El
radyografilerinde en sik goriilen bulgular, distal falankslarin kemik kaybi (akro-osteoliz) ve
yumusak doku kalsifikasyonlaridir.>*

9. Septik Artrit

Monoartrit ile bagvuran her hastada septik artrit olasiligi diglanmalidir. Erken donemde
yumusak doku sisligi ve eklem efiizyonu goriilebilir.*

Sonuc¢

El grafisi, romatolojik hastaliklarin tanisinda ve hastalik aktivitesinin takibinde temel bir arag¢
olmaya devam etmektedir. Ozellikle eroziv degisiklikler, eklem aralig1 daralmasi ve yeni kemik
olusumlar1 gibi radyografik bulgular, hastaligin dogasim1 anlamaya ve uygun tedaviyi
planlamaya yardimci olur. Multidisipliner bir yaklasim igerisinde, klinik, laboratuvar ve
radyolojik verilerin birlikte degerlendirilmesi tanida en yiiksek basariy1 saglar.
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Anahtar Kelimeler: X-ray, radyografi, romatoid artrit, psoriatik artrit, osteoartrit, sistemik
lupus eritematozus, skleroderma, kristal artropati, septik artrit

Kaynaklar:

1.

Kluckman, M. L., Bernard, S., & Bui-Mansfield, L. T. (2021). A Systematic Approach
to Radiographic Evaluation of Arthritis of the Hand and Wrist. Contemporary
Diagnostic Radiology, 44(11), 1-7.

Drosos, A. A., Pelechas, E., & Voulgari, P. V. (2019). Conventional radiography of the
hands and wrists in rheumatoid arthritis. What a rheumatologist should know and how
to interpret the radiological findings. Rheumatology international, 39(8), 1331-1341.

Zelnio, E., Taljanovic, M., Manczak, M., & Sudot-Szopinska, 1. (2023). Hand and wrist
involvement in seropositive rheumatoid arthritis, seronegative rheumatoid arthritis, and
psoriatic arthritis—the value of classic radiography. Journal of Clinical Medicine, 12(7),
2622.

Ezzati, F., & Pezeshk, P. (2022). Radiographic findings of inflammatory arthritis and
mimics in the hands. Diagnostics, 12(9), 2134.

Jacobson, J. A., Girish, G., Jiang, Y., & Resnick, D. (2008). Radiographic evaluation of
arthritis: inflammatory conditions. Radiology, 248(2), 378-389.
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Kal¢a ve Diz Grafisinden Taniya Nasil Gidilir?
Dr. Ozgiil Soysal Giindiiz

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali
Giris
Kalca ve diz eklemleri, hareket sisteminde biiyiik yiik tasiyan ve siklikla patolojik siireglere
maruz kalan sinoviyal eklemlerdir. Bu bdlgelerdeki patolojilerin tanisinda konvansiyonel

radyografiler ilk basamak goriintileme yoOntemidir. Diisiikk maliyeti, erisilebilirligi ve
giivenilirligi nedeniyle sik¢a tercih edilmektedir.

Kalc¢a Eklemi

Kalga eklemi, pelvisin asetabulumu ile femur basi arasinda yer alan topuz-oyuk (ball-and-
socket) tipi sinovyal bir eklemdir. Alt ekstremite ile govde arasindaki yiik aktariminda temel rol
oynar.

Kalg¢a Grafisi Teknikleri

- Standart Pelvis On-Arka (AP) Grafisi: Her iki bacak 15° i¢ rotasyonda alinmalidir.

- Cross-table Lateral Grafi

- Frog-leg Lateral Grafi

- Dunn ve Modifiye Dunn Grafileri (45° Dunn)

- False-profile Grafisi

Grafilerde ideal pozisyonda; koksiks ve simfizis pubis ayni1 hizada olmali, iliak kanatlar ve
obturator foramen simetrik goriinmelidir.

Kalc¢a Grafilerinde Patolojik Bulgular

Romatoid Artrit (RA): Simetrik, liniform eklem araligi daralmasi, periartikiiler osteopeni,
erozyonlar, sinovit, protrusio acetabuli, ankiloz (nadir), sekonder osteoartrit bulgulari.
Osteoartrit (OA): Eklem araliginda asimetrik daralma, osteofit olusumu, subkondral kist ve
skleroz.

Femoroasetabular Sikisma (FAI): Cam tipi, pincer tipi ve miks olmak {izere 3 tipi mevcuttur.
Mekanik agriya neden olur.

Gegici Osteoporoz ve Kemik Iligi Odemi: Orta yas erkeklerde ve gebeligin 3. trimesterinde
goriiliir, grafi genellikle normaldir.

Avaskiiler Nekroz (AVN): Femur basinda skleroz, kresent isareti, ileri evrede bas kollapsi.
Diger Bulgular: Paget hastalig1 (kemik trabekiil yapisinda bozulma), DISH (entezopatiler ve
kemiklesme).
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Subkondral kistler &
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Sekil 1: Romatoid artrit (RA) (a) ve Osteoartritli (OA) (b) hastalarda kalga grafisi bulgulari

Tablo 1: Romatoid artrit ve osteoartrit kalga grafisi bulgular karsilagtirma

Ozellik Romatoid Artrit Osteoartrit
Eklem aralig1 daralmasi Simetrik, tiniform Asimetrik, fokal (genelde
superior bdlgede)
Osteofit olusumu Nadir Yaygin
Erozyon Marjinal, erken evrede Nadir
Subkondral skleroz Hafif ya da yok Belirgin
Protrusio acetabuli Ileri evrede olabilir Nadir
Diz Eklemi

Diz, tibiofemoral, patellofemoral ve proksimal tibiofibular eklemlerden olusur. En genis
sinovyal eklem olup yiik tasima ve hareket islevi gortir.
Diz Grafi Tipleri

- AP ve Lateral Goriintii: Standart

- Interkondiler (Tiinel) Grafisi: Eminensia interkondilaris ve femur kondilleri i¢in

- Sunrise (Giindogumu) Goriliniimii: Retropatellar ylizey degerlendirmesi

- Yiik Altinda AP Grafisi: Eklem aralig1 daralmasi ve diz stabilitesinin degerlendirilmesi i¢in

Diz Patolojileri

Gut Artriti: Tofiis olusumu, sklerotik sinirli erozyonlar.

Osteoartrit: Asimetrik daralmis eklem araligi, osteofit ve subkondral skleroz.
Romatoid Artrit (RA): Simetrik daralma, periartikiiler osteoporoz, efiizyon, sinovyal kistler.
Osteonekroz: Steroid kullannmi ve sistemik hastaliklarla iliskili, femur kondillerinde
radyolusens ve epifiz kollapsi.

Kondroblastom: Addlesanlarda goriilen, tibia epifizinde yerlesimli lezyon.
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i hastada bilateralt
eklem araliginda si
daralma i
Periartikiler osteopore

OA']) hastada osteofit olusumu
Eklem araliginin medialde,
daralmasi

Subkondral skleroz

Sekil 2: Osteoartritli (OA) (a) ve Romatoid artrit (RA) (b) hastalarda diz grafisi bulgular

Tablo 2: Osteoartrit ve Romatoid artrit diz grafisi bulgular karsilastirma

Ozellik Osteoartrit (OA) Romatoid Artrit (RA)
Eklem aralig1 daralmasi Asimetrik, genellikle | Simetrik, uniform
medial kompartmanda

Osteofit olusumu Belirgin, yaygin Genellikle yok veya hafif

Subkondral skleroz Siklikla mevcut Hafif ya da yok

Subkondral kistler Sik Daha az yaygin

Erozyon Nadir Marjinal, erken ddnemde
tipiktir

Periartikiiler osteoporoz Genellikle goriilmez Tipik,  ozellikle erken
donemde

Eklem efiizyonu Hafif veya yok Belirgin olabilir

Yumusak doku sisligi Genellikle eslik etmez Yaygin

Popliteal kist (Baker's kisti) | Nadir Stk (6zellikle  kronik
sinovitli olgularda)

Sonuc¢ ve Mesajlar
Kalca ve diz agrilarinda ilk degerlendirme yontemi olarak radyografi dnerilir. Yumusak dokular,

kemik yapilar ve eklem hizalanmasi sistematik olarak incelenmelidir. Bir¢ok kirik, artrit ve
yapisal hastalik, ileri goriintiileme yontemlerine gerek kalmadan radyografi ile tani alabilir.

Kaynak¢a

1. Jacobson JA. Musculoskeletal Imaging, 3rd ed. Elsevier, 2016.

2. Resnick D, Kransdorf MJ. Bone and Joint Imaging, 3rd ed. Saunders, 2005.

3. Ganz R, et al. Femoroacetabular impingement: a cause for osteoarthritis of the hip. Clin
Orthop Relat Res. 2003.

4. Mont MA, Hungerford DS. Non-traumatic avascular necrosis of the femoral head. J Bone
Joint Surg Am. 1995.

5. Felson DT. Osteoarthritis as a disease of mechanics. Osteoarthritis Cartilage. 2013.
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JAK Inhibitérlerinin Giivenligi ve Etkinligi: Dogru Yolu Bulduk mu?
Hiiseyin Baygin
Manisa Merkezefendi Devlet Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Manisa

Janus kinaz inhibitorleri (JAKi), ¢esitli inflamatuar, otoimmiin ve miyeloproliferatif
bozukluklarin tedavisinde kullanilan hedefe yonelik sentetik ilaclardir. JAK ailesi dort tirozin
kinazindan olusur: JAK1, JAK2, JAK3 ve tirozin kinaz 2 (TYK2) (1). Bir dizi sitokin ve
bliylime faktoriiniin reseptorlerine ekstraseliiler baglanmasi, reseptorle iliskili Janus
kinazlarinin (JAK'lar) hiicre i¢i fosforilasyonuyla sonuglanir. Aktive edilmis JAK'lar,
reseptorlerin hiicre i¢i bilesenlerini fosforile ederek sinyal doniistiiriicii ve transkripsiyon
aktivatorii (STAT) transkripsiyon faktorlerinin aktifler. Aktive edilmis STAT'lar ¢ekirdekte
birikir ve transkripsiyonu baglatir. Hiicre i¢i sinyaller, dort JAK izoformunun, JAK1, JAK2,
JAK3 ve tirozin kinaz 2 (TYK2) ve yedi STAT ailesi iiyesinin kombinasyonlar1 araciliiyla
iletilir (2). JAK'lara bagl reseptorlerin ligandlar1 esas olarak sitokinler, kemokinler, hormon
benzeri sitokinler ve biiylime faktorleridir. Bu reseptorler molekiiler yapilarina ve
baglanabildikleri ligandlara (tip I veya tip II reseptorler) gore iki kategoriye ayrilir (2,3).

JAK inhibitér seciciligi sorunu; terapotik etkinligi korurken, sitokin ve biiytime faktorii
inhibisyonunun 6ngdriilebilir yan etkilerini sinirlayan etkili ve giivenli ilaglara sahip olma
ihtiyacindan kaynaklanmaktadir. Seciciliklerine gére JAK inhibitdrleri birinci kusak ve ikinci
kusak olarak gruplandirilmistir. Birinci nesil, tofacitinib veya baricitinib gibi ¢esitli JAK'lar
inhibe eden segici olmayan molekiillerdir. ikinci nesil ise upadasitinib veya filgotinib gibi
JAK'm bir izoformuna daha 6zgii molekiillerden olusmaktadir (4,5). 2 kii¢liik JAKi molekiilii
olan ruksolitinib (2011) ve tofasitinib (2012) sirasiyla miyelofibrozis ve romatoid artritin
tedavisi i¢in Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylandi. Bu
tarihten zamanimiza kadar pek ¢cok JAKi gelistirildi (6).

Romatoid Artrit’de JAK/STAT yolunun aktif olmasi fibroblast benzeri sinovitlerin
anormal hiperplazisi, sinovyal inflamasyon ve kemik yikimu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.
Bes adet JAK inhibitérii mevcuttur: tofacitinib, baricitinib, upadacitinib, peficitinib, ve
filgotinib. Baricitinib, tofacitinib ve upadacitinib ABD, Avrupa Birligi, Japonya ve diger
tilkelerde onay almistir. Filgotinib, Avrupa Birligi ve Japonya’da son zamanlarda onay almistir.
Peficitinib, Japonya ve Kore’de RA i¢in onaylidir (7).

Tofasitinib; primer olarak JAK1 ve JAK3, daha az olarak ise JAK2’yi inhibe eder.
Onemsiz diizeyde ise TYK2’yi inhibe etmektedir. Giinde bir kez 11 mg uzun saliniml veya
giinde 2 kez 5 mg oral dozda kullanilir. Metotreksat(MTX) ve diger csDMARD’lar ile kombine
edilebilir veya monoterapi olarak kullanilabilir. Yapilan ¢aligmalarda MTX direngli hastalarda
tofasitinib yaniti, plasebodan anlamli olarak {istiin ve adalimumab ile benzer saptanmistir.
Ayrica, tofasitinib+MTX tedavisinin, adalimumab+MTX tedavisinden non-inferior oldugu
gosterilmistir. Tofasitinib monoterapisinin, MTX ile kombinasyon tedavisine gore daha az etkili
oldugu gosterilmistir (2,8,9). En yaygim yan etkiler nazofarenjit, alt solunum yolu
enfeksiyonlari, HZV reaktivasyonu, idrar yolu enfeksiyonlari, mide bulantisi, serum kreatinin
diizeylerinde ve karaciger enzimlerinde artis, LDL ve HDL diizeylerinde orta diizeyde ve geri
doniisiimlii artisla dislipidemi, nétropeni, anemi, 6dem, bas agrisi ve dispnedir (9). Giivenlilik
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endisesiyle FDA, tofasitinib ilaci ile ilgili ek giivenlik verilerinin bildirilmesini sart kosmustur.
ORAL Surveillance calismasinda en az bir kardiyovaskiiler risk faktorii olan 50 yas ve istii
hastalarda, tofasitinib TNF inhibitorleri ile karsilastirildiginda; artmis major advers
kardiyovaskiiler olay(MACE), pulmoner emboli, vendz tromboembolizm, firsatct
enfeksiyonlar, malignite daha yiiksek saptanmistir. FDA tarafindan bu yan etkilerin ‘sinif yan
etkisi’ olabilecegi nedeniyle onaylanmis diger iki JAK inhibitérii olan barisitinib ve
upadasitinib i¢in de uyarilar genisletilmistir (8). STAR-RA ¢alismasinda; artmig KVH riskini
belirlemek i¢in tofasitinib ile tedavi edilen 10.000°den fazla RA hastas1 degerlendirilmistir.
Genel hasta popiilasyonunda artan KVH riskine iliskin kanit bulunamamistir. Ancak ORAL
Surveillance ¢alismasina benzer sekilde, KVH risk faktorleri veya KVH 6ykiisii olan hastalarda
artmig risk tespit edilmistir. TNF-inh. ile tofasitinib tedavisi karsilastirildiginda malignite
gelisme riskinin arttigina dair kanit bulunamamigtir. Bu hastalarda daha uzun siireli takibe
ihtiya¢ oldugu vurgulanmistir (1,8). Aktif AS tanis1 olan hastalarda; ASAS20 yanit orani
tofasitinib alanlarda placebo alanlara gore anlamli olarak yliksek saptanmis. Giivenlik
profilinde ciddi enfeksiyonlar, MACE, maligniteler, vendz tromboembolik olaylar goériilmedi
(2,10). Tofacitinib, en az bir csDMARD'a yetersiz yanit veren ve TNF-inh almayan PsA
hastalarinda adalimumab ile karsilastirilabilir bir etkinlik ve giivenlik profili saptandi. Daha
once TNF-inh. yetersiz yanit veren PsA hastalarinda etkili oldugu bulundu (2).

Barisitinib; JAK1 ve JAK?2 inhibitoriidiir. Giinliik 2-4 mg oral dozda kullanilir. MTX ve
diger csDMARD’lar ile kombine edilebilir veya monoterapi olarak kullanilabilir (8). Plaseboya
kiyasla etkinlik sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler sagladigi belirtilmistir.
Erken aktif RA’I1 hastalarda barisitinibin MTX ’ten {istiin oldugu gosterilmistir. MTX e yetersiz
yanit veren hastalarda, barisitinibin, adalimumab’dan iistiin oldugu kanitlanmistir. MTX ile
karsilastirildiginda, radyografik eklem hasar1 progresyonunu anlamli derecede azalttig:
bildirilmistir (8,9). RA popiilasyonunun tiimiinde, randomize klinik arastirmalarin entegre
verilerinden ve tamamlanmis uzun vadeli uzatma ¢alismasindan yola ¢ikarak; ciddi yan etki ve
Oliim insidans orani, genel popiilasyonda gozlemlenen oranla tutarliydi. En yaygin 6liim
nedenleri malignite, enfeksiyonlar ve kardiyovaskiiler hastaliklardi (8,11).

Upadasitinib; se¢ici JAK1 inhibitoriidiir. Gilinliik 15 mg dozda oral olarak kullanilir. RA,
psoriyatik artrit (PsA), ankilozan spondilit (AS), atopik dermatit (AD) ve iilseratif kolit (UK),
juvenil idiyopatik artrit, crohn hast, dev hiicreli arterit tedavisinde kullanim onaylar1 vardir.
SELECT klinik programindaki 5 6énemli Faz 3 calismanin tamaminda plasebo, metotreksat ve
adalimumab’a gore onemli 6l¢lide daha yiiksek remisyon ve diisiik hastalik aktivitesi oranlari
elde etti (8,12). Upadasitinib'in giivenlik profili genellikle biyolojik veya diger JAK
inhibitorleriyle gézlemlenen profillerle tutarlidir (12). Upadasitinib alan r-axSpA grubunda
plasebo grubuna kiyasla 6nemli 6l¢iide daha fazla hasta ASAS40 yanit1 gosterdi. Hem omurga
hem de sakroiliak eklemlerdeki inflamasyonun derecesini azaltmada etkili oldugu
gosterilmistir. Ciddi enfeksiyon, zoster, malignite, vendz tromboembolik olay veya 6liim ilgili
giivenlik sorunu ortaya ¢ikmadi. ASAS40 yanit orani, upadacitinib ile tedavi edilen nr-axSpA
hastalarinda plaseboya kiyasla anlamli derecede daha yiiksekti (2,13). PsA'li hastalarda
upadacitinib'in etkililigi ve giivenliginin plasebo veya adalimumab ile karsilastirilmasinda, 12.
haftada ACR20 yanitina ulagan hastalarin orani, plaseboya kiyasla upadacitinib 15 mg veya 30
mg ile daha fazlaydi ve upadacitinib'in 30 mg (ancak 15 mg degil) dozu, adalimumab'dan
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iistiindii. Advers olaylar, plaseboya kiyasla upadacitinib ile daha sik goriildii. Aktif PsA's1 olan
ve bDMARD'lara yetersiz yanit veren hastalarda, upadacitinib (15 mg veya 30 mg), PsA'nin
belirti ve semptomlarinin iyilestirilmesi i¢in 24 hafta boyunca plasebodan daha etkiliydi (2).

Filgotinib; secici bir JAK1 inhibitoriidiir. Giinliik 100-200 mg/giin kullanim1 vardir.
Orta ile siddetli aktif RA’l1 hastalarda monoterapi veya MTX ile kombinasyon halinde etkili
oldugu gosterilmistir. Herpes zoster, lipid ve kreatin fosfokinaz diizeyinde artislar disinda,
giivenlilik acisindan doza bagl bir etki gozlenmemistir. Etkinligi ve toksisitesi genel olarak
diger JAKi’lere benzerdir (8,14).

JAK inhibitorii regete edilirken kardiyovaskiiler olaylar ve maligniteler i¢in asagidaki
risk faktorleri goz onilinde bulundurulmalidir: 65 yas {istii, sigara igme Oykiisti, kardiyovaskiiler
diger risk faktorleri (diyabet, obezite, hipertansiyon gibi), malignite i¢in diger risk faktorleri
(basarilt bir sekilde tedavi edilmis melanom dis1 cilt kanseri disinda mevcut veya Onceki
malignite dykiisii), tromboembolik olaylar i¢in risk faktorler (miyokard enfarktiisii veya kalp
yetmezligi ykiisii, kanser, kalitsal kan pithtilasma bozukluklari veya tromboz 0ykiisii ve ayrica
kombine hormonal kontraseptifler veya hormon replasman tedavisi alan, biiyiik cerrahi geciren
veya hareketsiz hastalar) (15).

Sonug olarak; yiiksek risk altindaki hasta gruplarinda kullanilmamas: uygun bir
yaklasim olacaktir. JAK inh, ayn1 grup etkisi olarak degerlendirilse de hiicre i¢erisindeki etki
yerleri arasinda belirgin farkliliklar vardir ve bu da ilaglarin etkinlik ve giivenlilik profillerinde
farkliliklara sebep olabilmektedir. JAK inh ile ilgili gercek yasam verilerini de igeren uzun
donem giivenlik ve etkinlik degerlendirmelerine ve diger tedavi opsiyonlar ile karsilastirmali
caligmalara ihtiyag vardir.
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KPPD’nin Nadir Goriilen Formu: Taclanmis Dens Sendromu
Emre Ali Acar!

'Saglik Bilimleri Universitesi, Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi

Ozet:

Kalsiyum pirofosfat dihidrat (KPPD) kristallerinin eklem ve bag dokularinda
birikimiyle olusan KPPD hastaligi, farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikar. Bu varyantlardan
biri olan Tag¢lanmig Dens Sendromu (TDS), ilk kez 1985°te tanimlanmistir ve odontoid ¢ikinti
cevresindeki kalsifikasyonlarla karakterizedir. TDS genellikle 60 yas iizeri bireylerde goriiliir
ve baglica semptomlari siddetli boyun agrisi, boyun sertligi ve atestir. Tanida BT altin standart
yontemdir. MR inflamasyonu ve medulla basisin1 géstermede yardimeidir. Ayirict tanida
menenjit, dev hiicreli arterit ve servikal disk patolojileri yer alir. Tedavide ilk segenek
NSAIi'lerdir, gerektiginde kortikosteroid ve kolsisin kullanilabilir. Prognoz ¢ogunlukla iyidir.

Giris ve Tanimlar:

Kalsiyum pirofosfat dihidrat depozisyonu (KPDD) terim olarak kalsiyum pirofosfat
dihidrat kristallerinin viicutta depolanmasini ifade etmektedir ve bunun eklem aspirasyon
orneklerinde polarize 151k mikrobisinde gosterilmesi veya eklem goriintiilemelerinde
saptanmasi ile tan1 konulmaktadir. KPPD hastalig1 ise bu kristallerin neden oldugu inflamatuar
artrit tablolarinin genel adidir. European League Aganist Rheumatism (EULAR)’1n 2011°de
yayinladigi siiflamada (1) asemptomatik KPPD, akut KPPD kristal artriti, kronik KPPD kristal
artriti ve osteoartritle birlikte seyreden KPPD olmak iizere dort temel tutulum tanimlanmis
olmakla birlikte daha nadir goriilen spinal tutulum, psédo-noropatik eklem tutulumu, taglanmig
dens sendromu (TDS) da goriilebilen diger varyantlardir. Akut artrit hastalarin %97’sini
olustururken kronik inflamatuar artritler %25 goriilmektedir. TDS ise vakalarin yaklasik
%7’sin1 olusturmaktadir (2). Bu yazida TDS’nin tanimi, epidemiyolojisi, klinigi, tanisi ve
tedavisi tartigilacaktr.

TDS Tanim ve Epidemiyolojisi:

TDS ilk kez 1985 yilinda Bouvet ve ark. tarafindan servikal omurgada KPPD veya
hidroksiapatit (HA) kristallerinin neden oldugu servikal agr1 ve goriintiilemede odontoid
etrafinda ta¢ veya halo sekilli kalsifikasyonlarin goriilmesi seklinde tanimlanmistir (3).
Atlantoaksiyal eklemi olusturan 3 eklemden biri olan, pivotal eklem 6zelligi gosteren ve basin
rotasyon hareketini saglayan aksisin odontoid uzantisiyla atlasin anterior arki ve krusiat
ligamanin transvers pargast arasinda olusan eklemin tutulmasi ile gelismektedir.
Kalsifikasyonlar ozellikle transvers ligaman etrafinda olmakla birlikte, alar ligamanlar ve
densin u¢ kismindaki pannus dokusunda da goriilebilir.

Hastalik nadir goriiliir. Bu nedenle prevalans ve insidansi tam bilinmemektedir. 60 yas
istii bireylerde daha sik goriiliir ve ortalama tan1 yas1 73’tiir. Kadin cinsiyette biraz daha sik
gorildiigii bilinse de yeni ¢calismalarda bu fark ortadan kalkmis gibi goriinmektedir (4).
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TDS Klinik Bulgular, Tam1 ve Ayirici Tani:

TDS’nin en sik goriilen klinik bulgulart boyun agrisi, boyunda sertlik ve hareket
kisithiligidir. Hastalarin 6nemli bir kisminda ates, titreme ve istahsizlik gibi sistemik belirtiler
goriilebilir. Bas agrisi, omuz agrisi ve ¢ene kladikasyosu goriilebilir. Daha nadir olarak ense
sertligi ve sinir basisina bagli nérolojik belirti ve bulgular goriilebilir. Cogunlukla akut faz
yanitlar yiiksek saptanir (4).

Hastaligin tanis1  klinik belirtileri olan hastada goriintiileme calismalar1 ile
konulmaktadir. Bilgisayarli tomografi (BT) altin standart tetkiktir. BT de transvers ligament
cevresinde lineer kalsifik depozitler, aksiyel goriintiilerde 2 paralel ¢izgi goriiniimii veya
atlantoaksiyal eklem, alar ligament, densin ucundaki pannusta kalsifikasyon goriilmesi tanisal
kabul edilir (5). Manyetik rezonans goriintileme (MR) kalsifikasyonlar1 gostermede yetersiz
olmakla birlikte inflamasyonu ve medulla basis1 gibi komplikasyonlar1 iyi gostermesi nedeni
ile uygun olgularda tercih edilebilir (6). Gorece yeni bir tan1 modalitesi olan ve kristal tiirlerini
de ayirt edebilen dual enerji BT de tanida kullanilabilen bir diger goriintiileme yontemidir (7).

Ayirici tanida menenjit, dev hiicreli arterit, diskit, romatoid artrit, polimiyaljiya romatika
ve epidural abseler diisliniilmelidir. Dogru teshis lomber ponksiyon veya temporal arter
biyopsisi gibi invaziv islemlerin gereksiz yere yapilmasini 6nler (8).

TDS Tedavisi ve Prognozu:

Tedavide ilk segenek non-steroidal anti-inflamatuar (NSAIQ) ajanlardir (9). Hastalar
genellikle giinler icerisinde hizli yamit verirler. NSAII yanitsiz vakalarda diisiik-orta doz
kortikosteroidler kullanilabilir ancak olgularin ¢gogunlugu ileri yasta oldugundan yan etkilere
dikkat edilmelidir. Direncli vakalarda bir diger tedavi secenegi kolsisindir. Etkisi yavas ortaya
cikar, daha cok eslik eden KPPD olan ve uzun siireli tedavi gerektiren hastalarda tercih edilir.

Prognoz genellikle iyidir. Ozellikle akut, tek atak geciren ve predispozan faktorii
olmayan olgularda 1yi seyir gosterir. %10-20 olguda niiksler goriilebilir. Bu gibi vakalarda
diisiik doz NSAIl’ler veya kolsisin uzun siireli verilebilir. Ge¢ tan1 alan ve medulla basisi
gelisen olgularda prognoz kotiidiir.

Sonug:

TDS, KPPD hastaliginin nadir goriilen bir tutulum sekli olup akut gelisen boyun agrist,
boyun hareketlerinde kisitlilik ve akut faz yanitlarinda yiikseklik olan yash hastalarda akla
gelmelidir. Tamida BT altin standarttir. NSAII’ler cogu olguda basarilidir ve prognoz genellikle
lyidir.

Anahtar kelimeler: kalsiyum pirofosfat dihidrat depozisyonu, crowned dens sendromu, kristal
artropati
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S-01 Biyolojik Tedavi Altinda Olan Romatoloji Hastalarinin HBV ve HCV
Seroprevalansi

HBY and HCV Seroprevalence in Rheumatology Patients Under Biological Treatment
Mehmet Nur Kaya!

1 Hakkari Devlet Hastanesi, mehmetnurkaya@yahoo.com

OZET

Giris: Biyolojik ilag tedavisi goren romatoloji hastalarinda hepatit B viriisii (HBV) ve hepatit
C viriisit (HCV) seroprevalansi, viral reaktivasyon potansiyel riski nedeniyle kritik bir ¢calisma
alanidir. Birkag ¢alisma bu konuyu arastirmis ve immiinostiipresif tedavi goren hastalarda bu
enfeksiyonlarin yayginligi ve yonetimi hakkinda fikir saglamistir. Bu calismanin amaci
biyolojik ilag tedavisi kullanan romatoloji hastalarinda HBV ve HCV seroprevalansini
incelemektir.

Yontem: Calismamiz tek merkezde yiiriitiilen retrospektif bir arastirma olarak planlanmaistir.
Hakkari Devlet Hastanesi Romatoloji polikliniginde takipli hastalarin dosyalar1 incelendi. Bu
caligmaya 18 yas iistii olanlar ve en az 3 ay siireyle ve en az bir biyolojik ajan tedavisi alan
hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, hastaliklari, serolojik testleri olan HBsAg,
anti-HBc IgG, anti-HBs, anti-HCV, HCV-RNA hasta dosyalarindan elde edildi. Kullanilan
biyolojik ajanlara gore degerlendirildiginde adalimumab kullanan hastalarin 7 (%7,6)’sinde
anti-HBc IgG pozitifligi ve 6 (6,5)’sinda anti-HBs pozitifligi, etanersept kullanan hastalarin 2
(%2,2)’sinde anti-HBc IgG pozitifligi ve 4 (4,3)’linde anti-HBs pozitifligi, sertolizumab ve
infliksimab kullanan hastalarin 3 (%3,3)’linde anti-HBc IgG pozitifligi ve 3 (3,3)’linde anti-
HBs pozitifligi tespit edilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin sayis1 92 olup, ortanca yas1 42 (21-74) olarak
saptanmistir. Serolojik parametreler agisindan degerlendirildiginde ise 24 (%26,1) hastada anti-
HBs pozitifligi, 18 (%19,6) hastada anti-HBc IgG pozitifligi ve 2 (2,2) hastada ise HBsAg
pozitifligi saptanmistir. Ankilozan spondilit tanili hastalarin 17 (%18,5)’sinde anti-HBs
pozitifligi ve 9 (%9,8) hastada anti-HBc IgG pozitifligi, Romatoid artrit tanili hastalarda 6
(%6,5)’sinde anti-HBs pozitifligi ve 9 (%9,8) hastada anti-HBc IgG pozitifligi, psoriatik artrit
tanili hastalarda 1 (%]1,1)’sinde anti-HBs pozitifligi ve 9 (%9,8) hastada anti-HBc IgG
pozitifligi saptanmaistir.

Sonug: Profilaktik antiviral tedavi, HBV reaktivasyon riskini yonetmede hayati 6nem tasir.
Profilaksi kullanimi, diger biyolojiklere kiyasla rituksimab alan hastalarda daha yiiksek oranlar
gozlenerek degisir. Biyolojik ilaglar kullanan romatoloji hastalarinda HBV ve HCV
seroprevalansi dikkate deger olsa da, uygun profilaktik 6nlemlerle reaktivasyon riski genellikle
disiiktiir. Bu riskleri etkili bir sekilde azaltmak icin stirekli izleme ve kisiye 6zel antiviral
profilaksi onerilir.

Anahtar kelimeler: Hepatit B viriisii, Hepatit C viriisii, Biyolojik ajan

24



“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

ABSTRACT

Introduction: Hepatitis B virus (HBV) and hepatitis C virus (HCV) seroprevalence in
rheumatology patients receiving biologic drug therapy is a critical area of study due to the
potential risk of viral reactivation. Several studies have investigated this topic and provided
insight into the prevalence and management of these infections in patients receiving
immunosuppressive therapy. The aim of this study was to examine the seroprevalence of HBV
and HCV in rheumatology patients receiving biologic drug therapy.

Method: Our study was planned as a retrospective study conducted in a single center. Patients
followed in Hakkari State Hospital Rheumatology clinic were examined. Patients over 18 years
of age and those who received treatment with at least one biological agent for at least 3 months
were included in this study. Demographic data of the patients, diseases, serological tests for
HBsAg, anti-HBc¢ IgG, anti-HBs, anti-HCV, HCV-RNA were obtained from patient files. When
evaluated according to the biological agents used, anti-HBc IgG positivity was detected in 7
(7.6%) and anti-HBs positivity in 6 (6.5) of the patients using adalimumab, anti-HBc IgG
positivity was detected in 2 (2.2%) and anti-HBs positivity was detected in 4 (4.3) of the patients
using etanercept, anti-HBc IgG positivity was detected in 3 (3.3%) and anti-HBs positivity was
detected in 3 (3.3) of the patients using certolizumab and infliximab.

Results: The number of patients included in the study was 92, and the median age was 42 (21-
74). When evaluated in terms of serological parameters, anti-HBs positivity was found in 24
(26.1%) patients, anti-HBc IgG positivity was found in 18 (19.6%) patients and HBsAg
positivity was found in 2 (2.2) patients. Anti-HBs positivity was found in 17 (18.5%) and anti-
HBc IgG positivity was found in 9 (9.8%) patients with ankylosing spondylitis diagnosis, anti-
HBs positivity was found in 6 (6.5%) and anti-HBc IgG positivity was found in 9 (9.8%)
patients with rheumatoid arthritis diagnosis, and anti-HBs positivity was found in 1 (1.1%) and
anti-HBc IgG positivity was found in 9 (9.8%) patients with psoriatic arthritis diagnosis.

Conclusion: Prophylactic antiviral therapy is crucial in managing the risk of HBV reactivation.
Prophylaxis use is changing, with higher rates observed in patients receiving rituximab
compared to other biologics. Although HBV and HCV seroprevalence is considerable in
rheumatology patients receiving biologics, the risk of reactivation is generally low with
appropriate prophylactic measures. Continued monitoring and personalized antiviral
prophylaxis are recommended to effectively reduce these risks.

Keywords: Hepatitis B virus, Hepatitis C virus, Biological treatment

GIRIS

Hepatit B viriisii (HBV) ve hepatit C viriisiit (HCV) enfeksiyonlari, romatolojik rahatsizliklar
i¢in biyolojik ila¢ tedavisi goren hastalar igin onemli riskler olusturur. Immiinsiipresif
tedavilerin kullanimi, bu hastalarin yonetiminde kritik bir endise olan viral reaktivasyona yol

acabilir (1). Bu popiilasyonda HBV ve HCV'nin seroprevalansini ve reaktivasyon oranlarini
anlamak, etkili hasta yonetimi ve tedavi planlamasi i¢in 6nemlidir.

Romatoloji hastalarinda HBV ve HCV seroprevalansi ¢alismalar arasinda degismektedir.
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Tirkiye'de yapilan bir calismada, hepatit B ylizey antijeni (HBsAg) ve anti-HCV igin
seroprevalans oranlar1 sirastyla %4 ve %1 olarak bildirilirken, hepatit B yiizey antikoru ve
cekirdek antikor i¢in seropozitiflik oranlar1 %31,9 ve 9%30,6 olarak bildirilmistir (2). Bagka bir
calismada, 316 hasta arasinda %1,2'sinin HBsAg pozitif, %5,7'sinin HBsAg negatif ancak anti-
HBc pozitif oldugu ve bunun da ¢6ziilmiis bir enfeksiyona isaret ettigi bulunmustur (3).

Bu calismada biyolojik tedavi altindaki romatoloji hastalarinda HBV agisindan HBsAg ve anti-
HBc IgG, HCV ig¢in anti-HCV ve HCV-RNA seroprevalansini ile birlikte bu grup hastalarda
biyolojik ilag kullanimin1 takiben gelisen HBV ve HCV reaktivasyonu sikligini tespit etmektir.

YONTEM
Calisma dizaym ve hasta secimi

Calismamiz tek merkezde yliriitlilen retrospektif bir arastirma olarak planlanmistir. Nisan 2024
ile Mart 2025 tarihleri arasinda Hakkari Devlet Hastanesi Romatoloji polikliniginde takip
edilen hastalar ile ¢alisma planlandi. Calisma popiilasyonu ankilozan spondilit, romatoid artrit,
psoriatik artrit, Behget hastaligi, ANCA-iliskili vaskiilit, Ailevi Akdeniz Atesi, Sjogren
sendromu ve dev hiicreli artrit tanis1 almis hastalardan olusmaktadir. Bu ¢alismaya 18 yas tstii
olanlar ve en az 3 ay siireyle ve en az bir biyolojik ajan tedavisi alan hastalar dahil edildi.
Biyolojik tedavi alan hastalar etki mekanizmalari su sekildedir: Calismaya dahil edilen
hastalarin kullandig1 ilaglar etki mekanizmalarina gore; TNF-a inhibitorleri (adalimumab,
etanersept, sertolizumab, infliksimab, golimumab), IL-17 inhibitorii secukinumab, anti-CD20
antikoru rituksimab, JAK inhibitorii tofasitinib ve upadasitinib, IL-6 inhibitorii tosilizumab ve
IIL-1 inhibitdrleri olan anakinradir.

Hastalarin demografik verileri, hastaliklari, serolojik testleri (HBsAg, anti-HBc IgG, anti-HBs,
anti-HCV, HCV-RNA) hasta dosyalarindan saglandi. HBV DNA testi pozitif olup biyolojik
tedavi kullanimda bakilan HBV DNA titresinde >1 10 IU/ml artis olanlar ve HBV DNA testi
negatif olup biyolojik tedavi altinda HBV DNA testi pozitif olanlar HBV reaktivasyonu olarak
kabul edilmistir.

istatistik analiz

Kategorik degiskenler, yiizde olarak gosterilen vaka sayis1 agisindan sunuldu. Normal dagilim
gosteren degiskenler ortalama ve standart sapma (SS) kullanilarak tanimlanirken, normal
dagilim gostermeyen veriler medyan ve ¢eyrekler arasi aralik (CAA) kullanilarak 6zetlendi.
Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) yazilimi siiriim 28
kullanilarak gerceklestirildi. Calismanin tiim agamalarinda Helsinki Bildirgesi’nde belirtilmis
olan etik degerler géz 6niinde bulundurulmustur.

BULGULAR

(Calismaya alinan hastalarin ortanca yas1 42 (21-74) olup, 41 (%44,6) hasta erkek olarak
saptanmistir. Hastalarin 37°si ankilozan spondilit, 29’u romatoid artrit, 10’u Behget hastaligi ve
8 hasta ise psoriatik artrit olarak tespit edildi. Serolojik parametreler agisindan
degerlendirildiginde ise 24 (%26,1) hastada anti-HBs pozitifligi, 18 (%19,6) hastada anti-HBc
IgG pozitifligi ve 2 (2,2) hastada ise HBsAg pozitifligi saptanmistir. Demografik, serolojik ve
subgruplarla ilgili diger veriler tablo-1’de verilmektedir.

Ankilozan spondilit tanili hastalarin 17 (%18,5)’sinde anti-HBs pozitifligi ve 9 (%9,8) hastada
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anti-HBc IgG pozitifligi, romatoid artrit tanili hastalarda 6 (%6,5)’sinde anti-HBs pozitifligi ve
9 (%9,8) hastada anti-HBc IgG pozitifligi, psoriatik artrit tanili hastalarda 1 (%1,1)’sinde anti-
HBs pozitifligi ve 9 (%9,8) hastada anti-HBc IgG pozitifligi saptanmistir. Hastaliklara bagh
olarak serolojik sonuglarla ilgili diger bilgiler tablo-2’de gosterilmektedir.

Kullanilan biyolojik ajanlara gore degerlendirildiginde adalimumab kullanan hastalarin 7
(%7,6)’sinde anti-HBc IgG pozitifligi ve 6 (6,5)’sinda anti-HBs pozitifligi, etanersept

kullanan hastalarin 2 (%2,2)’sinde anti-HBc IgG pozitifligi ve 4 (4,3)’linde anti-HBs pozitifligi,
sertolizumab ve infliksimab kullanan hastalarin 3 (%3,3)’iinde anti-HBc 1gG pozitifligi ve 3
(3,3)’tinde anti-HBs pozitifligi tespit edilmistir. Diger biyolojik ajan kullanimu ile ilgili bilgiler
tablo-3’de verilmistir.
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Tablo 1. Romatolojik tanili hastalarin demografik, serolojileri ve serolojik altgrup verileri

Yas, ortanca (CAA) 42 (21-74)
Erkek, n (%) 41 (44.6)
Tani, n (%)

Ankilozan spondilit 37 (40.1)
Romatoid artrit 29 (31.5)
Psoriatik artrit 8 (8.7)
Behget hastaligi 10 (10.8)
ANCA-iliskili vaskiilit 2(2.2)
Ailesel Akdeniz atesi 3(3.3)
Sjogren sendromu 1(1.1)
Dev hiicreli arterit 2(2.2)

HBYV ve HCV seroloji laboratuvar, n (%)

HBsAg 2(2.2)
Anti-HBc IgG 18 (19.6)
Anti-HBs 24 (26.1)
Anti-HCV 2(2.2)
HCV-RNA 0(0)

HBYV seroloji gruplari, n (%)

Testler negatif 54 (58.7)
As1 pozitif 19 (20.7)
Dogal Bagisik 5(5.4)
Izole Anti-HBc IgG pozitif 10 (10.9)
HBYV Enfekte 3(33.3)

HCV seroloji gruplari, n (%)
Testler negatif 92 (100)
Kronik HCV 0(0)

CAA: ceyrekler aras1 aralik, HBV: Hepati-B viriisii, HCV: Hepati-C viriisii

28



“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

Tablo 2. Hastaliklara gore seroloji sonuglar1

HBsAg Anti-HBc IgG Anti-HBs Anti-HCV  HCV-RNA

Ankilozan spondilit, n (%)  1(1.1) 9 (9.8) 17(185)  1(L.1) 0 (0)

Romatoid artrit, n (%) 1(1.1) 6(6.5) 6 (6.5) 1(1.1) 0(0)
Psoriatik artrit, n (%) 0(0) 1(1.1) 1(1.1) 0 (0) 0 (0)
Behget hastaligi, n (%) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
ANCA-iligkili vaskiilit, n (%) 0 (0) 1(1.1) 0(0) 0(0) 0(0)
Ailesel Akdeniz atesi, n (%) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Sjogren sendromu, n (%) 0(0) 1(1.1) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Dev hiicreli arterit, n (%) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Tablo 3. Kullanilan biyolojik ajanlara gore seroloji sonuglari

HBsAg Anti-HBc IgG Anti-HBs  Anti-HCV HCV-RNA

Adalimumab, n (%) 1(1.1) 7 (7.6) 6 (6.5) 1(1.1) 0(0)
Etanersept, n (%) 0(0) 2(2.2) 4 (4.3) 0(0) 0(0)
Sertolizumab, n (%) 0(0) 3(3.3) 3(3.3) 0(0) 0(0)
Infliksimab, n (%) 1(1.1) 3(3.3) 3(3.3) 1(1.1) 0(0)
Golimumab, n (%) 0(0) 1(1.1) 2(2.2) 0(0) 0(0)
Secukinumab, n (%) 0(0) 1(1.1) 2(2.2) 0 (0) 0(0)
Rituksimab, n (%) 0(0) 1(1.1) 1(1.1) 0 (0) 0(0)
JAK inhibitori, n (%) 0(0) 0(0) 1(1.1) 0(0) 0(0)
Tosilizumab, n (%) 0(0) 0(0) 1(1.1) 0(0) 0(0)
Anakinra, n (%) 0(0) 0(0) 1(1.1) 0(0) 0(0)
SONUC VE TARTISMA

Biyolojik ila¢ tedavisi géren romatoloji hastalarinda HBV ve HCV seroprevalansi, viral
reaktivasyon potansiyel riski nedeniyle kritik bir endise kaynagidir. Bu tartisma i¢in, hasta
popiilasyonlarinda HBV ve HCV seroprevalansi ve reaktivasyon riskleri hakkindaki mevcut
anlayisa dair kapsamli bir genel bakis saglamak amaciyla birden fazla calismadan elde edilen
bulgular1 sentezlemektedir.
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Birka¢ calisma, romatoloji hastalarinda HBV belirteglerinin yayginligini  vurgulamustir.
Ormnegin, bir calismada biyolojik ila¢ tedavisi kullanan hastalar arasinda %0,4'iiniin HBsAg
pozitif, %34,4"liniin anti-HBs pozitif ve %25,1'inin anti-HBc 1gG pozitif oldugu bulunmustur.
Reaktivasyon nadirdi ve incelenen 53 biyolojik ilag tedavisinden yalnizca birinde, 6zellikle
diizenli profilaktik tedavi olmaksizin tosilizumab kullanan bir hastada meydana geldi (1).

Baska bir calismada, romatoid artrit hastalarinda %2,6 ve spondiloartrit hastalarinda %2
HBsAg pozitifligi oranlari, anti-HBc pozitifligi oranlar ise sirasiyla %20,3 ve %12,5 olarak
bildirilmistir (2). HBV reaktivasyonu riski, farkli biyolojik tedavilere gore degismekte olup,
rituksimab ve tocilizumab ile daha yiliksek riskler iligskilendirilmistir (4). Romatoloji
hastalarinda HCV seroprevalanst HBV'den daha diigiik goriinmektedir. Bir ¢aligmada, romatoid
artrit hastalarinin %0,8'inde ve spondiloartropati hastalarinin %0,3"linde anti-HCV pozitifligi
gozlenmistir (2). Baska bir calismada, biyolojik ve hedefli sentetik DMARD'larla tedavi edilen
hastalarda %0,5'lik bir anti-HCV pozitifligi oran1 bulunmustur (5). HCV reaktivasyonu riski
genellikle dustiktiir, ancak o6zellikle kronik enfeksiyonlu hastalarda endise kaynagi olmaya
devam etmektedir (6).

Profilaktik antiviral tedavi, biyolojik tedavi goren hastalarda HBV reaktivasyonunu 6nlemek
icin 6nemli bir stratejidir. Profilaksi kullanimi1 farkli biyolojik ilaclar arasinda énemli dlciide
degisir. Ornegin, profilaktik antiviral ilaglar TNF-alfa inhibitr tedavilerinin %28,6'sinda,
rituksimab tedavilerinin %100'linde ve tofasitinib tedavilerinin %75'inde kullanilmistir (1).
Diisiik reaktivasyon oranlarina ragmen, siddetli sonu¢ riskini azaltmak icin tarama ve
profilaksinin 6nemi vurgulanmaktadir (7).

Biyolojik 1ilaclar kullanan romatoloji hastalarinda HBV ve HCV seroprevalansi, viral
reaktivasyonu onlemek i¢in dikkatli tarama ve yoOnetim stratejilerine olan ihtiyact vurgular.
Reaktivasyon riski genellikle diisiik olsa da, kullanilan biyolojik tedavi tiirline gore degisir ve
bu da kisiye 6zel profilaktik yaklagimlarin 6nemini vurgular. Bu tedavi altindaki popiilasyonda
hasta sonuglarini optimize etmek i¢in siirekli arastirma ve kapsamli tarama protokolleri esastir.
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S-02 Eriskin Baslangich Still Hastaligi: 20 Olgunun Degerlendirilmesi

irem Sahinoglu'
1 Mersin Toros Devlet Hastanesi

Amag :Erigkin baslangi¢h Still hastaligi (EBSH), tipik olarak ytikselen ates, dokiintii, eklem
agris1, lokositoz ve hiperferritinemi ile karakterize, etiyolojisi bilinmeyen sistemik bir
inflamatuar durumdur. Bu calismada EBSH tanis1 alan 20 olguluk klinik deneyimimizin
paylasilmasi amaglandi. Gere¢ ve Yontem: Calisma 2018-2022 yillart arasindaki dort yillik
donemde Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklari/Romatoloji
kliniginde Yamaguchi kriterlerine gore EBSH tanis1 almis hastalarin bilgilerinin retrospektif
olarak incelenmesiyle ger¢eklestirildi. Dosya kayitlari incelendi, klinik ve laboratuar 6zellikleri
kaydedildi ve sonuglar yorumlandi. Bulgular: Calismaya toplam 20 hasta (12 kadin, 8 erkek)
dahil edildi. Hastalik median baslangic yas1 36,5 (18— 70yil) olarak bulundu. En sik goriilen
klinik bulgular artralji (%95), ates (%90), bogaz agris1 (%80) ve dokiintii (%70) idi.
Hastalarimizin %40’inde lenfadenopati, %35’inde splenomegali, %60’inde hepatomegali,
%?25’inde plevral eflizyon, %20’inde perikardiyal efiizyon saptandi. Laboratuvar bulgularinin
median degerleri sirastyla; C reaktif protein 175 (29-363) mg/dl, eritrosit sedimentasyon hiz1
76 (4-120) mm/saatti, hastalarin %80’ inde 16kositoz mevcuttu ve median 16kosit sayis1 13.750
(15,920 - 29,570) idi. Notrofil oran1 %80 iizerinde olan hasta sayist toplam hastalarin %70°1
kadardi. Hastalarimizin tamaminda serum ferritin diizeyi artmigti ve median ferritin degeri
2.132 (358-40.000) idi. Takipte 11 hasta monosiklik , 6 hasta polisiklik, 3 hasta kronik artikiiler
formda seyir gosterdi. Sonug: Bir diglama tanisi olmasina karsilik diger hastaliklar gézden
gecirildikten sonra ates, ¢ok yiiksek ferritin diizeyleri ve dokiintii EBSH i¢in oldukca 6zgiin
bulgular olarak kabul edilebilir. Bu nedenlerle malign hastaliklar , diger romatolojik hastaliklar
ve enfeksiy6z hastaliklarin ayirici tanis1 yapilirken mutlaka EBSH da akla getirilmelidir

Anahtar Kelimeler: Eriskin baslangicli Still hastaligi ,klinik bulgular, laboratuar bulgular
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S-03 Ankilozan Spondilit Hastalarinda Sakroiliak Ankilozun Klinik ve Radyolojik
Ozelliklerle Iliskisi: Retrospektif Bir Analiz

Giilay Alp', Haluk Cinakli’
1 Usak Egitim Arastirma Hastanesi
2 Kiurklareli Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Bu calismanin amaci, ankilozan spondilit (AS) hastalarinda sakroiliak (SI) eklem
ankilozu varligina gore klinik, fonksiyonel ve radyolojik 6zellikleri karsilagtirmaktir. Y6ntem:
Bu retrospektif ¢alisma, modifiye New York kriterlerine gore tani almis toplam 262 AS
hastasin1 kapsamaktadir. Sakroiliak ankiloz, radyolojik olarak unilateral (tek tarafli) veya
bilateral (iki tarafli) grade 4 sakroiliit varlig1 seklinde tanimlanmustir. {1k analizde, unilateral ve
bilateral ankilozu olan hastalar birlestirilerek "ankiloz grubu" olusturulmus ve bu grup, ankilozu
olmayan hastalarla karsilastirlmistir. Ikinci analizde ise yalnizca bilateral ankilozu olan
hastalar degerlendirilmistir. Klinik, fonksiyonel, radyolojik veriler ve tedavi bilgileri ki-kare ve
t-testi ile analiz edilmistir. Bulgular: Toplam ankiloz grubu ile Karsilastirma: erkek cinsiyet
orani anlaml sekilde daha yiiksekti (p<0.001). Sigara kullanimi (p=0.002), alkol tiiketimi
(p=0.023), HLA-B27 pozitifligi (p=0.038) ve komorbidite siklig1 (p=0.038) da bu grupta daha
fazlaydi. Kal¢a tutulumlari, sakral entesit, simfizit, servikal ve lomber sindesmofitler ile faset
eklem ankilozu bu grupta daha sik gozlendi (tiimii p<0.001). Fonksiyonel skorlar (BASMI),
mSASSS skorlar1 ve spinal mobilite parametreleri anlamli olarak daha kotiiydii. Biyolojik
tedavi (p=0.004) ve metotreksat kullanimi (p=0.049) da bu grupta daha siktr. BMI, NSAIi
kullannm1 ve periferik tutulumlar agisindan fark saptanmadi. Bilateral ankiloz grubu ile
Karsilagtirma: erkek cinsiyeti bu grupta da baskindi (p<0.001). Sigara kullanim1 (p=0.009),
alkol tiiketimi (p=0.020), HLA-B27 pozitifligi ise anlaml1 olmamakla birlikte egilim gosterdi
(p=0.080). Kalga tutulumlar1, simfizit, sakral entesit, servikal ve lomber sindesmofitler, faset
eklem ankilozu ve yapisal hasar bulgular1 bu grupta daha belirgindi (tiimii p<0.001). Spinal
mobilite, BASMI ve mSASSS bilesenleri anlamli olarak daha kotliydii. Semptom stiresi ve
hastalik siiresi de bu grupta anlaml olarak daha uzundu (p<0.001). Biyolojik tedavi kullanimi1
yiiksek olmakla birlikte anlamli fark gdstermedi (p=0.068). Her iki analizde de BMI, NSAII
kullanimi, periferik artrit, iiveit, daktilit ve entesit varlig1 acisindan gruplar arasinda anlamli
fark saptanmadi. Sonug: Sakroiliak ankiloz, 6zellikle bilateral formu, ileri yapisal hasar ve
fonksiyonel bozukluklarla iliskilidir. Erkek cinsiyeti, sigara kullanimi, HLA-B27 pozitifligi ve
kalca tutulumlar1 bu grupta daha sik goriilmektedir. Sakroiliak ankilozun varligi, AS
hastalarinin klinik yonetiminde dikkate alinmasi gereken 6nemli bir parametre olabilir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan Spondilit, BASMI, HLA-B27, mSASSS, Sakroiliak Ankiloz

33



“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

S-04 Farkh Prezentasyon Gosteren 3 Graniilomatoz Polianjitis Vakasi

Filiz Cemre Tasgoz'
1 Bitlis Tatvan Devlet Hastanesi

FARKLI PREZENTASYON GOSTEREN 3 GRANULOMATOZ POLIANJITIS VAKASI
Giris Graniillomatdz polianjitis (GPA) oncelikli olarak kii¢iik damarlar etkileyen nekrotizan bir
vaskiilittir. Izole olarak {ist solunum yollarin1 tutabildigi gibi, hayati tehdit eden pulmonorenal
sendroma yol agabilmektedir. Burada ii¢ farkli klinik tablo ile gelen GPA vakalarini1 sunacagim.
1.vaka: 26 yasinda erkek hasta eyliil 2020 tarihinde pulmonorenal sendrom, c-anca + ve bobrek
biyopsisinde immiin birikim olmayak glomerulonefrit olmasi nedeni ile GPA olarak
degerlendirilmis. Hasta o donem 6 kiir siklofosfamid ve steroid tedavisi almis idame olarak
mikofenolat mofetil verilmis, kasim 2023 tarihinde niiks olmasi iizerine rituksimab tedavisine
gecilmis, en son dozu 03.01.2025 tarihinde olacak sekilde 7 defa 15 giin araliklarla 1000 mg
rituksimab almis. En son dozdan 1 hafta sonra kanli balgam, hipotansiyon, kreatinin yiiksekligi
ile yeniden basvurdu, c-anca +, akut faz reaktanlar1 yiiksek olan hasta niiks olarak
degerlendirildi. Hastaya 3 giin 1000 mg pulse ; sonrasinda 1mg/kg metilprednizolon ve 3000mg
mikofenolat mofetil verildi. Remisyona giren hasta steroid azaltma plani ile izleniyor. 2.vaka
51 yasinda kadin hasta 2016 yilinda isitme kaybi, akciger tutulumu, bobrek tutulumu ve c-anca
pozitif olmasi nedeni ile GPA tanis1 almis. Hasta 6 kiir siklofosfamid, mikofenolat mofetil ve
en son 2019 tarihinde olacak sekilde 8 doz 500 mg rituksimab almis. Hasta 2x500mg
mikifenolat mofetil ile remsyonda izlenmekteydi. 10.03.2025 tarihinde hasta kanli burun
akintist sikayeti ile klinige basgvurdu. Akut faz reaktanlar1 yiiksekti. Kulak burun bogaz
konsiiltasyonu: sag ve sol nazal pasajda yaygin kurutlu lezonlar saptandi. Hasta izole iist
solunum yolu niiksii olarak degerlendirildi. Hastaya 0,5 mg/kg steroid basland1 ve mikofnolat
mofetil dozu 3000mg ‘a ¢ikarildi. Hastanin akut faz reaktanlar1 geriledi. Klinigi toparladi.
Remisyona giren hasta steroid azaltma semas: ile izlenmeye devam ediyor. 3.vaka 56 yasinda
erkek hasta 10.2023°te ciltte dokiintii, norolojik semptomlar ve proteiniiri ile klinige
bagvurmus, hastanin yapilan tetkiklerinde distal simetrik polindropati ve c-anca +olmasi
iizerine hasta GPA olarak kabul edilmis. Hastaya 2x1000 mg mikofenolat mofetil ve 1mg /kg
metilprednizolon baglanmis, hasta 2x1000 mg mikofenolat mofetil ve 4 mg metilprednizolon
ile remisyonda seyrederken 10.03.2025 tarihinde sag 6n kolda sislik kizariklik, ciltte sertlesme
ve 1s1 arts1 ile geldi. Hastaya yapilan tetkikler sonucu tromboflebit oldugu anlasildi. 2x1
amoksisilin klavulonik asit ve 2x0,6 ml enoksaparin baslandu.

Tartisma

GPA ¢ok farkl1 klinik tablolara yol agabilmektedir. Ayrica bu hastalarda hiperkoagiilasyona
yatkinlik olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Graniilomat6z Polianjitis, Wegener Graniilomatozii, ANCA iligkili
vaskiilit.
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S-05 Seronegatif Romatoid Artrit Klinigiyle Baslangich Ig G4 iliskili Hastalik ve Anca
Tliskili Vaskiilit Birlikteligi Olgusu

Ozkan Urak!, Gokge Kenar Artin!
1 Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Romatoloji Bilim Dal1

Giris

Hem Ig G4 iliskili hastalik(Ig G4-IH) hem de ANCA iliskili vaskiilit(AlV) otoimmun
kokenli olup damar duvarinda karakteristik degisiklikler gostermektedir. Klinik tutulum
acisindan es zamanli veya sirayla ortaya cikan birliktelik goriilebilmektedir[1]. Sistemik

tutulumla iligkili olarak her iki hastalik da eklem tutulumu durumlarinda romatoid artrite(RA)
ile birliktelik de gosterebilmektedir[2, 3].

Olgu

3 yil kadar 6nce yaygin eklem agrisi sikayetiyle bagvuran 52 yasinda kadin hastanin
metakarpofalangeal eklemlerinde simetrik sislik ve hassasiyet saptandi. Ozgecmisinde
episklerit ve 10 paket-yi1l sigara Oykiisii mevcuttu. Romatolojik sorgusunda ek o6zellik
saptanmayan hastanin hemogrami normositik anemi ile uyumlu, rutin kan biyokimyasi olagan,
CRP: 40 mg/L, sedimentasyon: 90mm/saat, RF ve anti-CCP negatif saptandi. Hasta seronegatif
RA kabul edilerek subkiitan metotreksat tedavisi baslandi. Takibinde hastalik aktivitesi kontrol
altina alinamayan hastanin tedavisine leflunomid eklendi; fakat hipertansiyon nedeniyle kesildi.
Hastalik aktivasyonu devam eden hastaya adalimumab 40mg/2 hafta tedavisi baslandi.
Eklemlerindeki yakinmalari gerileyen ve el grafisinde erozyon goriilmeyen hasta takibe devam
edildi.

1 y1l kadar 6nceki bagvurusunda 1 aydan uzun siireli trapezius ve romboideus kaslarinda
agrist olmasi iizerine fizik tedavi boliimiince lokal enjeksiyon tedavileri uygulandigs; fakat yanit
alinamadig1 6grenildi. Akut faz degerlerinin yiiksekligi, gece olan sirt agrilar1 ve kilo kayb1 da
baslamas1 nedeniyle malignite/vaskiilit 6n tanilariyla yapilan taramalarda PET-BT tetkikinde
iist torakal vertebral diizeyinde medulla spinalis trasesi boyunca gozlenen F18-FDG tutulumu
olmasi1 nedeniyle beyin cerrahi tarafindan opere edildi. Patoloji sonucu inflamatuar siiregle
uyumlu obliteratif endarterit ve IgG4/IgG oram1 %50'nin iizerinde saptandi. Hematoloji
tarafinca da plazma hiicre diskrazileri ve lenfoproliferaitf hastaliklar dislandi. Serum Ig G4
diizeyi 536mg/dL saptanan hastada Ig G4-IH diisiiniilerek 1mg/kg metilprenizolon ve
azatiopiirin 150mg/giin tedavisi baslandi. 4 ay kadar sonra hastada siddetli konstitusyonel
yakinmalar ve aniiri gelismesi lizerine bakilan kreatinin: 7.4mg/dL saptandi. C-ANCA ve PR-
3 pozitifligi de saptanan hastaya bobrek biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu kresentrik
glomerulonefritle uyumlu olup ANCA iligkili vaskiilit olarak degerlendirilerek intravendz
siklofosfamid tedavi verildi. Siklofosfamid tedavisinin idamesi i¢in hastaya tekrar 150mg/giin
azatioiirin tedavisi verildi. Takibinde konstitusyonel yakinmalari, akut faz degerleri ve ANCA
titresinde gerileme saglandi.

Tartisma

Ig G4-1H ve AIV birbirine benzer klinikle ortaya ¢ikabilmesine ragmen patofizyolojileri
tam olarak anlasilabilmis degildir. Ozellikle AIV’lerden graniilomatdz polianjitis ile Ig G4-1H
arasinda patofizyolojik siiregler agisindan benzerlik oldugu ve bu durumun ortaya ¢ikabilecek
overlap sendrom ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir[1]. Bu durumun aksine birlikteliginin
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co-insidental ortaya c¢ikabilebilecegini diisiindiiren sonuglar da mevcuttur[4]. Hastalarin
takibinde klinik, radyolojik ve patolojik degerlendirmelerinin dikkatle takip edilmesi bu agidan
onem arz etmektedir.

Referanslar
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S-06 Dudakta Kitle ile Basvuran Graniilomatoz Polianjitis Vakasi
A Case of Granulomatous Polyangiitis Presenting with Lip Mass
Mevliit Kacar!,Merve Celik!,Sadettin Uslu!

1Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Romatoloji Klinigi

OZET

Graniilomato6z polianjitis (GPA) hastalarinda basta sinonazal bdlge olmak {izere bas ve boyun
bolgesi tutulumlan siklikla gézlenmektedir. 23 yasinda erkek hasta dudakta sislik, el ve diz
eklemlerinde artrit, tibia 6n yiiziinde purpurik lezyon ile tarafimiza basvurdu. Tetkiklerinde
proteiniiri ve PR3 ANCA pozitifligi saptandi. Ciltteki purpurik lezyondan yapilan biyopside
lokositoklastik vaskiilit, renal biyopside kresentrik nekrotizan glomeriilonefrit saptanmasi
iizerine mevcut laboratuvar ve histopatolojik bulgular ile hastaya GPA tanisi konuldu. Hastanin
dudak biyopsisi tanisal olmamakla birlikte nétrofilden zengin yangisal hiicreler ve {llser
saptandi. Intravendz pulse metilprednizolon tedavisi sonrasi dudaktaki kitlesel lezyon hizla
regrese oldu. Indiiksiyon ve remisyon tedavilerinde sirasiyla rituximab ve mikofenolat mofetil
tedavileri verilen hastada takiplerinin 6. Ayinda relaps gozlenmedi. GPA’da oral mukoza
bulgular1 genellikle gingival hipertrofi ve iilsere lezyonlar olup hastamizda oldugu gibi kitlesel
lezyonlar seklinde ortaya ¢iktiginda malignite ile karigabilmektedir. Sistemik bulgularin
yoklugunda atipik bulgularin tanisal siiregte zorluklar yasatabilecegi ve erken tani tedavinin
onemine vurgu yapmak istedik.

ABSTRACT

Involvement of the head and neck region, especially the sinonasal region, is frequently observed
in patients with granulomatous polyangiitis (GPA). 23-year-old male patient presented to us
with lip swelling, arthritis in the hand and knee joints, and purpuric lesion on the anterior aspect
of the tibia. Proteinuria and PR3 ANCA positivity were found in his investigations. A biopsy of
the purpuric lesion on the skin revealed leukocytoclastic vasculitis and renal biopsy revealed
crescentric necrotising glomerulonephritis. A diagnosis of GPA was made with the present
laboratory and histopathological findings. Although lip biopsy was not diagnostic, neutrophil-
rich inflammatory cells and ulcers were found. After intravenous pulse methylprednisolone
treatment, the mass lesion on the lip rapidly regressed. The patient was treated with rituximab
and mycophenolate mofetil for induction and remission, respectively. No relapse was observed
in the 6th month of follow-up. Oral mucosal findings in GPA are usually gingival hypertrophy
and ulcerated lesions and can be confused with malignancy when they occur as mass lesions as
in our patient. We wanted to emphasise that atypical findings in the absence of systemic findings
may cause difficulties in the diagnostic process and the importance of early diagnosis and
treatment.

Anahtara Kelimeler: 1-Graniilomat6z Polianjitis 2- GPA 3-Dudak kitle
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GIRIS

Graniilamatoz polianjitis (GPA) anti-notrofilik sitoplazmik antikorlarin varligi ile birlikte
nekrotizan graniilomlarin meydana geldigi ve cogunlukla kiiclik damarlar etkileyen sistemik
vaskiilittir (1). Hastaligin ilk basvuruda genellikle solunum yollar1 (sinonazal), bobrekler ve
pulmoner sistemi etkilemis oldugu gozlenir (2). Hastaligin seyri siiresince %6-13 oraninda oral
mukozal tutulum gelistigi gosterilmis olup, %2 hastada ise baslangic bulgusu olarak ortaya
cikmistir (3). Bu olgu sunumunda dudakta Kkitle ve artrit sikayeti ile basvuran ve ileri
incelemeler sonucunda GPA tanis1 alan 23 yasindaki erkek hastayr sunarak, hastaligin
atipik baslangi¢ formlarina dikkat ¢cekmeyi amacladik.

VAKA

Bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan 23 yasinda erkek hasta dudakta sislik ,bilateral el
eklemlerinde ve sag dizinde sislik gelismesi ilizerine tarafimiza bagvurdu. Hastanin mevcut
eklem sikayetleri son bir aydir giderek siddetlenmis. Hastanin tarafimiza bagvurmasindan
yaklasik 2 ay 6nce septum deviasyonu nedeniyle opere edilmis, operasyon sonrasi yara yerinin
geg iyilesmesi ve bu siirecte gelisen kanli burun akintisi nedeniyle birka¢ defa antibiyotik
kullanim1 olmus sonrasinda nazal sikayetleri tekrarlamamis. Tarafimiza basvurmadan 2 giin
oncede dudaginda ani baslayan bir sislik gelismis ve es zamanli sol tibia 6n yiiziinde dokiintiisii
meydana gelmis. Yapilan fizik muayenesinde simetrik 2. Ve 3. MKF eklemlerinde artrit ve sag
dizinde artrit, list dudak orta hatta yakin yaklasik 2cm boyutlarinda kitlesel olusum ve sol alt
ekstremite tibia 6n yiiziinde yaklasik 3cmx3cm lik alanda basmakla solmayan purpura tarzinda
dokiintli saptandi. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde sedimantasyon: 111 mm/saat, CRP: 192
mg/L olup akut faz yanitlarinin yiiksek oldugu, ayrica kreatin: 1,63 mg/dL ve iire: 45 mg/dL
olup renal yetmezliginde tabloya eslik ettigi gézlendi. Tam idrar tetkikinde 31 eritrosit, 14
l16kosit ve +3 proteiniiri gozlendi. Akabinde yapilan 24 saatlik idrar analizinde 3,8 gram
proteiniiri mevcuttu ve renal ultrasonografisinde 6zellik yoktu. RF, anti-CCP ve ANA tetkikleri
negatif olarak sonuc¢landi. Vaskiilit siiphesi ile bakilan PR3 ANCA tetkiki pozitif saptandi. Cilt
biopsisinde l6kostoklastik vaskiilit ve renal biyopside kresentrik nekrotizan glomertilonefrit
saptandi. Dudak biyopsisinde subepiteyal alanda nétrofillerden zengin mikst yangisal hiicre
infiltrasyonu ve iilser izlenmesine ragmen yeterli kesit olmadigindan net tani1 konulamadi.
Mevcut labaratuvar ve histopatolojik bulgular ile hastaya graniilamatdz polianjitis tanisi
konularak 3 giin 1 gram pulse ve sonrasinda Img/kg/gilin dozunda metilprednizolon baglanda.
Tedavinin 3. giiniinde eklem sikayetleri ve dokiintiisii tamamen diizeldi, dudakta bulunan
kitlesel lezyon geriledi (sekil 1). Remisyon indiiksiyon tedavisinde hastanin ¢gocuk sahibi olma
istegi de goz onilinde bulundurularak 2 hafta ara ile 1 ay igerisinde 2 defa rituximab 1000mg
verildi. Hasta Rituximab 2. Doz 6ncesi degerlendirildiginde dudaktaki lezyonun tamamen
geriledigi gézlendi. Metilprednizolon kademeli olarak doz azaltilan hasta, remisyon idamesinde
giinde 2 gram mikofenolat mofetil kullanmaktadir. Takiplerinin 6. ayinda, renal fonksiyonlari
normal olup, purpurik ve kitlesel lezyon acisindan relaps gozlenmemistir.
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Sekil 1: Tedavi Oncesi ve sonrasi iist dudak orta hatta yakin bolgedeki kitlesel lezyon

TARTISMA

GPA hastalarinin organ tutulumlari incelendiginde %85 gibi biiylik bir kisminda bas ve boyun
bolgesinin etkilendigi gozlenir (4). Bas ve boyun bdolgesi etkilenen hastalar kendi icerisinde
degerlendirildiginde en ¢ok goriilen tutulum alaninin sinonazal bdlge oldugu gézlenmektedir.
Bizim hastamizda da GPA tanis1 konulmadan 6nce hikayesinde sinonazal bolgeyle iligkili
semptomlarin oldugu goriilmiistiir. Oral bolge lezyonlarina bakildiginda genellikle dis eti
hipertrofisi, oral iilserler veya nazofarenks tutulumuna bagli bulgular izlenmektedir (5).
Hastamizda dudakta meydana gelen kitlesel lezyon GPA’nin daha nadir goriilen prezentasyon
sekli olup malignite ile karisabilir. Vakamizda oldugu gibi dudakta meydana gelen kitle
lezyonuna artrit, renal yetmezlik ve purpurik dokiintiinlin eslik etmesi GPA tanisini
desteklemistir. Fakat sistemik bulgularin yoklugunda izole kitle lezyonlari tani1 siirecinde zorluk
yaratabilir ve tan1 gecikmeleri yaganabilir. Tedavi sonrasi kitlesel lezyonun hizli regrese olmast
erken tan1 ve tedavinin 6nemini ortaya koymaktadir.
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S-07 Polimiyaljia Romatika'nin Atipik Bir Klinik Goriiniimii: Olgu Sunumu
An Atypical Manifestation of Polymyalgia Rheumatica: A Case Report

Dr. Cevhun Bicihoglu, Dr Ozgiir Akgiil

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dals,
Romatoloji Bilim Dal1

Ozet

Amag

Polimiyaljia Romatika (PMR), tipik olarak omuz ve pelvik kusakta inflamatuar agr1 ve sabah
tutuklugu ile seyreden bir romatizmal hastaliktir. Bununla birlikte, atipik anatomik tutulumlar
tan1 siirecini giliglestirebilir. Bu olgu sunumunda, interspindz bursit ve peroneal tendinit gibi
alisilmadik bolgelerde tutulum gdsteren bir PMR vakasi sunulmaktadir.

Olgu

Altmis dort yasindaki kadin hasta, iki senedir devam eden ve iki aydir artan boyun ve omuz
agris1 sikayetleriyle basvurdu. Hikayesinde sabahlar1 yaklasik 1,5 saat siiren tutukluk ve yaygin
kas-iskelet sistemi agrist mevcuttu. Fizik muayenede omuz ve boyun hareketlerinde kisithilik,
biseps tendonlar1 lizerinde hassasiyet ve servikal spindz ¢ikintilarda belirgin agr1 gézlendi.
Laboratuvar incelemelerinde eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein diizeyi ytiksek
bulunurken; romatoid faktor ve anti-CCP antikorlar1 negatifti. Servikal MRG'de C6-7
seviyesinde interspindz bursit ve C5-6 dilizeyinde syrinx kavitesi izlendi. Omuz
ultrasonografisinde bilateral supraspinatus tendiniti, ayak bilegi ultrasonografisinde ise sag
peroneal tendinit saptandi. Klinik, laboratuvar ve gorilintiileme bulgular1 birlikte
degerlendirildiginde hasta PMR tanis1 ile degerlendirildi ve 16 mg/giin metilprednizolon
tedavisine baglandi. Birinci ay kontroliinde semptomlarda %80 oraninda gerileme gozlendi.

Tartisma

PMR genellikle omuz ve kalca kusaginda sinovit ve bursit ile karakterizedir. Ancak farkl
bolgelerdeki inflamatuvar tutulumlar, 6zellikle interspindz bursit gibi nadir bulgular, tanida
kafa karisikligina yol agabilir. Interspindz bursit PMR'de sik olmamakla birlikte, MRG veya
18F-FDG PET/BT ile omuz cevresi, iskiyal tiiberozite ve interspindz bdlgelerde tutulum
birlikteligi, tanisal 6zgiilliigii ve duyarlilig1 artirmaktadir. Sunulan olgu, interspindz bursitin
PMR tanisinda katki saglayabilecek atipik bir bulgu oldugunu gostermektedir.

Sonuc¢

Interspindz bursit, PMR’de nadir gézlenen bir tutulum bigimi olsa da, 6zellikle atipik klinik
tablolarda taniya yardimei olabilir. Multimodal goriintiilleme yontemleri ile desteklendiginde,
PMR tanisinda degerli bir radyolojik bulgu olarak 6nem kazanmaktadir.

Anahtar Kkelimeler: Polimiyaljia Romatika, interspinéz bursit, supraspinatus tendiniti,
peroneal tendinit, atipik tutulum
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Abstract
Objective

Polymyalgia Rheumatica (PMR) is a rheumatic disease typically characterized by inflammatory
pain and morning stiffness in the shoulder and pelvic girdles. However, atypical anatomical
involvement may complicate the diagnostic process. In this case report, we present a patient
with PMR exhibiting uncommon sites of involvement, including interspinous bursitis and
peroneal tendinitis.

Case Report

A 64-year-old female presented with complaints of neck and shoulder pain that had persisted
for two years and had significantly worsened in the past two months. Her history revealed
generalized musculoskeletal pain and morning stiffness lasting approximately 1.5 hours. On
physical examination, limited and painful range of motion in the shoulders and neck, tenderness
over the biceps tendons, and marked pain over the cervical spinous processes were observed.
Laboratory investigations revealed elevated erythrocyte sedimentation rate and C-reactive
protein levels, while rheumatoid factor (RF) and anti-cyclic citrullinated peptide (anti-CCP)
antibodies were negative. Cervical MRI showed interspinous bursitis at the C6—7 level and a
syrinx cavity at the C5-6 level. Bilateral supraspinatus tendinitis was noted on shoulder
ultrasonography, and right peroneal tendinitis was detected on ankle ultrasonography. Based on
the combined clinical, laboratory, and imaging findings, a diagnosis of PMR was made, and
treatment with methylprednisolone at a dose of 16 mg/day was initiated. At the one-month
follow-up, an approximately 80% improvement in symptoms was observed.

Discussion

PMR is typically characterized by synovitis and bursitis in the shoulder and hip girdles.
However, inflammatory involvement of other regions—particularly rare findings such as
interspinous bursitis—may complicate the diagnostic process. Although interspinous bursitis is
not commonly observed in PMR, its co-occurrence with shoulder and ischial tuberosity
involvement on MRI or 18F-FDG PET/CT has been associated with increased diagnostic
sensitivity and specificity. The presented case demonstrates that interspinous bursitis can be an
atypical but diagnostically valuable feature of PMR.

Conclusion
Although interspinous bursitis is an uncommon manifestation of PMR, it may aid in diagnosis,
especially in cases with atypical clinical presentations. When supported by multimodal

imaging, it serves as a significant radiological clue in confirming PMR.

Keywords: Polymyalgia Rheumatica, interspinous bursitis, supraspinatus tendinitis, peroneal
tendinitis, atypical involvement
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Giris

Polimiyaljia Romatika (PMR), klinik olarak omuz, kal¢a kusagi ve boyunda agri ile sabah
tutuklugu ile karakterize inflamatuvar bir romatizmal hastaliktir. Dev hiicreli arterit ile iligkili
olabilir. Neredeyse tamamen 50 yas iistii bireyleri etkiler ve prevalansi yasla birlikte artis
gosterir. PMR’nin en yiiksek insidans1 70—80 yas araliginda gézlenmektedir.

Hastalik en sik omuz ve kalca kusaginda tenosinovit ve/veya bursit ile seyreder, ancak atipik
bulgular ve farkli anatomik lokalizasyonlarda da kendini gosterebilir.

Olgu

64 yasinda kadin hasta, yaklasik iki yil 6nce baslayan boyun agrilarinin son iki aydir belirgin
sekilde artarak omuzlara yayildigini ifade etmesi iizerine poliklinigimize bagvurdu. Hastanin
agrist inflamatuvar 6zellikte olup uykudan uyandirmamakta, ancak sabahlar1 yaklasik 1,5 saat
stiren tutukluk tariflemektedir. Sistem sorgusunda, hastanin kizi disinda (psoriasis Sykiisii
mevcut) anlamli bir 6zellik bulunmamaktadir. Dev hiicreli arterit dykiisii yoktu. Hasta, servikal
siringomiyeli tanisi ile beyin cerrahisi tarafindan takip edilmekte olup bilinen baska bir sistemik
hastalig1 yoktur.

Fizik muayenede, omuz eklem hareketlerinin bilateral olarak agrili ve son derecede kisith
oldugu, biseps tendonlari iizerinde hassasiyet bulundugu gozlenmistir. Boyun hareketleri
ozellikle rotasyon yoniinde agrili ve kisith olup spindz c¢ikintilarda belirgin hassasiyet
saptanmistir. Norolojik muayenede defisit izlenmemistir; ancak sol taraf Hoffman refleksi
pozitif, sol biseps derin tendon refleksi ise hipoaktif olarak degerlendirilmistir. Kalga eklemleri
normal ve agrisiz hareket etmekte olup, sag ayak bilegi lateral malleol ¢evresinde minimal siglik
ve hassasiyet mevcuttur.

Laboratuvar incelemelerinde; sedimentasyon hizi yiiksek (50 mm/saat) bulunurken, CRP degeri

0.8 mg/dL olup yiikselmis ve romatoid faktdr (RF) ve anti-CCP antikorlar1 negatif
saptanmistir.diger tetkikler normal olarak degerlendirilmistir(Tablo 1).
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Tablo 1:hastanin laboratuvar degerleri

Referans Aralifs /

Tetkik Ad Somug Durums Bk Refernns Arab / Onceki Sonuslar
WBC 563 103/ 45411
RBC 496 10761 381508
HGB 137 gL 117155
HCT ag % 45463
Mcv w3 [ 804959
MCH n7 e 272338
MCHC nE gL 325352
RDW + 18 Y % 17134
LT 326 103/ 159388
MPY + 105 ¥ n 74104
PCT 034 %

oW 163 n

LYM# + 246 Y 10" 3. 1226
MON# 037 103/ 0308
BASO# 00 103l 002
NEUK 46 103/ 1864
EO# 07 10°3/pL. 0105
LYMY% 401 % 2044
MONOY, a3 % 419
BASO% 03 % 0318
NEU% 24 % 5070
EO% 19 % 084
NRBCH o

NRBC% o

MGY 007

MG% 08

FLAG Cihaz Mesaji

Platelst Clump?

NLR 133 0313
Sedim 1 Saat + “ S — 030

servikal MRI’de

Co-7

Tetkik Adh 1 Sonug Durum  Birim Kanr G Onceki Sonuclar
Glukaz + 110 v mg/dL T4-106
<70 mgfdL Hipoglisermi
100-125 mgidL Bozulmug aglk glukozu
>= 126 mg/dL Diyabet
BUN 15 me/dL
Ure 3 mg/dL 1743
Kreatinin 0.89 mg/dL 0.51-0.95
AST 25 UL 035
ALT 20 UL 035
Vitamin B12 488 pg/mL 126-505
CRP + 08 \ mg/dL 0-0.5
eGFR. 69 >60
. . Arahg .
Tetkik Adi ¢ Soum; Dinm  Birm Releraus Aralip Oneeld Sounglar
Karar S
RF 838 IU/mL 015
etkil i ¢ ng rum rim Referans Araligy aceki Sonuclar
Tetkik Adi Sonug ™ Bi Karar Stoars Onceki Sanugl,
Anti CCP 2 <040 UlmL 0.25-1.87

seviyesinde interspindz
kavitesi saptanmistir(sekil 1-2). Omuz ultrasonografisinde bilateral supraspinatus tendiniti, sag
ayak bilegi USG’sinde ise peroneal tendinit gézlenmistir(sekil 3).

44

bursit ve

C5-6

Sonucun > 5,00 Uiml clmasi émekte ant-CCP IgG
antikorlannin tespit edikdigini gésterir

diizeyinde syrinx




“2. Manisa Romatoloji Giinleri”

Sekil 1:T1 sagital goriintlide interspindz alanda hipointens bursit goriintiisii

Sekil 2: Interspindz baglarin 6demi ve bursitini gosteren hiperintens aksiyal (sol), Sagital
(sag) T2 yag baskil1 goriintiisii (oklar)
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Sekil 3:sol da sol ayak bileginin normal peronal tendonu. Sagda ise genislemis sag peroneal
tendon goriintiisii(peroneal tendinit)

Tiim klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde, hasta Polimiyaljia
Romatika (PMR) tanis1 ile degerlendirilmis ve 16 mg/giin dozunda metilprednizolon tedavisine
baglanmigtir. Tedavi sonrast birinci ay kontroliinde hastanin semptomlarinda yaklasik %80
oraninda gerileme gozlenmis, hasta diizenli kontrollerle izlem altina alinmistir.

Tartisma

Polimiyalji romatizma (PMR), boyun, omuzlar ve pelvik kusak gibi proksimal bolgelerdeki
inflamatuar agr1 ve sabah tutuklugu ile karakterize, yaslilarda sik goriilen bir romatizmal
hastaliktir. Sinovit ve bursit PMR de karakteristik tutulumdur. Genel olarak proksismal
ektremite tutulumu agirlikli olmasma ragmen bu yapilarin viicudun birgok bdlgesinde
bulunmasi atipik tutulumlar1 da beraberinde getirir. dizler (%40),el bilekleri (%40) ,periferik
artrit %8-25), RS3PE (%8-12),bilek fleksorlerinin tenosinovitine bagli karpal tiinel sendromu
(%14) diger tutulum yerleridir(1).
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interspinéz bursit, 6zellikle servikal ve lomber omurgada gozlenen yeni bir goriintiilleme
bulgusu olarak dikkat ¢ekmektedir. MRG calismalari, interspindz bursitte artmis metabolik
aktivite veya kontrast tutulumu ile bu bolgedeki inflamasyonu gdsterebilmektedi.
Ozellikle omuz cevresi periartikiiler tutulum, iskiyal tiiberozite cevresinde hamstring
peritendiniti ve interspindz bursit olmak iizere ii¢ ana bdlgede tutulum olmasi durumunda,
PMR tanis1 yiiksek olasilikla diigtiniilmektedir. Bu {i¢ bolgeden ikisinde 18F-FDG tutulumu
varsa, PMR i¢in %90,9 duyarlilik ve %92,4 6zgiilliik gibi oldukca giiclii tanisal degerler
bildirilmistir(2)

Ne var ki, interspindz bursitin PMR'deki goriilme siklig1 oldukc¢a degiskendir. 16 PMR
hastasinin dahil edildigi bir MRG calismasinda yalnizca %37’°sinde interspindz bursit
saptanmistir(3). Bu bulgu, interspindz bursitin PMR'de sik rastlanan bir durum olmadigini,
genellikle tesadiifen tespit edildigini ortaya koymaktadir.

interspindz bursit, PMR'nin tipik klinik bulgularn ile birlikte degerlendirildiginde, 6zellikle
ayirict tanida zorluk yasanan olgularda 6énemli bir ipucu olabilir. Ancak, bu bulgunun her
hastada goriilmedigi, baz1 olgularda klinik iyilesmeye ragmen MRG veya PET/BT bulgularinin
devam edebilecegi ve postinflamatuar degisiklikleri yansitabilecegi de unutulmamalidir(4)

Sonu¢

interspindz bursit, PMR'de sik goriilmeyen fakat tespit edildiginde tanisal degeri
yiiksek olan bir bulgudur. Klinik bulgularla birlikte degerlendirildiginde, interspindz bursitin
varligl, PMR tanisini destekleyici 6nemli bir faktor olabilir.

Referanslar
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rheumatica. Lancet. 2023;402(10411):1459-1472.
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S-08 Tekrarlayan Pyoderma Gangrenosum Olgusu

Merve Celik!, Mevliit Kacar!, Sadettin Uslu!
1 Manisa Celal Bayar Universitesi

Giris:

Pyoderma gangrenosum(PG) genellikle alt extremiteleri etkileyen menekse renkli,keskin sinirli
iilserasyonlarla karakterize nadir bir nétrofilik dermatozdur. Ozellikle travma bélgelerinde
olusur. Daha cok orta yasli kadinlarda goriiliir.Genellikle otoimmun hastalilarla birlikte
goriiliir.tedavisinde steroid, kolsisin, azathiopurin, siklosporin, mikofenolat mofetil, biyolojik
ajanlar,IL-12/IL-23 inhibitorleri, JAK inhibitorleri kullanilir.

Vaka Ozeti:

41 yasinda erkek hasta bilinen diyabetes mellitus ve hipertansiyon tanilari mevcut olup alt
extremitede 2 y1l once baglayan yara sikayeti ile tarafimiza basgvurdu.

Hasta 2022 yilinda alt extremitede olan iilsere lezyon nedeni ile yatirilarak tedavi edilmis.
hastaya yaklasik 2 ay kadar antibiyoterapi lokal steroidli krem, giinlilk pansuman ve aralikli
debridman uygulanmis. Lezyonlarinda iyilesme goriiliince hasta taburcu edilmis. Ancak
hastanin lezyonu Haziran 2023’de tekrarlamis. Hastaya tekrar yatis verilmis. Hastanin tibia
posteriorundan punch biyopsisi yapilmis. Hastanin biyopsi sonucu pyoderma gangrenosum ile
uyumlu olmasi nedeni ile prednol 40 mg baslanmis. Prednol tedavisi azaltilmaya baglaninca
hastanin lezyonlar1 tekrarlamis. Bu nedenle hastaya azathiopurin baslanmis. Azatiopurine
alerjik reaksiyon gelismesi iizerine kesilmis ve siklosporin baglanmis.

Hasta klinigimize yatirildi. Hasta pyoderma gangrenosum tanisi ile piperasilin tazobactam ve
teikoplanin, prednol 40 mg verildi. Hastada behget lehine bulgu saptanmadi. Hasta malignite
acisindan tetkik edildi. Endoskopi ve kolonoskopi yapildi ve normal olarak degerlendirildi.
Hastanin bilateral alt extremite doppler usg yapildi, vendz yetmezlik derin ven trombozu
saptanmadi.Rf ve anti CCP, ANCA ve ANA negatif olup sedim:68 mm/h CRP:10.5 mg/dL
Hastanin yaklasik 15 giin sonra kreatinin degerinde progresyon olmasi nedeni ile siklosporin
tedavisi stopland:r . Hepatit markerlerinde anti-hbs negatif ant1 hbc Ig G pozitif olams1 nedeni
ile entekavir baslandi. Hastaya infliximab tedavisi planlandi. Quantiferon pozitif olmasi nedeni
ile hastaya izoniazid baslanarak es zamanli infliximab tedavisi verildi. Hasta infliximab
tedavisinden fayda gordii.

Tartisma:

Pyoderma gangrenosum(PG) genellikle ailevi akdeniz atesi,Behget hastaligi,iilseratif kolit
chron hastalig1 gibi inflamatuvar barsak hastaligi ile birlikte goriilme egilimindedir. Vakamizda
tekrarlayan pyoderma gangrenosum ile birlikte herhangi bir ek hastalik tespit edilmemistir.
Vakamiz steroid, kolsisin, azathiopurin, siklosporin tedavilerinden ziyade infliximab
tedavisinden yeterli yanit almistir.
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S-09 Bir Adim Otesini Diisiiniin: Artrit Maskesi Altinda MPS

Gozde Nur Colak!, Sakina Mammadova?, Havva Yazici?, Ayse Yiiksel Yanbolu?, Sedef
Alpdogan?, Ebru Canda?, Sema Kalkan Ugar?, Mahmut Coker?
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
2 Ege Universitesi T1ip Fakiiltesi, Cocuk Metabolizma ve Beslenme Bilim Dal1

Giris: Mukopolisakkaridozis Tip VI (Maroteaux Lamy Sendromu) otozomal resesif kalitimli,
multisistemik organ tutulumu ile ilerleyen ve N-asetilgalaktozamin 4-siilfataz enzimini
(Arilsiilfataz B) kodlayan ARSB genindeki mutasyonlar sonucu gelisen bir lizozozomal depo
hastaligidir. Hastalarda basvuruda boy kisaligi, dejeneratif eklem hastaligi, eklem
kontraktiirleri, dizostozis multipleks gibi iskelet bulgularinin yan1 sira organomegali, kardiyak
ve solunum sistemi tutulumu, gz ve isitme bulgular1 gériilebilmektedir. Ozellikle ateniie forma
sahip hastalarda bulgularin baslangi¢ yasinin ileri, hastaligin ilerleme hiz1 ve klinik belirtilerin
daha silik olmasi tanida gecikmelere neden olmaktadir. Lokomotor sistem tutulumu nedeniyle
uzun siire izlenen ve bilim dalimiza basvuru sonrasi tani alan hastamiz, ateniie forma giizel bir
ornek olmasi amaciyla sunulmustur.

Olgu: Ebeveynler arasinda akrabalik olmayan 17 yasindaki kiz hastada, 4 sene dnce fark edilen
bilateral el parmaklarinda deformiteler, yiirime - merdiven ¢ikmada zorluk ve 1.5 senedir
belirginlesen artralji yakinma Oykiisli vardi. Artrit 6n tanist ile antiinflamatuvar tedavi alan
hasta, tetkiklerinde romatolojik hastalig1 destekleyen spesifik patoloji saptanamamasi ve
gozlenen dismorfik bulgularin olas1 romatolojik hastaliklar ile agiklanamamasi {izerine bilim
dalimiza sevkle basvurdu. Fizik muayenesinde yakinma bulgularina ek olarak kaba yiiz
goriiniimii, torakolomber kifoz, sol torasik skolyoz, kuru sag, boy kisaligt (-2.3 SDS) ve kalp
oskiiltasyonunda sistolik tifiiriim vardi. Laboratuvar incelemelerinde idrar glukozaminoglikan
(GAQG) atiliminda artis (110 mg/gr kreatinin, N<30), N asetil galaktozamin 4 siilfataz enzim
diizeyinde distikliik (<0.22 nmol/mL/saat, N:0.85-3.8, kuru kan), ekokardiyografide mitral ve
aort yetmezIligi, mitral kapakta ekojenite artig1 goriildii. ARSB geninde ¢.979C>G (maternal) ve
¢.200T>A (paternal) mutasyonlar1 saptanmasi iizerinde hasta MPS tip VI tanis1 ald1 ve enzim
replasman tedavisi baglandi.

Sonug¢: Klasik MPS VI formuna sahip hastalar genellikle daha giiriiltiilii klinik bulgular ile
seyrederken ateniie forma sahip hastalar daha ge¢ yasta, hafif klinik belirtileriyle ortaya
cikmaktadir. Laboratuvar analizlerinde hafif yiiksek / normal idrar GAG seviyelerinin
bulunmasi, ayirici tanida hastalarin atlanmasina neden olabilmektedir. Hastamizda oldugu gibi
eklem bulgular1 olan hastalarin dikkatli anamnez, ayrintili fizik baki ile degerlendirmesi, geg
tanty1 Onleyecektir. Ayrica iilkemizde lizozomal depo hastaliklarina yonelik yenidogan tarama
testinin olmamas1 da klinik degerlendirmede g6z onilinde bulundurulmalidir. Semptomlarin
erken taninmasi tedaviye erken ulasimda ¢ok énemlidir.

Anahtar Kelimeler: MPS tip VI, Maroteaux Lamy Sendromu, artralji, eklem deformitesi
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P-01 Triple A Sendromlu Bir Olgu Sunumu
A Case Report of Triple A Syndrome

Seref Siiliikcii !

Antalya Sehir Hastanesi' serefsulukcu@hotmail.com

OZET

Triple A sendromu (Allgrove sendromu) akalazya, alakrima, adrenal yetmezlik ve progresif
norolojik hastalikla karakterize seyrek goriilen otozomal resesif bir hastaliktir. Bu sendromla
iliskili gen kromozom 12ql3 bolgesinde AAAS (Achalasia-Addisonianism-Alacrima
syndrome) geni olarak tanimlanmaktadir. (1) Bu yazimizda keratokonjonktivitis sikka tanisi ile
romatoloji poliklinigine yonlendirilen hastada yapilan degerlendirmeler sonrasinda Triple A
sendromu tanisi alan 18 yasindaki erkek olguyu sunduk.

SUMMARY

Triple A syndrome (Allgrove syndrome) is a rare autosomal recessive disorder characterized
by achalasia, alacrima, adrenal insufficiency and progressive neurological disease. The gene
associated with this syndrome is defined as the AAAS (Achalasia-Addisonianism-Alacrima
syndrome) gene on chromosome 12q13. (1) In this article, we report an 18-year-old male patient
who was referred to the rheumatology outpatient clinic with a diagnosis of keratoconjunctivitis
sicca and was diagnosed with Triple A syndrome after evaluation.

OLGU

18 yasinda erkek hasta tarafimiza keratokonjonktivitis sikka tanis: (Schirmer: bilateral < 1 mm
) ile ileri tetkik acisindan yonlendirildi. Ag1z kurulugu sikayeti yoktu. ANA ve ANA profili
negatif saptandi. Hastanin 14 yasinda ACTH direngli adrenal yetmezlik tanisi aldig1 6grenildi.
Anne-baba akraba evliligi olup; hastamizda mental retardasyon mevcuttu. Yutma giicligi
nedeniyle 9 yasinda akalazya tanis1 alan olgunun; konusma bozuklugu, tek tarafli isitme kaybz,
motor, kas gilicsiizliigii mevcuttu. Hasta olas1 genetik hastaliklar agisindan; Tibbi Genetik
boliimiine yonlendirildi. 605378 pozitifligi ile OMIM#231550 c.1331 + 1G > A mutasyonu ile
Triple A tanisi ald1.

TARTISMA

Triple A sendromunda; Alakrima olagan goriilen belirti olmasa da, muhtemelen en erken ve en
tutarli 6zelliktir. Akalazya ve adrenal yetmezlik; erken ve olagan goriilen belirtilerdir. Norolojik
ozellikler daha ge¢ yaslarda ortaya cikar. Otonomik belirtiler en yaygin nérolojik bozukluktur.
Polindropati, amiyotrofi, optik atrofi diger yaygin norolojik problemlerdir. Alakrima; Schirmer
testi ile teshis edilirken, akalazya 6zofageal monometri, adrenal yetmezlik ACTH uyarilt
kortizol seviyeleri ile en 1yi sekilde teshis edilir. Alakrima; yapay goézyaslar ile, adrenal
yetmezlik; glukokortikoid ve gerekirse mineralokortikoid replasmani ile tedavi edilir. Akalazya
da ise dilatasyon veya Heller miyotomisi ile tedavisi uygulanabilir.(2)

KAYNAKCA

1. Huebner A, Kaindl AM, Knobeloch K, Petzold H, Mann P, Koehler K. The triple A
syndrome is due to mutations in ALADIN, a novel member of the nuclear pore complex. Endocr
Res 2004; 30: 891-899
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P-02 Orbital Igg4-Rd Olgusu
Semiha Kéroglu', Ezgi Yildiz Giivercin', Duygu Kerim!, Kenan Aksu!, Gokhan Keser!
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, izmir

Giris Immiinoglobulin G4 ile iliskili hastalik (IgG4-RD), birden fazla organi etkileyebilen,
immiin aracili fibroinflamatuar bir durumdur. Siklikla radyolojik bir bulguya veya bir doku
orneginin histopatolojik incelemesine dayanarak tesadiifen taninir. I[gG4 ile iliskili oftalmik
hastalik (IgG4-ROD), IgG4-RD'li hastalarin %17-23"linde goriiliir ve ekstraokiiler kaslar dahil
olmak iizere orbita ve periorbital dokular1 kapsayabilir.

Olgu 57 yasindaki tip 2 DM, HT tanilar1 olan kadin hastanin 2018’de gozlerinde sulanma,
kizarma baglamis. Verilen konjonktivit tedavileri sonrasinda sikayetleri devam edince goz yasi
kanallarindan opere edilmis, sag iki kariinkiiliin hipertrofiye oldugu goriilmis, kariinkiil
eksizyonu sonrast tiip implantasyonu yapilmis, takipte tiip tikaninca ¢ikarilmis. 2021°de kornea
perforasyonu nedeniyle sag goziine kornea nakli ve amniyon membran transplantasyonu (amt)
yapilmig. Intraoperatif bilateral kornealarin eridigi gozlenmis. Enfeksiydoz nedenlere
baglanamayan korneal erime, enflamasyon yoniinden degerlendirilmis, yapilan tetkiklerde
CRP: 5mg/L ANA(-) ANCA(-) antiCCP(-) saptanmis, kisa siireli sistemik kortikosteroid
verilmis. Her 2 gézde agr1 ve gorme azlig1 sikayetleri devam eden hastanin sag gdziine korneal
iilser nedeniyle 7 kere amt ve otolog goz serumu uygulamalart yapilmis, géorme kayb1 gelisince
2023’de sag goz evissere edilmis. Sol gbz kornea epitelizasyon defekti nedeniyle tekrarlayan
amt, oral mukozal greft uygulamalari yapilmis. Devam eden inflamasyon nedeniyle ekim
2023’de kornea biyopsisi yapilmis, patoloji raporu: Histopatolojik incelemede subepitelyal
alanda yogun plazma hiicre popiilasyonu, Immunuhistokimyasal incelemelerde plazma hiicre
popiilasyonu Kappa ve IgG ile yogunluklu pozitif, IgG4:IgG hiicre oran1 %40, igg4 pozitif
plazma hiicreleri >100 saptanmis. Bu bulgularla oncelikle "IgG4 iligkili hastalik" yoniinde
degerlendirilmis. Tetkiklerinde 1gG4: 4.27g/L CRP: 14mg/L SAA: 26.8mg/L RF<10 AST:7U/L
ALT:6U/L kreatinin: 0.85 mg/dl WBC: 12 HB: 11.4 PLT: 349.000. ANA (-), ANCA(-), anti
CCP (-). Cekilen boyun, toraks, abdomen MR anjiografi ve tomografilerinde baska tutulum
alani, aortit, vaskiilit bulgusu saptanmadi. EKO: LV diyastolik disfonksiyon (evre 1) LVEF /
RVEF normal. Yapilan tiikriik bezi biyopsisinde IgG4-RD agisindan tanisal bir ozellik
saptanmamustir. [gG4-RD nedeniyle metilprednizolon (MP) 40 mg/giin ve azatiopiiriin 3*1
baslandi, 1 ay sonra bakilan tetkiklerinde igg4:2.71g/L CRP:5.9mg/L. MP 4 mg/giin ve
azatioplirin 3*1 tedavisi altinda g6z hastaliklar1 tarafindan kornea nakli yapilmasi
planlanmaktadir.

Sonug¢ Direncli inflamatuar romatizmal hastaliklarda uygun hastalarda histopatolojik 6rnek
alinmaya c¢alisilmalidir. Romatizmal hastaliklar i¢cinde az goriilen IgG4 iligkili hastalik
diistintilen olgular, diger organ tutuluslar1 agisindan aragtirilmalidir. Erken tedavi, etkilenen
dokularda yikici degisiklikleri onleyebilir.

Anahtar Kelimeler 1gG4-RD
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P-03 Kore ve Kalp Kapak Tutulumu ile Akut Romatizmal Atesi Taklit Eden
Antifosfolipid ve Sistemik Lupus Eritematozus Sendromu Olgusu

A Case of Antiphospholipid and Systemic Lupus Erythematosus Syndrome Mimicking
Acute Rheumatic Fever with Chorea and Heart Valve Involvement

Duygu Kerim’, Altug Can?, Figen Yargucu Zihni?
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OZET

33 yasinda kadin hastanin ilk hastalik prezentasyonu 32 haftalik gebeligi preeklampsi nedeniyle
fetal kayipla sonuglandiktan iki hafta sonrasinda baslayan kore ve kalp kapak tutulumu ile
olmustur. Hasta dis merkezde Akut Romatizmal Ates gibi tedavi edilmis, ancak sonrasinda
takipsiz kalmistir. Bes yil sonraki gebeliginde de preeklampsi gelismesi lizerine 31 hafta, 6.
giiniinde dogum yapmuis ve bir hafta sonrasinda baslayan EKG’de ST depresyonu ve kardiyak
enzim yiiksekligiyle NSTEMI ~ (Non-ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii) olarak
degerlendirilmis ve romatoloji gériisii alimmamustir. Ug yil sonra, mitral kapak replasman
operasyonu i¢in olan bagvurusunda bisitopeni saptanmasi lizerine arastirdigimiz hastada 1/5120
homojen ANA pozitifligi, 16kopeni, trombositopeni, yiiksek titre ii¢lii antifosfolipid antikor
pozitifligi, arteriyal okliizyon ve gebelik morbidite dykiisiiyle SLE ve AFS tanilart konulmustur.
Kontrol vizitlerine diizenli olarak gelmeyen, ilaglarini kullanmayan hastada takipte
arteryel/vendz trombozlar, livedoid vaskiilopati ve SLE nefriti de geligsmistir. Direngli bir sigara
icicisi olan hastada, kotii ilag uyumunun yani sira altta yatan hizlanmais ateroskleroz, aPL antikor
pozifliginin de eslik ediyor olmasi kardiyak, ndrolojik, renal, hematolojik, vaskiiler ve gebelik
morbiditesi gibi bir ¢ok sistemde tutulum olmasini agiklamaktadir.

Anahtar kelimeler: Antifosfolipid sendromu, antifosfolipid antikorlar, Sistemik Lupus
Eritematozus

ABSTRACT

A 33-year-old woman's 32nd week pregnancy resulted in fetal loss due to preeclampsia. Two
weeks later, she developed chorea and heart valve involvement. She was treated as Acute
Rheumatic Fever at an external center, but was not followed up afterwards. She developed
preeclampsia in her other pregnancy five years later, and she was taken to the 31st week for a
cesarean section. NSTEMI (Non-ST Elevation Myocardial Infarction) developed one week
after delivery and no rheumatology opinion was obtained. Three years later, bicytopenia was
detected in her application for mitral valve replacement surgery. During the investigation, we
detected 1/5120 homogeneous ANA positivity, leukopenia, thrombocytopenia, high titer triple
antiphospholipid antibody positivity. We diagnosed SLE and AFS with arterial occlusion and
pregnancy morbidity history. The patient did not come to her follow-up visits regularly and did
not use her medications. Arterial/venous thrombosis, livedoid vasculopathy and SLE nephritis
also developed during follow-up. In the patient, who was a persistent smoker, in addition to
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poor medication compliance, the underlying accelerated atherosclerosis and the accompanying
aPL antibody positivity explain the involvement of many systems such as cardiac, neurological,
renal, hematological, vascular and pregnancy morbidity.

Keywords: Antiphospholipid syndrome, antiphospholipid antibodies, Systemic Lupus
Erythematosus

GIRIS

Antifosfolipid sendromu (AFS), antifosfolipid antikorlarinin (aPL) kalic1 laboratuvar
kanitlarina eslik eden arteriyel, ven6z veya mikrovskiiler tromboz, gebelik morbiditesi ya da
kalp kapak kalinlagmasi, livedo racemosa gibi nontrombotik belirtilerle karakterize sistemik
otoimmiin bir hastaliktir. AFS, primer olarak ortaya ¢ikacagi gibi sistemik lupus eritematozus
(SLE) gibi altta yatan bir hastaliga sekonder de ortaya ¢ikabilir. SLE ile iligkili AFS'li hastalarda
livedoid vaskiilopati, kalp kapak hastalig1, trombositopeni, arteriyel/vendz tromboz ve fetal
kay1ip olma olasilig1 primer AFS'li hastalara gore daha yiiksektir (1, 2).

VAKA

Bilinen hastalik tanis1 olmayan 33 yasinda kadin hastanin, Eyliil 2012 tarihinde 32 haftalik
gebeligi preeklampsi nedeniyle fetal kayipla sonuclanmus. iki hafta sonrasinda baslayan dort
ekstremitede istemsiz koreiform hareketler, konusma bozuklugu, distonik postiir nedenli
koreatetoz olarak degerlendirilmis, etiyoloji arastirilmak iizere EUTF (Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi) Noroloji servisinde tetkik edilmis. Kranial MRG’sinde bilateral derin beyaz cevher
ve periventrikiiler beyaz cevherde hiperintens tutulum, sag serebellar hemisferde difiizyon
kisitlanmasi izlenmis. Hemogram ve biyokimyasinda ESH: 61 CRP: 24 mg/L disinda patoloji
saptanmamis. Olas1 enfektif ve endokrinolojik patolojiler ekarte edilmis. Goriintiilemelerinde
hepatosplenomegali (HSM) ve supraklavikular, mediastinal, bilateral aksillar, mezenterik
multipl lenf nodlar1 saptaninca lenfoproliferatif hastalik 6n tanisiyla yapilan kemik iligi
biyopsisi (KIAB) hiperselliiler olarak sonuglanmis. EKO’da (ekokardiyografi) ejeksiyon
fraksiyonu (EF) normal, 2. derece mitral yetmezlik (MY) saptaninca kore bulgulariin
gecirilmis Akut Romatizmal Ates (ARA) ile uyumlu oldugu diisiiniilmiis, penisilin proflaksisi
basglanmas.

Takipsiz kalan hasta, Mart 2017°de preeklampsi gelismesi lizerine 31 hafta, 6. glinlinde dogum
yapmis. Bir hafta sonrasinda baglayan gogiis agris1 sikayetiyle olan bagvurusunda EKG’de ST
depresyonu ve kardiyak enzim yiiksekligi saptanmasi lizerine NSTEMI (Non-ST Elevasyonlu
Miyokard Infarktiisii) olarak degerlendirilerek koroner anjiografi yapilmis. Koroner arterler
normal saptanmig. EKO'da MY 3'-4', EF %49 saptanmis. Hastaya mitral kapak replasmani
(MVR) onerilmis. Asetilsalisilik asit (ASA) 1x100mg, beta bloker ve antihiperlipidemi
tedavisiyle taburcu edilmis, romatoloji goriigii alinmamas.

Haziran 2020°de, dis merkeze MVR operasyonu i¢in olan bagvurusunda anemi, trombositopeni
saptaninca operasyon yapilamamis, hematolojiye yonlendirilmis. HSM ve bisitopeni olmasi
lizerine tekrar KIAB yapilmis, miyeloproliferatif hastaliklar dislanmus. Tetkikler sirasinda sag
tibia 0n yiizde iilsere lezyonlar ve sag ant tibial arterde okliizyon saptanmis, diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH) 0.6 ml 2x1 baslanmis. ANA 1/5120, homojen, 1/2560 sitoplazmik,
ANA profil Ro 52: 1+, Anti-dsDNA (Crithidia, IFA): 3, Antids-DNA (ELISA): 696, Anti-
Ro(ELISA): negatif, Anti-La (ELISA): negatif, Lupus Antikoagiilan Tarama-LA 1 (DRVVT
ile): 59 sn (31-44), LA 1/LA2: 1.9, ACA IgG: 28, ACA IgM: 73, Anti-B2 GPI IgG: 60, Anti-B2
GPI IgM: >200 saptanmasi lizerine tarafimizca degerlendirildi. Bag doku sorgilamasi negatifti.
30 paket/y1l sigara Oykiisii vardi. Hipokomplementemisi ya da proteiniirisi yoktu. Periferik
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yaymast normaldi. 1/5120 homojen ANA, anti-ds-DNA pozitifligi, l6kopeni (2600),
trombositopeni (105bin), aPL antikor pozitifligi, arteriyal okliizyon ve gebelik morbidite
oykiisiiyle SLE ve AFS tanilariyla 2020 Agustos’ta EUTF Romatoloji servisine yatirildi.
Hastanin EKG’sinde anterolateral derivasyonlarda T negatifligi gelismesi lizerine yapilan
koroner anjiografisi normal olarak degerlendirildi. EF si %50, MY 3’, mitral kapak uglar1 kalin
fibrotik, korda tendinealar kisalmis saptandi. Kontrol kranial MRG’sinde vaskiilitik bulgu
bulunmadi. Alt ekstermitedeki lezyonlarma yonelik 5 giin intravendz iloprost tedavisi
uygulandi. Takiplerinde kreatinini 1.38’e progrese olan, 0.72 g/giin proteiniirisi ve tam idrar
tetkikinde (TIT): 5 eritrosit/hpf olan hastaya trombositleri 88bin olmasi nedenli renal biyopsi
yapilamadi. 3 giin boyunca 1 gr pulse metilprednizolon (MP) ardindan toplamda 6 gr
siklofosfamid (CYC) (NIH rejimi) uygulandi, hidroksiklorokin (HQ) baslandi. Altinc1 ayin
sonunda proteiniirisi 0.60 gr/giine, kreatinin: 0.9 seviyelerine kadar diizeldi. Idame tedavi
olarak Mikofenolat Mofetil (MMF) 3x1 baslandi. HQ, diisiik doz steroid ve DMAH 0.6 ml 2x1
devami onerildi.

Hasta 2021 Nisan’da 1.24 gr/giin proteiniiri, 1.5 aydir antibiyotiklere yanitsiz sag alt
esktremitesinde agrili, akintili, derinlesen 3x3 cm ¢apinda iki adet aktif iilser gelismi olmasi
iizerine EUTFH Romatoloji servisine yatirildi. Rutinlerinde kreatinin: 1.15, CRP: 17, ESH: 12,
C3: 113, C4: 14, WBC: 6270, Hgb: 10.1 PLT: 114 bin, 24 saatlik idrarda 1.56 gr/giin proteiniiri
saptandi. Sag alt ekstremite vendz doppler USG’de sag popliteal vende kronik DVT sekeli
degisiklikleri mevcuttu. Sag radial arterde nabiz alinamamasi nedeniyle ¢ekilen iist ekstremite
BT anjioda sag a. radialisinin tam okliide oldugu saptandi. Iloprost 2 amp/giin infiizyon ve
antibiyoterapi baslandi. SLE-AFS renal tutulus agisindan renal biyopsi yapildi. Tedavi altinda
biyopsi yapildig1 i¢in bulgular net olamamakla birlikte dncelikle membrandz glomeriilonefrit
olarak degerlendirildi. 3 giin 500 mg pulse MP sonrasi, 6 gr CYC verildi. DMAH 0.6 ml 2x1,
HQ 200 mg 1x1, diisiik doz MP, kalsiyum tedavisine devam edildi.

Takiplerine diizenli olarak gelmeyen, ilaglarini kullanmayan hasta, 2025 ocak’ta nefes darligi
ve goglis agrist sikayeti ile acil servise bagvurmus. Akut kardiyak ve pulmoner patolojiler
dislanan hastada alt ekstremite vendz doppler usg’sinde sol iliofemoral vende subakut DVT ile
uyumlu dolum defekti saptanmasit iizerine girisimsel radyolojide endovaskiiler
tromboaspirasyon islemi yapilmis, Rivaroksaban ile taburcu edilmis. Ancak hasta 2 hafta sonra
acil servise sol bacakta 1s1 artisi, ¢ap farki, seliilit bulgulariyla gelince EUTFH Romatoloji
servisine yatirildi. Gorlintiilemede yeni gelisen arteryal okliizyon ya da vendz tromboz
bulgusuna rastlanmadi. Klinigi livedoid vaskiilopati ve seliilit ile uyumluydu. Uglii AFS antikor
pozitifligi olan hastada Rivaroksaban kesildi, DMAH 0.6 ml 2x1 baslandi. Biyokimyasinda
PLT: 97bin, HGB: 8.8 idi ancak PY’de hemoliz saptanmadi. Hipkomplementemisi yoktu.
TIiTde 0.7 gr/giin proteiniirisi mevcuttu, aktif sedimenti yoktu. Kiimiilatif dozda CYC tedavisi
alan hastaya RTX baslandi. MMF, HQ, diisiik doz steroid ve DMAH 0.6 ml 2x1 tedavisinin
devami onerildi.

SONUC VE TARTISMA

Antifosfolipid sendromunda merkezi sinir sistemi tutulumu hem vaskiiler trombozla hem de
antikorlarin ndéronal dokuya dogrudan hasaryla iliskilidir. Inme ve gegici iskemik atak, AFS'nin
en yaygin norolojik belirtileridir. Kore ise nadir goriilen bir bulgudur, ortalama 21 yasinda
baglar ve kadinlarda daha yaygindir (3). AFS'nin kardiyak belirtileri siklikla kapakta
kalinlagma, nodiiller ve Libman-Sacks endokarditi olarak da bilinen nonbakteriyel
vejetasyonlari igerir. En sik mitral kapak tutulur. Mitral kapak yetmezligi ve stenoza yol agabilir
(4). AFS'li hastalarda gebelik veya dogum sonrasi tromboembolik hastalik riski %5 ila %12
iken, genel obstetrik popiilasyonda bu oran %0,025 ila %0,10’tir (5). Mikrovaskiiler trombozla
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iligkili olarak livedo racemosa, splinter hemoraji, parmak kangreni ve livedoid vaskiilopati gibi
cilt bulgular1 izlenebilir (6).

Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda, erken ve hizlanmig ateroskleroz, 6zellikle koroner
arter hastaligi (KAH) onemli bir morbidite ve erken 6liim nedenidir (7). Sigara kullanimi bu
riski artirir. Eslik eden aPL antikor pozitifligi olanlarda in situ tromboz, embolizasyon ve
aterosklerozun hizlanmasina yol agabilir (8). Renal tutulumu olan SLE hastalarinin KAH
acisindan en yiiksek riske sahip olduklart diisiiniilmektedir. Bu, muhtemelen hipertansiyon,
hiperlipidemi gibi geleneksel risk faktorlerinin, daha yiiksek dozda glukokortikoidlerin ve daha
yiiksek diizeyde sistemik inflamasyonun kombinasyonundan kaynaklanmaktadir (9).

Direngli bir sigara igicisi olan, kotii ilag uyumunun yani sira altta yatan hizlanmig ateroskleroz,
yiiksek titre li¢lii aPL antikor poziifliginin neden oldugu kardiyak, norolojik, vaskiiler, renal,
hematolojik ve gebelik morbiditesinin eslik ettigi AFS ve SLE tanili hastada tutuluma yonelik
uygun immiinsupresif ve antikoagiilan tedavinin se¢imi 6nemlidir. Yiiksek titre ti¢lii aPL

.....

kag¢inilmalidir.
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P-04 Ates ve Skrotal Agri ile Prezente Olan Poliarteritis Nodosa Vakasi

Merve Erkek!, Fatma Basibiiyiik', Gokce Kenar Artin'
1 Dokuz Eyliil Universitesi Romatoloji Bd

Giris: Poliarteritis nodosa (PAN), orta ve kiiclik boyutlu damarlar1 etkileyen, ¢oklu organ
tutulumuna neden olan sistemik, nekrotizan bir vaskiilittir. Klinik belirtileri multisistemiktir,
periferik sinirler, cilt, gastrointestinal sistem, bobrekler, kalp ve merkezi sinir sisteminin
tutulumu goriilebilir. Kesin tanist biyopsi ile koyulur ancak biyopsiler negatifse veya elde
edilemiyorsa, visseral anjiyografi PAN tanisim1 destekleyen birden fazla mikro anevrizma
ortaya ¢ikarabilir. Vaka: 66 yasinda erkek hasta, 10 giindiir olan ates yiiksekligi ve testikiiler
agr1 nedeniyle iirolojiye gittiginde yapilan skrotal USG’de epididim-orsit saptanmis. Verilen
siprofloksasin tedavisiyle sikayetlerinde gerileme olmamasi tizerine etiyoloji arastirilmak {izere
enfeksiyon hastaliklar1 servisine yatirildiginda ates etiyolojisine yonelik alinan kiiltiirlerinde
iireme saptanmayan hastanin viral seroloji tetkikleri de negatif sonuglanmis. CRP: 117mg/L
sedimentasyon:69mm/sa prokalsitonin: 0,07 ng/mL sonuglanan hastaya baslanan piperasilin-
tazobaktam tedavisine yanit alinmamais. Testikiiler agriya yonelik yapilan skrotal USG’de agriy1
aciklayacak patolojik bulgu saptanmayan, ates yliksekligi devam eden hastanin izleminde
bilateral bacak distalinde noropatik yakinmalar1 baglamis. Gezici artraljileri de olan hasta
tarafimiza romatolojik etiyoloji degerlendirilmek iizere damisildi. Istenen ANA ve ANCA
testleri negatif, serum ferritin diizeyi 424ng/ml saptandi. PET-BT’de patolojik bulgu
saptanmayan hastaya 3 giin siireyle 1gr pulse steroid verilmesi sonrasinda ates ve ndropatik
yakinmalarinda gerileme goriilmesi lizerine 1mg/kg prednizon ile tedavisine devam edildi.
Skrotal agri1, polindropatik yakinmalar, ates ve akut faz yiiksekligi olan hastada PAN tanisi
olabilecegi diisiiniildii. Testis biyopsisi planlandi ancak hasta onay vermedigi i¢in biyopsi
alinamadi. Bunun iizerine ¢ekilen torakoabdominal BTanjio sonucu ‘Sol iliak arterde
bifurkasyon sonrasinda yaklagik 2 cm'lik segmentte anevrizmatik dilatasyon izlenmis olup, en
genis yerinde ¢ap1 2 cm Olclilmiistiir.” seklinde raporlandi. Hasta PAN olarak degerlendirildi,
3gr siklofosfamid tedavisi sonrasinda, kortikosteoid dozu kademeli azaltilarak eklenen
mikofenolat mofetil tedavisi ile izlemde remisyonda seyretmektedir. Sonug: Klasik PAN
olduk¢a nadir goriilen ve mortalitesi yiliksek bir hastaliktir. Nedeni bilinmeyen ates
etiyolojisinde oOzellikle testikiiler agri, noropatik yakinmalar ve cilt bulgulart eslik ettigi
durumlarda PAN tanisinin akla gelmesi 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ates, Skrotal agr1, Poliarteritis nodosa, Vaskiilit
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