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Hacettepe Universitesi Vaskiilit Tani ve
Tedavi Uygulama ve Arastirma Merkezi

&

Hacettepe Romatoloji Dernegi Ortak Programi

Chapel Hill Konsensiisii Konferansinda Yer Alan
Ancak Az Konusulan Vaskiilitler:
Nedir? Ne Degildir? Gercek yasamdan olgu 6rnekleri

16 Aralik 2022, Cuma

Saat Konu Konusmacilar Oturum Baskanlan
13:00-14:30 | 1.OTURUM
13:00-13:15 | Chapel Hill 2011 & Chapel Hill Kutandz Vaskdlitler Glincellemesi | Omer Karadag
13.15-13:30 Primer MSS Vaskdliti? Nedir? Ne Degildir? VeliYazisiz
’ ’ Olgu sunumu Tahir Saygin O3t
13:30-13:45 Romatoid vaskulit Nedir? Ne Degildir? Ayten Yazicl
’ ’ Olgu Sunumu Ozlem Ozdemir Isik | Haner Direskenel,
Gokhan Keser
13:45-14:00 Lupus Vaskdliti Nediir? Ne Degildir? Servet Akar
’ ’ QOlgu Sunumu Esra Erpek
OO 4 Sarkoid vaskulit Nedir? Ne Degildir? Cemal Bes
14:00-14:15 Olgu Sunumu Duygu Seving Ozgur
14:15-14:30 Tekrarlayici polikondrit seyrinde vaskulit Nedir? Ne degildir? Levent Kilic
R Olgu sunumu Ertugrul Cagn Bolek
14:30-15:00 | Kahve arasi & Poster turu
15:00-16:30 | 2.0TURUM
15:00-15:15 Tek organ vaskdliti Nedir? Ne Degildir? aner Direskeneli
Olgu Sunumu Gizem Sevik
15:15-15:30 Kutandz Lokositoklastik anjiitis Nedir? Ne Degildir? Tugce Ar§lan
Olgu Sunumu Duysu Glilseren
Nazife Sule Yasar
) ) Kutandz arteritis Nedir? Ne Degildir? Bilge
15:30-15:45 Olgu Sunumu Burcu Ceren Kenan Aksu,
Uludogan Ozay Gokodz
Hipokomplementemik Urtikeriyal vaskulit Nedir? Ne Degildir? Sibel Dogan
15:45-16:00
Olgu Sunumu Ecem Bostan
16:00-16:15 laca bagl ANCA-iliskili vaskuliti nedir? Ne Degildir? Neslihan Yimaz
: : Olgu sunumu Cansu Akleylek
" s < il Gokee Kenar Artin
1615-16:30 Kanser Asosiye Vaskulit Nedir? Ne Degildir? Toa Demirci
Olgu Sunumu
Yildinm
16:30-16:45 | Kahve arasi & Poster turu
16:45-18:00 | 3.0TURUM
) ) izole aortitis Nedir? Ne Degildir? Hamit Kicuk
16:45-17:00 Olgu Sunumu Hazan Karadeniz
17:00-17:15 | Sfiliz lliskili aortit Nedir? Ne Degildir? Berivan Bitik Fatog Onen
. o ) Ayse Cefle
. ) Cogan sendromu Nedir? Ne Degildir? Sevil Kamali
17:15-17:30 Olgu sunumu Burak ince Tuncay Hazirolan
17:30-17:50 HCV iliskili Kryoglobulinemik Vaskiilit/Kryogolobulinemik Vasklit Abdulsamet Erden
' : Olgu Ornesgi Bahar Ozdemir
17:50-18:00 | Kapanis & Geri bildirimler
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17 Aralik 2022, Cumartesi

Salon A

Saat Konu Konusmacilar Oturum Bagkanlan
09:00-09:15 | Biyomekanik bakis agistyla PsA Sibel Bakirci
09:15-09:30 | PsAda cinsiyetin etkisi Umut Kalyoncu
09:30-09:45 | Uveit ve IBH varliginda SPA Tedavisi Pamir Ataglindiiz Eftal Yucel
Timugin Kasifoglu
09:45-10:00 | SpAda entezit tedavisi: Kontrolll calismalar neler sdyltyor | Servet Akar ihsan Ertenli
10:00-10:15 | AS otoimmun hasalikimi otoinflamatuar hastalik mi? Duygu ErsézIU
10:15-10:30 | Spinal AXSpA deSerlendirilesinde dustk doz BT Gizem Ayan
Uydu Sempozyumu r N
Romatoid Artrit Tedavisinde Certolizumabo Ll-{;h
Pegol Glincellemesi .
10:30-11:00 | 10:30 Farmakovijilans Sunum N2 e i Sedat Kiraz
Levent Kilig
10:35 RA tedavisinde Certolizumab Pegol Guncellemesi
10:45 RA Hastalarnda Guncel Kilavuzlar Esliginde
Gebelik Yonetimi ve Certolizumab Pegol
11:00-11:15 | Kahve Molasi
Bag dokusu hastaliklarinda yeni tedaviler :
11.15-19:00 SLE: anafrilumalo, Voclosporin I/\A\Allgz: ?;?g gﬁgig;@%&iﬂan
: ’ SSC: Tosilizumab, Rittiksimab, Tofasitinio Berkan Armasan Berna Goker
Dermatomyozittte IVIG RKC 5
19.00-19:30 Sero negatif otoimmun hastaliklar Hakan Babaoglu Askin Ates
' ’ Preklinik otoimmUn hastalik: Nedir, ne degildir? Hasan Satis Mehmet Akif Oztlrk
19:30-13:30 | Ogle Yemesi
Glukokortikoid Toksisite indeksi Burcu Yagiz - o
A . - Omer Karadag
13:30-14:30 | Steroid Osteoporozu: ACR 2022 Klavuzu neler &neriyor | Bayram Farisogullan Seminur Haznedarodlu
UK Op guideline 2022 Duysu Tecer S
Uydu Sempozyumu ;
14:30-15:00 | Gergek Yasam Verileri ve @Pfrzer Sedat Kiraz Ihsan Ertenli
Klinik Deneyimlerle RA tedavisinde Tofasitinio
15:00-15:15 | Kahve Molasi
15:15-15:45 | Uydu Sempozyumu ® ABDIEEAHIM | Omer Karadag Sedat Kiraz
Farklilasmamis artrit seyri ve gérintlleme erken artritte Ra
gelisimini Gngdrebilir mi? Gezmis Kimyon Umut Kalyoncu
15:45-16:45 | RAde kisisellestiriimis tedaviye dogru: Sinoviyal Bx ile RTX | Emre Bilgin Ahmet Omma
Vs Tosi RKC Sedat Yilmaz Levent Kilig

RA tedavisnde ultra distik doz RTX tedavisi

16:45-17:15

Ara
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17 Aralik 2022, Cumartesi
Salon A

Saat Konu Sunan Oturum Baskanlari
Cemal Bes
, Timugin Kasifoglu
§edat Kiraz Hamit Kiigtk
ihsan Ertenli Servet Akar
17:15-19:00 | Treasure Calisma Grubu Toplantisi Ridvan Mercan
Umut Kalyoncu Abdiilsamet Erden
Omer Karadag Belkis Nihan Coskun
Burcu Yagiz

Muhammet Cinar

17 Aralik 2022, Cumartesi

Salon B

Saat Konu Sunan Oturum Baskanlan

09:00-10:30 | Sozlii Bildiriler

Sistemik jivenil idiyopatik artrit tedavisinde kortikosteroid

09:00-09:12 R ) Seher Sener

ve biyolojik gjanlarin yeri

Atipik Cogan Sendromlu Iki Pediatrik Olgu Ve Sistematik | Miiserref Kasap
09:12-09:24 . . . N

Literat(r Taramasi Cliceoglu

Spondiloartrit/Ankilozan spondiilit hastalarinin eslerinde Stikran Erten
09:24-09:36 | artmis Ankilozan spondilit sikigi saptanmistir: Cevresel Mustafa Ekici Ismail Dogan

faktorler Spondiloartrit'te rol oynuyor olabilir

Ankilozan spondillitte serum 14-3-3 ETA seviyeleri;
09:36-09:48 | hastalk aktivitesini degerlendirmede potansiyel Ebru Atalar
biyobelirtec olabilir mi?

Vaskulo-Behcet hastalig olan hastalarda interldkin-32

09:48-10:30 ekspresyonunun klinik &nemi: Kesitsel bir calisma

Serdar Kaymaz

13:45-14:45 | Secilmis Poster Tartismalan

Juvenil dermatomyozitli hastalarda miyozit spesifik ve
13:45-13:57 | assosiye antikorlar ile antintkleer antikor paternlerinin Seher Sener
degerlendiriimesi

Cocukluk Cagi Primer Santral Sinir Sistemi Vaskdlitleri: Tani

13:57-14:09 Tedavi Seher Sener
ve fecavi Gunay Dalgic
Seving Can Sandik
Tersiyer bir merkezde Spondiloartrit hastalarinda gunlik _— EVING ~-an Sancii!
14:09-14:21 : T . Erdinc Unaldi
pratikte tedavi secimleri nelerdir?
0114, Uveit Nedeniyle Basvuran Bir Hastada Nadir Bir Etiyoloji . .
14211433 Olarak Borrelia burgdorferi (Lyme Uveiti) Mehmet AKif Eksin
14:33-14:45 Sistemik Lupus Eritematozus Klinigi Olan Hasta da Ig M Serdar Esmer

Nefropatisi
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KANSER iLiSKiLi VASKULIT, OLGU SUNUMU
Tuba DEMIRCI YILDIRIM
Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali

Giris: Lokositoklastik vaskdlit(LCV) , cildi ve i¢ organlari etkileyen gesitli vaskdlit tiplerinde
bulunabilen yaygin kiiciik damar vaskilitinin histopatolojik bir tanimidir. LCV hem ciltle sinirli
hem de sistemik hastaliklar olmak lGzere ¢ok sayida durumda bulunabilir. Sistemik hastaliklar
arasinda en fazla ANCA ile iliskili vaskilitler olmak {zere, bag dokusu hastaliklari,
kriyoglobulinemik vaskiilit, IgA vaskdliti ve hipokomplementemik Urtikeryal vaskiilit, gesitli
ilaglar, enfeksiyonlar ve maligniteler LSV etyolojisini agiklayabilir. Bu yazida dokiinti tetkik
olarak yatirip LCV tanisi koydugumuz, etyolojisinde de Hodgkin Lenfoma tespit ettigimiz
olguyu paylasmayi amacladik.

Olgu Sunumu: 47 yasinda bilinen hastalik 6ykisi olmayan hasta bilateral bacakta dokuntd,
kas- eklem agrisi, kilo kaybi (son Ug ayda vicut agirhginin %5 i kadar)ve koyu renkli diskilama
sikayeti ile ileri tetkik tedavi amagli romatoloji servisine yatirildi. Sistemik sorgulamasinda cilt
dokiintisl, gece terlemesi ve bulanti disinda 6zellik yoktu. Fizik muayene de sag servicalde 3
cm boyutlu sert agrisiz fikse kitle ve bilateral alt extremitede mor kirmizi renkli palpabl
retiform (6rglimsi) lezyonlar dikkat cekiciydi. (sekil-1) Laboratuvar parametrelerinde anemi,
akut faz reaktan ylksekligi ve ANCA pozitiflikleri dikkat cekiciydi, parametrelerin ayrintis
Tablo-1- de verilmistir. Hastanin yapilan cilt biyopsis LCV olarak raporlandi, immunfloresan
boyamada Ig A, Ig G ve fibrinojen depolanmasi tespit edildi. Hastaya servikal kitlesi icin yapilan
boyun ultrasonografisinde en bliyigl sag servikal diizey 3-4 te 37x27 mm boyutarinda,
sferisite orani artmis, kalin korteksli , heterojen i¢ yapida, periferal vaskilaritesi bulunan lenf
nodu tespit edildi. (sekil-2) Lenfadenomegali tetkik amaci nazofareks bakisi yapildi ve
servikalde mevcut olan lenfadenopatiden biyopsi(bx) yapildi, bx sonucu distk dereceli B
hiicreli lenfoid neoplazi olarak raporlandi, sonrasinda yapilan kemik iligi bx, kronik lenfositik
I6semiden Hodgkin Lenfoma transformasyonu olarak sonuglandi. Evreleme amaciyla yapilan
timor fdg pet(f-18 fdg) goriintiilemesinde servikal bolgede hafif F-18 FDG tutulumu gosteren
multipl lenf nodlari saptandi. Hasta Evre 2A Hodgkin lenfoma tanisi alip hematoloji ile
degerlendirilerek tedavisi Doksorubisin, Bleomisin, Vinblastin, Dakarbazin olarak diizenlendi.
Tartisma ve Sonug: Kutandz vaskilitlerin etyolojisinde malignite klinisyenler tarafindan
nadiren karsilasilan bir durumdur. Bu durumun etyolojik bir sebep mi yoksa paraneoplastik bir
durum mu oldugu halen tartisiilmaktadir. Altta yatan en yaygin malignite genellikle
hematolojik malignitedir. Paraneoplastik kutanoz vaskiiliti olan hastalarda prognoz altta yatan
neoplaziye baghdir ve LCV olan diger hastalara gore daha az siklikla vaskiilite bagli organ hasari

gorulmustir. Prognoz altta yatan neoplaziye bagli olarak degismektedir.



Sekil-1: Bilateral alt extremitede mor kirmizi renkli palpabl retiform (6rgiimsii) lezyonlar
85
ke normal
e normal
54
. Hematdri negatif
pozitif

1/100-320+

c ANCA++
. cca Normal aralikta
negai

Tablo-1: Hastaya ait laboratuvar ve goriintiileme parametreleri
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Sekil -2: Boyunda en blyigl sag servikal diizey 3-4 te 37x27 mm boyutarinda, sferisite orani
artmis, kalin korteksli, heterojen i¢ yapida, periferal vaskiilaritesi bulunan lenf nodu
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KANSER iLiSKiLi VASKULIT
Dr. Gokge Kenar Artin
Bursa Sehir Hastanesi

Kanser iliskili vaskulitler Chapel Hill Konsensilis Konferansi siniflandirmasina gére ‘muhtemel
etyolojilere bagh vaskdlitler’ grubu icerisinde siniflandirilmistir (1). Tum hematolojik ve solid
organ neoplazmlari, klonal B hiicre lenfoproliferatif hastaliklari , miyelodisplastik sendromlar
(MDS) vaskiilite yol agabilir. Terminolojide muhtemel etyoloji ile birlikte kullanihr (‘mide
kanseri iliskili ANCA iliskili wvaskulit’ gibi) (1). Calismalarda paraneoplastik vaskdlit
terminolojisinin de sik kullanildigi goriilmektedir. Ancak kanser seyrinde vaskiilit gelisimi bir
paraneoplastik sendrom olabilecegi gibi, enfeksiyonlara, ilaclara, kryoglobulin birikimine vs de
bagh olabilir. Bu yuzden ‘kanser iliskili vaskullit” terminolojisinin kullanimi daha uygun
gorinmektedir (2). Bir calismada retrospektif olarak 6 yillik izlemde 60 adet malignitesi olup
vaskulit geciren hasta degerlendirilmis, en sik hematolojik malignitelerin vaskiilitle iliskisi
gosterilmistir (%66); bunun da %52’sini MDS olusturdugu tespit edilmistir. Vaskiilitlerden ise
en sik cilde sinirh 16kositokalstik vaskulit (LKV) izlendigi belirtilmis olup (%45), ikinci siray1 PAN
almistir (%36) (3). Bu veriler ge¢cmis literatlir verileri ile uyusmaktadir. Vaka bildirimleri
incelendiginde solid tiimorlerde en ¢ok renal hiicreli kanserin vaskdlitle iligskisi gdsterilmis olup,
Podjisek ve ark.’larinin yaptigi retrospektif calismada en sik akciger kanseri ile vaskiilit iliskili
bulunmustur (4). Ayni calismada vakalarin %65’i malignite tanisi sonrasi, %18 senkron, %18
malignite tanisindan dénce (12 ay) vaskilit tanisi almistir. Kanser iliskili vaskiilitlerde 12 ay gibi
yakin zamansal iliskiden s6z edilmistir (4). Yakin zamansal iliskide meydana gelen kanser ve
vaskdlitler, tim vaskdilitlerin %0.4-%4.2 ‘sini olusturur (5). ANCA iliskili vaskulitlerin
hematolojik malignitlerle iligkili oldugu durumlarda, daha kotl prognoz, artmig enfeksiyon riski
ve komplikasyonlar, tedaviyi minimize etmek zorunlulugu gibi zorluklar goérilmektedir. Ayrica
hem vaskailitin hem de malignitenin ayirici tanisinin iyi yapilmasi ve doku biyopsileriile taninin
dogrulanmasinin dnemi vurgulanmigtir (5).

Ozetle, kanser seyri esnasinda vaskiilit gelisimi bircok faktére bagl olabilir, enfeksiyonlar,
ilaglar, kryoglobulin birikimi (6zellikle hematolojik maligniteler igin) gibi. Hastalarin yaklasik
%60 kadarinda bu faktérlerden biri tespit edilememektedir. Kanser tek basina vaskuliti
tetikleyen bir faktor olarak kabul edilmektedir.

Referanslar:
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2. Pankhurst T, Savage CO, Gordon C, Harper L. Malignancy is increased in ANCA-associated vasculitis.
Rheumatology (Oxford). 2004;43(12):1532-5.

3. Fain O, Hamidou M, Cacoub P, Godeau B, Wechsler B, Paries J, et al. Vasculitides associated with
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4, Podjasek JO, Wetter DA, Pittelkow MR, Wada DA. Cutaneous small-vessel vasculitis associated with

solid organ malignancies: the Mayo Clinic experience, 1996 to 2009. J Am Acad Dermatol. 2012;66(2):e55-
65.

5. Folci M, Ramponi G, Shiffer D, Zumbo A, Agosti M, Brunetta E. ANCA-Associated Vasculitides and
Hematologic Malignancies: Lessons from the Past and Future Perspectives. Journal of immunology research.
2019;2019:1732175.



Romatoid Artritte Kisisellestiriimis Tedaviye Dogru Sinoviyal Biyopsi ile Rituksimab Vs.
Tosilizumab Randomize Kontrollii Calismasi

Uzm. Dr. Emre Bilgin
Hacettepe Universitesi Romatoloji Bilim Dali
17 Aralik 2022 / Saat 15:45

7. Ankara Romatoloji Yilsonu Bulugmasi

Cikar gatismasi // Konusma destegi: Abbvie, UCB, Novartis

ilerleyen teknoloji ve hastaliklari anlamakta kullandigimiz ydntemler gelistikce, hiicreleri ve
hastalik ortamlarini daha iyi tanimlar hale geldik. Bugun, romatoid artrit 6zeline baktigimizda
sinoviyal 6rnekleme ile elde edilen hiicreler ve dokular, laboratuvar ortaminda ayristirilarak
belirli 6zelliklere gére siniflandirilir. Bu hiicrelerin 6zellikleri, tedavi yanitlariyla
iliskilendirilerek patotipe 6zgu tedaviler verilmesi planlanir. Bu durum kulaga hos gelse de
halen bu konuda ciddi arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu videoda, sinoviyal biyopsinin
nasil yapildigini izleyebilirsiniz.

Buglin, kisisellestirilmis tibbin romatoid artrit uygulamalari noktasinda kosetaslarindan bir
tanesi olan R4RA calismasindan bahsedecegim. Bilindigi gibi biyolojik tedavilere cevap
vermeyen %40’lik bir RA populasyonu mevcuttur. Bu hastalarin kestirilmesinde kullanilan
yontemler bugiline kadar belirgin sonug vermemistir. R4RA galismasinda sinoviyal dokuda B
hiicre az olan veya B hiicre olmayan RA hastalarinda tosilizumabin, rituksimaba gére daha
ustlin olup olmadiginin arastirilmasi planlanmigtir. Bu galisma; Faz 4 galismasi olup Birlesik
Krallik, Belgika, italya, Portekiz, ispanya’da toplam 19 merkezde gerceklestirilmistir. En az 1
TNF almis ve biyopsi 6ncesi en az 4 hafta stabil mtx alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
CGalisma ilaglari hastalarin kendi sigortalariyla kargilanmistir. Histolojik siniflamaya ve ¢alisma
merkezine gore 1:1 tabakali randomizasyon yapilmistir. USG veya artroskopik olarak
minimum 6 biyopsi alinmis, sinoviyal doku histopatoloji ve RNA ekstraksiyonuna gore B
hiicreden fakir ve zengin olarak 2 ye ayrilmistir. CD20 pozitif, CD21 negatif olmasi
durumunda B hilicreden zengin, CD20 negatif ve CD68 pozitif olmasi durumunda da B
hicreden fakir olarak siniflandirma yapilmistir.

Primer sonlanim noktasi olarak “CDAl’de bazale gore 2%50 azalma olan hasta ylzdesi”,
supplementer son noktasi olarak “CDAI%50 + CDAI <10.1 (CDAI-Major klinik yanit)”,
sekonder sonlanim noktalari olarak da “CDAI remisyon, DAS28 EULAR yanit, DAS28 dustik
hastalik aktivitesi ve remisyon, Advers olaylar’” belirlenmistir.



Subat 2013 ve Ocak 2019 arasinda calismaya hasta kabul edilmistir. Bazal degerlendirmeden
sonra bir kola 2x1 gram rituksimab, diger kola ise 8 mg/kg tosilizumab verilmistir. Gruplarin
bazal demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri benzerdi. Histopatolojiye gore B hiicreden
fakir hastalarda primer sonlanim noktasi her iki grupta benzer, RNA ektraksiyonuna gore B
hiicreden fakir hastalarda ise tosilizumab, rituksimaba gore daha etkili bulunmustur. B
hiicreden zengin hastalarda ise her iki ilacin etkinligi benzer bulunmustur. Serolojik duruma
gore ilag yanitlari benzer olurken her iki kolda advers etki profilinde bir farklilik
saptanmamigtir.

Bu ¢alismanin hiicre boyutundaki incelemelerinde, rituksimaba yanit veren hastalarda CD8 T
hiicrelerin, tosilizumaba yanit veren hastalarda ise sinoviyumda monosit, makrofaj-monosit
ve myeloid dentritik hiicrelerin artmis oldugu saptanmistir. Rituksimaba yanit verenlerde Ig
superailesi, 6kosit iligkili genlerin, rituksimaba yanit vermeyenlerde kompleman genleri,
kemik morfojenik proteini, fibroblast iliskili genler, Hox genlerinin, tosilizumaba yanit
verenlerde Ig superailesi, I6kosit iliskili genler, myeloid hiicre sitokinleri, PPAR ve metabolik
yolaklarin, her iki ilaca da yanit vermeyenlerde ise ekstraselller matriks genleri (sialoprotein,
aggrecan ve kollagen, doku remodeling genleri, hiicreler arasi interaksiyon genleri),
fibroblast iliskili genlerin eksprese oldugu ortaya konmustur. Her iki ilaca da yanit verenlerde
lenfoid, myeloid ve sitokin genlerin artmis oldugu, tosilizumaba yanit vermeyip rituksimaba
yanit verenlerde kemokin ve lenfosit (CD8 ve T hiicre) genlerinin, rituksimaba yanit vermeyip
tosilizumaba yanit verenlerde lenfosit ve myeloid, TNF reseptor genlerinin, her iki ilaca yanit
vermeyenlerde de fibroblast, ESM genlerinin (FGF, HOX, NOTCH) aktive oldugu gosterilmistir.
Temporal identiti anlaminda subliningde HLA-DRA"e" fibroblastlarin varligi yanit ile
iliskilendirilirken subliningde CD34+, DKK3+ fibroblastlarin varligi yanitsizlik ile
iliskilendirilmistir. Her iki ilag ile B, T, monosit ve makrofajlarda azalma olurken ek olarak
tosilizumabda fibroblastlarda artma saptanmistir. Ayrica, genetik 6zellikler kullanilarak bir
makine 6grenme algoritmasi gelistirilmistir.

Bu ¢alismada sonug olarak histolojik ve RNA sekanslama arasinda tutarsizliklar oldugu,
histopatolojik siniflama olarak alternatif ve kantitatif yontemler gelistirilmesi ihtiyaci ortaya
konmustur. Sinoviyal biyopsi serolojiye gore yaniti daha iyi predikte etmistir, glivenlik
noktasinda da belirgin bir farkhlik saptanmamistir. Kérliik olmamasi, hastalarin bazal rezistan
ozelliklerinin bilinmemesi gibi gesitli kisithliklar mevcuttur.

Sonug olarak, sinoviyal biyopsiye dayali yontemler gelecekte kacinilmazdir. Histopatolojik
inceleme olarak daha glivenilir skorlamalara ihtiyac ortada olup RNA sekanslama bu noktada
oldukga Umit vericidir. Transkriptom analizi ise gelecege yon verecektir.



SOZLU SUNUMLAR




[SS-01]
Sistemik jlivenil idiyopatik artrit tedavisinde kortikosteroid ve biyolojik ajanlarin yeri

Seher Sener, Seza Ozen

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Cocuk
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Bu calismada, sistemik jiivenil idiyopatik artrit (sJiA) tanili hastalarda tedavi
yaklagimlarimizi, tedavi siirecini ve hastalik sonlanimlarini degerlendirmeyi amagladik.
Gereg-Yontem: 2005-2022 yillari arasinda merkezimizde sJiA ile takipli hastalarin tedavi
secenekleri, tedavi sireleri, tedavi cevaplari, tedavi yan etkileri ve sonlanimlari retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular: Yiiz otuz sekiz sJiA (%47,5'i kiz) hastasi calismaya alindi (Tablo 1). Hastalarin
ortalama tani yasi 6,7+4,9 yildi. Tum hastalar, hastalik baslangicinda kortikosteroidler ile
tedavi edilirken, %58’sinde nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIi), %84,8’inde ise hastalik
modifiye edici anti-romatizmal ilaglar (DMARD) kullanildi. Hastalarin %42’si kortikosteroid
ve/veya DMARD ile remisyona ulasti, ancak diger hastalar (%58) tedavide en az bir biyolojik
ajana ihtiyac¢ duydu. Kortikosteroidlerin ortanca kesilme siresi 11 (0,5-194) aydi ve hastalarin
%62,5’inde tedavinin birinci yilinda kesilebildiler. Hastalarda biyolojik ajan tedavisine ortanca
gegcis sliresi ise 3 (1-148) aydi. Anakinra en yaygin kullanilan biyolojik ajandi (%52,9) ve
ozellikle persistan inflamasyonu olan veya makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) ile prezente
olan hastalarda tercih edildi. Kanakinumab hastalarin %21’inde kullanilirken, tosilizumab
(%21) ise hastalik seyri poliartikiiler eklem tutulumu ile giden vakalarda tercih edildi.
Hastalik, hastalarin %34,8'inde monosiklik, %23,9'unda polisiklik ve %41,3’(inde persistan
seyir gosterdi. Uzun sureli kortikosteroid kullanimina bagli, hastalarin %16,7’sinde cushingoid
gorunum/obezite, %13,8’inde boy kisaligi, %8,6’sinda osteoporoz ve %1,4’inde katarakt
gelisti. Tedavi sonunda, hastalarin %90,3’iinde Amerikan Romatoloji Akademisi (ACR) pedi 90
yanitl, %67,9’unda ise ACR pedi 100 yaniti alindi. Hastalarin %71,7’sinde tam, %25,4’(inde
kismi remisyon elde edildi. MAS ile prezente olan dért hastada ise hastalik 6limle
sonuclandi.

Sonug: Sistemik JIA hastalarimizin tedavisinde, devam eden sistemik inflamasyon veya MAS
durumunda anti-interlékin (IL)-1 ilaglar; poliartikiiler seyirli hastalarda ise anti-IL-6 ajanlar
genellikle tercih edilmistir. Tedavide kortikosteroidler de oldukga etkindir ancak uzun sireli
kullanimda bir takim yan etkiler goriilmektedir. Son 10 yilda biyolojik ajanlarin tedavide
kullanilmasi konusunda deneyim arttik¢a ve etkinlikleri géz 6nine alindiginda ilk basamak
tedavide de tercih edilebilirler.

Anahtar Kelimeler: anakinra, kanakinumab, kortikosteroid, sistemik javenil idiyopatik artrit,
tosilizumab

Tablo 1. Sistemik juvenil idiyopatik artritli hastalarin 6zellikleri

Hasta sayisi, n 138
Tani yasl, yil, ortalamaSS 6,714,9
Cinsiyet, kiz, n (%) 63 (45,7)



Klinik bulgular, n (%)

138 (100)
ggekimtu 91(65,9)
Artrit 84 (60,9)
. 66 (47,8)
Lenfadenopati
Hepatomegali/Splenomegali 42(30,4)
Serozit 15 (10,9)
MAS 50 (36,2)
Laboratuv§r bulgulari, ortalamazSS 10,116
Hemoglobin, gr/dL
. 15,1+8,6
Lokosit, x103/mm3
) 4194198
Trombosit, x103/mm3 13 745 2
C-reaktif protein, mg/dL 53'1;3'2 4
Sedl_m_entasyon, mm/saat 200444213
Ferritin
1 [0)
9 o)
. . 138 (100)
Kortikosteroid 98 (71)
Metotreksat
Siklosporin A 34(24,6)
P 38 (27,5)
IVIG 80 (58)
Anti IL-1/IL-6 tedavi
} 73 (52,9)
Anakinra
_ 29 (21)
Kanakinumab 29 (21)
Tosilizumab 30 (21,7)
Diger biyolojik ajanlar ’
Steroid kesilme siiresi, ay, ortanca (min-maks) 11 (0,5-194)
1. yilda steroid kesilebilen hasta sayisi, n (%) 86 (62,3)

Biyolojik ajana gegis sliresi, ay, ortanca (min-maks) 3 (1-148)

Hastalik seyri, n (%)

Monosiklik 48 (34,8)
Polisiklik 33(23,9)

- 57 (41,3)
Persistan

i 0
;téia;/éyamtlarl, n (%) 134/134 (100)
ACR 50 134/134 (100)
ACR 70 132/134 (98,5)
ACR 90 121/134 (90,3)
ACR 100 91/134 (67,9)
35(25,4)
0,

Sonlanim, n (%) 00 (71.7)

Kismi remisyon 4(2,9)



Tam remisyon

Olim
ACR, Amerikan Romatoloji Akademisi; IL, interlékin; IVIG, intravenéz immiinoglobulin, MAS,
makrofaj aktivasyon sendromu; NSAIi, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar; SS, standart sapma

[SS-02]
Atipik Cogan Sendromlu iki Pediatrik Olgu Ve Sistematik Literatiir Taramasi

Muserref Kasap Cliceoglu
Hacettepe Universitesi, Cocuk Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag:

Cogan Sendromu (CS), interstisyel keratit, tGveit, vestibiler bozukluk ve siklikla bilateral olan
ilerleyici isitme kaybi ile karakterize nadir gorilen inflamatuvar bir hastaliktir.
Glukokortikoidler temel tedavi secenekleri olsa da cogu durumda isitme kaybi giderek
kotllesir. Burada kortikosteroidler ve metotreksat ile tedavi edilen iki pediatrik Cogan
Sendromu vakasini sunuyoruz. Bir hastaya koklear implant takildi, diger hastanin isitme kaybi
tedavi ile kontrol altina alindi. CS, okuler bulgulara gore klasik ve atipik formlara ayrilmistir.
Klasik form, bilateral sifilitik olmayan interstisyel keratit ve genellikle bilateral olan ve
tinnitus, vertigo ve sensérindrinal isitme kaybi ile daha yaygin olan Meniere hastaligini taklit
eden vestibulo-isitsel disfonksiyon varligi ile karakterizedir. Odyovestibtler belirtiler,
tesadiifen veya okdler bulgularin baslamasindan 1-2 yil sonra gelisebilir. Atipik CS’da
konjonktivit, sklerit, iveit, retinit ve optik norite gorilebilir. Bliyik damar vaskiiliti belirtileri,
ozellikle proksimal aort tutulumu ve aort kapak yetmezligi de "atipik" olarak kabul edilir.
Ayrica Literatlrdeki tim pediatrik Cogan hastalarini iceren sistematik tarama yaptik.
Literatlirde CS'li 44 pediatrik hastayi tanimlayan 34 makale mevcuttu. Ani isitme kaybi
(%95.3) ve okiiler semptomlar (%92.5) bu hastalarda en sik gérilen bulgulardi. Ayrica
literatlrde hastalarin %19,5'inde aort tutulumu mevcuttu. Cogan Sendromu tani ve
tedavisinde ve hastalik yénetiminde ilerleyici isitme kaybini ve g6z tutulumunu dnlemek igin
kulak burun bogaz hekimleri, g6z hastaliklari hekimleri ve romatologlar isbirligi yapmalidir.

Anahtar Kelimeler: sistematik literatlir tarama, Cogan’s Sendromu, ¢cogukluk ¢agi vaskiilitleri,
ani isitme kaybi, aortit, kohlear implant



Sekil 1: Hastalarin Kulak Manyetik Rezonans Goriintiilemeleri

(A-C) Cogan sendromlu 14 yasindaki bir hastanin Kulak Manyetik Rezonans Gériintiilemesi.
Bilateral i¢ kulak seviyesinden aksial li¢ boyutlu CISS manyetik rezonans (MR) gériintiisdi.
Bilateral kohlea icinde izointens prepontin sisternli normal yogunlukta beyin omurilik sivisi
(BOS) sivi (ince ve uzun ok) gériilebilir. Buna karsilik, semisirkiiler kanallari icindeki sivinin
yogunlugu BOS sinyalinden farkli olarak, yiiksek proteinli icerigi (kalin ve kii¢iik oklar) temsil
eder. Kontrast madde sonrasi aksial (B) ve koronal (C) MR gériintiilerinde ise, bilateral
koklea, vestibiil ve semisirktiler kanallar (daireler ve oklar) icinde Gadolinyum tutulumunu
ortaya koymaktadir. (D-F) Cogan sendromlu 14 yasindaki bir kizin MR gériintiilemesi. Koklea
ve vestibliliin normal T1 sinyal yogunlugunu gésteren, sol i¢c kulak seviyesinden aksial anterior
kontrastli MR gériintiisii. Sol (E) ve sag (F) i¢ kulak seviyesinden aksial kontrast sonrasi MR
gériintiileri, Bilateral koklea ve vestibiilde kontrast artisi (oklar) gésterir.

Tablo 1: Cogan Sendromlu hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri ve laboratuvar
sonuglari.

Hasta 1 Hasta 2
Yas (yil)/cinsiyet 14/E 14/K
ik Klinik bulgu Okdiler Okdiler
Sensorindral isitme Var Var
kaybi
Kor?s’sltusyonel Var Yok
belirtiler
i . -I .I .I.
sitme ile ilgili Var Var

semptomlar



Vestibuler
semptomlar

Okdler bulgular

Artrit/miyaljiler
Aortit

Laboratuvar
bulgulari

Hemoglobin (gr/dL)

Lokosit (4-
11x103/)u
Notrofil (1,8-6,4
x103/1)u
Lenfosit (0.8-5
x103/1)u

Trombositler (150-

400x103/)p

CRP (0-0.8 mg/dL)
ESR (0-20 mm/saat)

AST/ALT (15-42
IU/L)

Kreatinin (0.5-1.0

mg/dL)

idrar analizi
Elektrolitler

Otoantikorlar (ANA,

ENA, ANCA)

MRG bulgulari (i¢
kulak)

Tedavi
Kortikosteroid
DMARD'lar
Koklear implant

Takip siresi (ay)

Sonug

Var

Konjonktivit
Bilateral anterior Gveit

Var

Yok

13.1
13.8
10.3
2.5
620

4.28
72

16/20
0.4

Normal
Normal
Negatif

Kronik inflamasyon,
Bilateral koklea, vestibil ve
semisirkuler kanal iginde
gadolinyum artisi

Var
Mtx
Var

18 ay

MTX kullaniyor ve kohlear
implanti var

Var

Bilateral anterior Gveit

Yok
Yok

12.4
10.1
6.4
2.7
243

1.8
35

22/26
0.3

Normal
Normal
Negatif

Sol kokleada artmis proteindz icerik ve
sol koklea, 7. ve 8. kraniyal sinirlerde
intrakanalikiler gelisme

Var
Mtx
Yok

30 ay

ilagsiz remisyon,
kalici isitme kaybi (progrese olmadi)



ANA: Antintikleer antikor, ANCA: Anti-nétrofil sitoplazmik antikor, CRP: C-reaktif protein,
DMARD: hastalik modifiye edici antiromatolojik ilag, ENA: ekstrakte edilebilir niikleer antijen
antikoru, ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi, K: Kadin, E: erkek, MTX: metotreksat

Tablo 2: Cogan sendromlu pediatrik hastalarin 6zellikleri (Klinigimizdeki iki hasta ve

literatiirdeki hastalar, n=46)

Hasta Sayisi, n
Yas, yil, median (min-max)
Cinsiyet, erkek, n (%)

Klinik Bulgular, n (%)
Vestibuler Bulgular
Okdler Bulgular
Uveit

intersitisyel Keratit
Konjonktivit

Ani isitme Kaybi
Konstitlisyonel Bulgular
Artralji/Artrit

Cilt Bulgulari

Aortit

Laboratuvar Bulgulari, n (%)
Artmig CRP or ESR

Ocular manifestations as first signs, n (%)
ilk ve ikinci bulgu arasindaki siire (min-max)

Tedaviler, n (%)
Kortikosteroidler
MTX

Infliximab

AZA

MMF

CYcC

Kohlear implant
Aortik Cerrahi Girisim

Sensérindrinal isitme Kaybinda iyilesme, n (%)

Tipik Cogan Sendromu, n (%)

Mortalite, n (%)

46
14 (4-18)
25 (58.1)

31/46 (67.4)
37/40 (92.5)
12/43 (27.9)
19/43 (44.1)
8/43 (18.6)

41/43 (95.3)
18/43 (41.8)
17/46 (36.9)
9/46 (19.5)

9/46 (19.5)

21/21 (100)

17/43 (39.5)

6 glin-4 yil

33/43 (82.5)
10/40 (25)
1/40 (2.5)
1/40(2.5)
1/40 (2.5)
6/40 (15)
7/43 (16.2)
4/46 (8.6)

10/43 (23.2)
20/44 (45.4)
2/46 (4.3)

AZA: azatioprin, CYC: siklofosfamid, CRP: c-reaktif protein, ESR: eritrosit sedimantasyon hizi,
HL: isitme kaybi, MMF: mikofenolat mofetil, MTX: metotreksat



[SS-03]
Spondiloartrit/Ankilozan spondilit hastalarinin eslerinde artmig Ankilozan spondilit sikhg
saptanmistir: Cevresel faktorler Spondiloartrit’te rol oynuyor olabilir

Mustafa Ekici', Emre Bilgin®, Erding Unaldi, Fatmagiil Giilbahge incesu?, Levent Kilig!, Umut
Kalyoncu?

'Hacettepe Universitesi Romatoloji Bilim Dali, Ankara

’Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

Amag:

Spondiloartrit(SpA) hastaliginin patogenezinde genetik ve cevresel faktorlerin rol oynadigi
bilinmektedir. Ayni ev icerisinde yasayan eslerin benzer cevresel faktérlere maruz kaldigi
disindlebilir. Bu galismada SpA hastalarinin eslerinde ortak yasam alaninin SpA gelisimini
kolaylastirip kolaylastirmadiginin arastirilmasi amacglanmistir.

Gere¢-Yontem:

Kasim 2021-Haziran 2022 arasinda HU romatoloji poliklinigine basvuran 680 SpA hastasi
calismaya dahil edilmistir. Hastalar ankilozan spondilit(AS), non-radyografik SpA ve periferik
SpA olarak gruplara ayrilmistir. Hastalara eslerinde SpA olup olmadigi sorulmustur. SpA tanisi
oldugu soylenen hastalar poliklinige cagrilarak tanilarinin dogrulamasi yapilmistir.12 SpA
hastasi esinde SpA oldugunu belirtmistir, bu hastalarin tekrar gézden geciriimesinde 4
hastanin SpA olmadigi, birisinin PsA oldugu gorildi, bu hastalar analizden cikariimistir.
Hastalarin aile 6ykiisli, bDMARD kullanimlari da ayrica not edildi. Eslerinde SpA bulgusu olan
hastalarin da AS kriterlerini doldurup doldurmadigi bakildi.

Bulgular:

680 SpA hastasi degerlendirildi. 582(%85.6) AS, 72(%10.6) nrAxSpA ve 26 sadece periferik
SpA (%3.8) vardi. Hastalarin %49,4’( erkek ve yas ortalamasi 45,6’ydi(10,4). Hastalarin
ortalama izlem siresi 10,6 (7,9) yildi. Tim hastalarin 468’i (%55,1) degerlendirme sirasinda
bir bDMARD kullaniyordu. nrAxSpA ve periferik SpA hastalarinin eslerinde AS/SpA yoktu.
Toplam 7 hastanin esinde AS saptandi. Tum SpA hasta grubunda AS gorulmesi sikhigi 7/695
(%1.01 (0,4-2,1)) olarak hesaplandi. AS hastalarinin eslerinde AS gorilme sikhigi ise 7/582
(%1.20 (0,5-2,6)) olarak hesapladi. 7 esin 2’si kuzen ¢cocuklariydi. Esinde AS olanlardan sadece
bir tanesi evlendigi sirada esinin tanisini bilirken diger 6 tanesinin tanisi evlilik sonrasi
konmustu. Bu hastalarin evlendikten sonra tani alma median siresi 22 (7-32) yildir.

Sonug:

Tirk toplumunda AS sikligi %0.49, SpA siklig1 %1.05 olarak saptanmistir(1). SpA hastalarinin
eslerinde AS gorilme sikhgi normal Turk populasyonuna gore yaklasik 2 kat artmistir. AS
hastalarinda ise 2.4 kat artmis risk artisi saptanmistir. Bu durum SpA hastaliginin
patogenezinde rol oynayan cevresel faktorlerle iliskili olabilir. Ancak hastalarin yarisinin
bDMARD kullaniyor olmasi, daha ciddi hastalik potansiyeli olan grupta analiz edildigini
dislindirmektedir. Sonuglar daha genis calismalarda dogrulanmayi gerektirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, Spondiloartropati, prevalans



[SS-04]

Ankilozan spondilitte serum 14-3-3 ETA seviyeleri; hastalik aktivitesini degerlendirmede
potansiyel biyobelirtec olabilir mi?

Ebru Atalar!, Ahmet Kor?, Esra Firat Oguz?, Hatice Ecem Konak?, Kevser Gok?, Yuksel Maras?,
Siikran Erten?, Ozcan Erel*

1Ankara Sehir Hastanesi Romatoloji Klinigi

2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Romatoloji
Klinigi

3Ankara Sehir Hastanesi Biyokimya Klinigi

*Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Klinigi

Amac: 14-3-3n (eta) proteinlerinin, romatoid artritli (RA) hastalarda, hastaligin siddeti ve
eklem yikimi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bu proteinin RA disinda diger inflamatuar
olaylarda da etkili oldugu ile alakah ¢alismalar vardir. Calismamizda ankilozan spondilit (AS)
hastalarinda eta diizeylerinin hastalik tanisinda ve hastalik aktivitesini belirlemede potansiyel
bir biyobelirte¢ olup olamayacagini arastirmayi amacladik.

Gerec¢-Yontem: Bu calismaya, yaslari 20-65 yaslari arasinda olan AS tanisi almis 51 hasta ve
49 saglkl kontrol dahil edildi. Hastalarin rutin hemogram, eritrosit sedimantasyon hizi (ESR)
ve C-reaktif protein (CRP) duzeyleri 6l¢tildl ve notrofil/lenfosit orani (NLR) hesaplandi. Hasta
ve saglikli kontrol gruplarinda da serum eta diizeyi olclldi. Hastalik aktivitesini
degerlendirmek icin Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI) ve Ankilozan
Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS) kullanildi. Hastalarin sakroiliak eklem grafileri
degerlendirildirilerek sakroiliitis dlizeyleri not edildi. Periferik eklem tutulumlu ankilozan
spondilit hastalari ¢alismaya dahil edilmedi.

Bulgular: Sakroiliit derecesi, hastalik aktivite indeksleri ve eta seviyeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmadi. CRP disinda eta diizeyleri ile hematolojik parametreler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi. Hastalarin eta diizeyleri ile CRP
arasinda negatif, zayif ve istatistiksel olarak anlaml bir iliski vardi (r=-0.277; p=0.049). AS
hastalarinda sakroileit derecesi, hastalik aktivite indeksleri ve serum eta dlizeyleri arasinda
bir iliski bulamadik.

Sonug: Calismamizda serum 14-3-3n proteini ile AS arasinda iliski bulamadik. Eta proteini
periferik eklem tutulumunun belirgin oldugu romatizmal hastaliklarda daha aktif rol
oynayabilir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, biyobelirtegler, 14-3-3 proteinleri
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[SP-01]

Juvenil dermatomyozitli hastalarda miyozit spesifik ve assosiye antikorlar ile antiniikleer
antikor paternlerinin degerlendirilmesi

Seher Sener, Seza Ozen

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Cocuk
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Miyozit spesifik ve miyozit assosiye antikorlar (MSA ve MAA), juvenil dermatomiyozitli
(JDM) hastalari farkh klinik 6zelliklerine gore siniflandirmak igin oldukga degerlidir. Bu
nedenle, bu calismada JDM hastalarinda MSA ve MAA'nin klinik 6zelliklere yansimasini ve
bunlarin antintikleer antikor (ANA) paternleri ile iligkisini arastirdik.

Gereg¢-Yontem: Ocak 2014 ile Mart 2022 arasinda bolimim{izde takip edilen 70 JDM
hastasinda MSA/MAA ve ANA sonuglari retrospektif olarak incelendi. Hastalara ait klinik
bulgularin MSA/MAA antikorlariyla iliskileri analiz edildi.

Bulgular: Yetmis JDM hastasindan 41’inde (%58,5) MSA veya MAA pozitifti (Tablo 1). Kas
tutulumu ve yiksek kreatinin kinaz (CK) seviyeleri, anti-NXP2, anti-TIF-1y, anti-Mi-2 ve anti-
Ku antikorlari olan hastalarda (%85,9) daha sikti. Cilt tutulumu tiim hastalarda yaygin
olmasina ragmen, kalsinozis anti-TIF-1y antikoru pozitif olan hastalarda (%50), akciger
tutulumu ise anti-MDAGS antikoru pozitif olan hastalarda (%40) daha sikti. Ek olarak
kalsinozis, MSA/MSA pozitif olan hastalarda, MSA/MSA negatif olan hastalara gére daha sikti
(p=0,016). ANA, 34 JDM hastasinda (%48,5) pozitifti. IDM hastalarinda en sik gérilen ANA
paterni anti-cell (AC) 4 ve 5 idi. Anti-Mi-2, anti-Ku, anti-Pm-Scl75 veya anti-Pm-Scl100 pozitif
olan tim hastalarda AC4 paterni mevcutken, AC5 paterni ise, anti-Mi-2, anti-Ku veya anti-
Pm-Scl75 antikorlari pozitif olan tiim hastalarda saptandi.

Sonug: JDM kohortumuzda, anti-MDAGS otoantikoru akciger tutulumu ile iligkilendirilirken,
kalsinozis en sik anti-TIF-1y otoantikoru pozitif olan hastalarda mevcuttu. Mevcut ¢alismamiz
ve ilerde daha biyuk kohortlarda yapilacak ¢alismalarla, MSA/MAA'nin JDM hastalarinin
klinik fenotipi ile iliskisinin analiz edilmesi sonucunda, bu hastalarin yénetiminde
kisisellestirilmis tedavi stratejilerinin kullaniminin éniinln agilabilecegini diisiintiyoruz.

Anahtar Kelimeler: antinlkleer antikor, juvenil dermatomiyozit, miyozit assosiye antikorlar,
miyozit spesifik antikorlar



Tablo 1. JDM hastalarinin karakteristik 6zellikleri ve antiniikleer antikor paternleri
Anti- Anti- Anti-  Anti- Anti- Anti- Anti-

NXP2 TIF-ly Mi-2 MDAS PmsScl75 PmScl100  Ku EEZ;
(n=13) (n=10) (n=7) (n=5) (n=5) (n=6) (n=4) -
Yas, yil, 7.5 8,5 97 131 11,3 10,2
2,5- 9,4 (6,8-
medyan (3,5- (1,4- (2,4- (6,4- ?251() > 5194 5()68 (2,5- (4,3-
(min-maks)  11,7) 12,8) 16,9) 16,3) ’ ’ 13,9) 14,7)
Cinsiyet, kiz, 4 4 4
(%) 8(615) 6(60) o 3(60) 4(80)  4(666) 00 cco
Yiksek CK 11 4 5
(S;\;IyESI, N sag 6060 gpy 20400 1020 2(333)  3(75) .
Kas 11 7
glcstzlugi, n o) o 8(80) o0 2(40) 2(40)  2(333)  3(75) 3(50
(%)
Kalsinozis, n = ¢ 35 ) 5(s0) * 2(40) 1(200 0O 1(25) 0
(%) ’ (14,3)
GiS
tutulumu, n 2 (14,3) O 0 1(20) O 1(166) 0 0
(%)
Akciger
tutulumu, n 2 (14,3) O 0 2(40) 0 1(166) 0 0
(%)
Kalp
tutulumu,n 0 1(10) O 0 0 0 0 0
(%)
A;\ltérnleri n > 3 1
(po/) ‘" 4(80) 5(83,3) (100) 4(80) 4(100) 6(100)  (100) (16,6)
rn 2(40) 4(66,6) 5 4(80) 4(100) 4(66,6) 3 1
fos 1(20) 0 (100) 1(20) © 1(16,6)  (100) (16,6)
ot 2(40) 1(16,6) O 1(20) O 0 0 0
y 1(20) 0 0
Diger

AC, anti-cell; ANA, antiniikleer antikor; CK, kreatinin kinaz; GIS, gastrointestinal sistem



[SP-02]
Cocukluk Cagi Primer Santral Sinir Sistemi Vaskiilitleri: Tani ve Tedavi

Seher Sener, Seza Ozen

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Cocuk
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Primer santral sinir sistemi vaskaliti (PSSSV), bilinen bir sistemik inflamatuar siirecin
yoklugunda yalnizca santral sinir sistemi (SSS) damarlarini etkileyen, ¢cocuk ¢aginda nadir
gorilen inflamatuar bir vaskilittir. Bu ¢alismada amacimiz, PSSSV’li gocuklarin klinik
ozelliklerini, gérintileme bulgularini, aldiklari tedavileri ve nérolojik sonuglarini gézden
gecirmektir.

Gereg-Yontem: Ocak 2016 ila Ocak 2022 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Cocuk
Romatoloji poliklinigimizde takip edilen 10 PSSSV’li pediatrik hastanin tibbi kayitlari geriye
donik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin tanidaki ortanca yasi 9,9 (1,1-17,5) yildi (%60’ kiz). Hastalarin %90’1
fokal norolojik, %601 ise diffiiz nérolojik defisit ile basvurdu (Tablo 1). Fokal nérolojik
defisitlerden en sik hemiparezi (%90) ve fasiyal paralizi (%80) gortllrken; diffiz nérolojik
defisitlerden ise kognitif disfonksiyon (%50) siklikla mevcuttu. Tani sirasinda sadece iki
hastanin (%20) akut faz reaktanlari ylksek saptandi. Manyetik rezonans (MR) bulgulari
arasinda; cogu hastada unifokal (%80) ve unilateral (%90) tutulum mevcutken; hastalarin
tamaminda (%100) gri cevher, yedi hastada (%70) beyaz cevher ve dort hastada da (%40)
bazal gangliyon tutulumu mevcuttu. MR anjiografi bulgulari arasinda ise, unilateral (%70)
tutulum siklikla gorulirken, vaskiler olarak da en sik medial serebral arter (MCA, %90)
tutulumu saptandi. Tedavide tiim hastalara (%100) sistemik immunsupresif ajanlar verildi.
Tedavide, kortikosteroid hastalarin tamamina (%100) verilirken, agir nérolojik defisiti olan (g
hastaya (%30) ek olarak siklofosfamid de verildi. Ayrica yedi hastada (%70) azatiyoprin, iki
hastada da (%20) mikofenolat mofetil kullanildi. Hastalarin %80’ina immiinsupresif
tedavilerin yani sira antitrombotik ve/veya antikoagiilan tedaviler de verildi. izlem siiresinde
hastalarin hicbirinde relaps gorilmedi. Ancak hastalarin %40’inda progresif hastalik,
%80’Inda ise kalici nérolojik defisit mevcuttu. Hastalarimizin takip stresi boyunca higbirinde
olim gozlenmedi.

Sonug: Cocukluk cagi PSSSV, nadir gorilmesine karsin ciddi morbidite ile seyreden bir
vaskdlit turidir. Gerek pediatristlerin, gerekse romatolog ve nérologlarin bu hastalik
grubuna olan farkindaliginin artmasi, hastalarin izleminin ve sonucunun daha iyi olmasini
saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: ¢ocukluk ¢agi, primer santral sinir sistemi vaskdliti, tani, tedavi



Tablo 1: Primer santral sinir sistemi vaskiiliti tanili hastalarin genel 6zellikleri
Cinsiyet, kiz, n (%) 6 (60)

Semptom baslangic yasi, yil, ortanca (min-maks) 9,9 (1,1-17,5)

Tani yasl, yil, ortanca (min-maks) 10,8 (1,1-17,5)
- 0
Klinik bkllgult?l'r, n (@)_ 9 (90)
Fokal norolojik defisit 9 (90)
*Hemiparezi
oot . 8 (80)
Fasiyal paralizi
" 4 (40)
Duyu kusuru
e e . . 6 (60)
Diffuiz nérolojik defisit 1(10)
*Konsantrasyon glclugi
e 1 . 5 (50)
*Kognitif disfonksiyon 1(10)
*Ruh hali/Kisilik degisikligi 2 (20)
. s
. 3(30)
Nobet 3 (30)
Ates
Laboratuvar bulgulari, ortanca (min-maks) 7 (2-39)

ESH, mm/saat (0-20)

4-
CRP, mg/dL (0-0,5) 0,3 (0,04-6,36)

MR bulgulari, n (%)

. 8 (80
Unifokal (80)
. 9 (90)
Unilateral
Beyaz cevher 7(70)
; 10 (100)
Gri cevher
. 4 (40)
Bazal gangliyon
MR anjiyografi bulgulari, n (%
 anjiyog gulari, n (%) 7 (70)
Unilateral
9 (90)
MCA
) 4 (40)
ICA
3(30)
ACA
2 (20)
PCA
. . 1(10)
Vertebrobaziller sistem 4 (40)
Goklu segment tutulumu
Tedavi, n (%) 10 (100)
Steroid 3 (30)

Siklofosfamid 7 (70)



Azatiyoprin 2 (20)
Mikofenolat mofetil 8 (80)
Antitrombotik/antikoagtilan

Progresif hastalik, n (%) 4 (40)

Kalici norolojik defisit, n (%) 8 (80)

ACA, anterior serebral arter; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi; ICA,
internal karotid arter; MCA, medial serebral arter; MR, manyetik rezonans; PCA, posterior
serebral arter



[SP-03]
Sistemik Lupus Eritematozus Klinigi Olan Hasta da Ig M Nefropatisi

Serdar Esmer?, Stikran Erten?
1Serdar Esmer
2Sukran Erten

Amac: IgM nefropatisi daha ziyade cocuk ve genclerde gorilen asemptomatik idrar
bozukluklarindan

nefrotik diizeyde proteintriye kadar degisen tablolarla seyreden nadir glomerulonefrit
nedenlerinden biridir. Isik mikroskop incelemede minor degisiklikler ve fokal segmental
glomeruloskleroz (FSGS) benzeri degisik derecelerde mezangial proliferasyon vardir. Tedavi
konusunda uzlasilmis bir goris olmasa da minimal degisim hastaligi ve/veya FSGS’de oldugu
kadar steroidle tedavi basarisi az gérinmektedir. Olgumuzda Lupus nefriti klinik bulgulari ve
on

tanisiile izleminde, IgM nefropatisi tanisi alan olgumuzu paylasmaktayiz.

Olgu: 34 yas kadin hasta,bilinen dahili hastaligi olmayan el ve ayakta sisme sikayeti ile yapilan
tetkiklerde

kreatin yuksekligi, proteiniri ve otoantikor pozitifligi saptanmis. Tetkiklerinde Uire:56
kreatinin:1,99

total protein:85 albumin:38 sport idrarda protein ++ eritrosit:250 24 saatlik idrarda total
protein

1929 mg albumin 545 mg anti ntikler antikor(ANA):1/1000(3+) ¢ift zincirli DNA(anti ds
DNA):+,

miyeloperoksidaz anti sitoplazmik antikor(mpo ANCA)+, proteinaz 3 anti sitoplazmik
antikor(pr3

ANCA)-,anti glomerul bazal membran(anti GBM)antikor-,kompleman 3(C3) disuk,
kompleman4(C4) normal, immin globulin M (Ig-M)normal.Boébrek biopsisi immin globulin M
nefropatisi ile uyumluydu.

Sonug: Sistemik lupus eritematozuslu (SLE) hastalardan alinan bébrek biyopsi 6rnekleri,
nadiren

patojenetik ve morfolojik olarak SLE ile ilgisi olmayan degisiklikler gosterebilir. Olgumuzda
oldugu gibi benzer klinik ile basvuran hastalarda lupus nefritine alternatif tani olasiliklar
gozonlinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sistemil lupus eritematozus, Bébrek tutulumu, Ig-M nefropatisi



[SP-04]
Tersiyer bir merkezde Spondiloartrit hastalarinda giinliik pratikte tedavi secimleri nelerdir?

Erding Unaldi, Mustafa Ekici, Levent Kilig, Fatmagiil Giilbahce incesu, Umut Kalyoncu
Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, ANKARA

Giris: Spondiloartritler’de giinliik pratikte NSAI ilaclar, sentetik ve biyolojik DMARD’lar
kullanilabilmektedir. Bu kesitsel analizde ayaktan basvuru yapan hastalarda tedavi
segimlerinin gézden gegirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Kasim 2021 ile Haziran 2022 tarihleri arasinda ayaktan poliklinigimize basvuran 678
hastanin hastalik aktiviteleri kesitsel olarak degerlendirilmistir. Spondiloartritler su sekilde
gruplanmistir. Ankilozan spondilit, non-radyografik SpA ve sadece periferik SpA. Hastalarin
hastalik aktiviteleri de (ASDAS-CRP) not edilmistir. ASDAS-CRP skoruna gore <1.3 remisyon,
1.3-<2.1 disuk hastalik aktivitesi, 2.1-3.5 orta hastalik aktivitesi, > 3.5 ylksek hastalik
aktivitesi olarak degerlendirilmistir. SpA hastalarinin kesitsel olarak kullandiklari sentetik
DMARD’lar (metotreksat, sulfasalazin, leflunomid) ve bDMARD’lar (anti-TNF, anti-IL17) ve bu
tedavilerin kombinasyonlari kaydedilmistir.

Sonuglar: Bu kesitsel calismaya 678 hasta dahil edilmistir; 582 AS (%52.0 kadin), 72 nr-AxSpA
(%40.2 kadin), 26 sadece periferik SpA (%46.1 kadin). Tum hastalarin ortalama yasi 45.9
(10.4) (AS 45.8 (10.6), nr-AxSpa 43.5 (9.6), periferik SpA 47.3 (8.4). Basvurusu sirasinda
hastalarin %14.4’i hicbir tedavi almiyor, %20.3’i ise sadece NSAI kullaniyordu. Sadece
sentetik DMARD kullanimi tiim hastalarin %9.4, bDMARD kullanimi ise % 55.9 hastada
saptandi, bDMARD kullanan hastalarin %28.3’l sentetik DMARD ile kombine tedavi
almaktaydi (Sekil 1). Tedavi secimleri su sekildeydi: NSAi ilag 370 (%54.7), sulfasalazin 130
(%19.2), glukokortikoid 66 (%9.7), Metotreksat 62 (%9.2), Leflunomid 10 (%1.5), anti-TNF
335 (%49.4), sekukinumab 44 (%6.5). Tum hastalarin ASDAS-CRP’ye gore distk hastalik
aktivitesi veya remisyona ulasma oranlari %42.0’dir, bDMARD kullanma ve kullanmama
arasinda fark yoktur.

Tartigsma: Bir tersiyer merkezde kesitsel olarak SpA’da tedavi segimleri gosterilmistir. Buna
gore poliklinik takibine gelen SpA hastalarinin yarisindan fazlasi bDMARD kullanan
hastalardan olusmaktadir. Hic tedavi almayan ve sadece NSAI kullanan hastalar da énemli bir
hasta grubunu olusturur. Sulfasalazin tek basina veya bDMARD’larla kombine olarak tiim SpA
hastalarinin beste birinde kullanilmaktadir. SpA hastalarinda bDMARD kullaniminda
monoterapi sik olmakla birlikte sentetik DMARD kombinasyonu (6zellikle de sulfasalazin ile)
nadir olmayarak tercih edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: biyolojik dmard, dmard, nsai, spondiloartrit, tedavi



Sekil 1: Spondiloartrit hastalarinda tedavi dagilimlari

Spondiloartrit Hastalannda Tedavi Dagilimlan (n=678)

i1 | | l

BOMARD » MTX (%23.3)
DOMARD + LEF (%4./)

BOMARD » MTX « 552 (WI18.7

Tablo 1: AS ve nr-AxSpA hastalarinda tedavi segimleri

Tedaviler AS n=581 nrAxSpA n=72
Tedavi almiyor n (%) 85(14.6) 12 (16.6)
Sadece NSAI n (%) 118 (20.3) 18(25.0)
Sentetik DMARD n (%) 54(9.3)  4(5.5)
Sadece bDMARD n (%) 231 (39.7) 30(41.6)

bDMARD + sentetik DMARD n (%) 93 (16.0) 8 (11.0)



[SP-05]

Uveit Nedeniyle Basvuran Bir Hastada Nadir Bir Etiyoloji Olarak Borrelia burgdorferi (Lyme
Uveiti)

Mehmet Akif Eksin, Kevser Gok
Ankara Sehir Hastanesi

Amag: Romatoloji pratiginde lveit ile bagvuran hastalar 6nemli bir yer tutmakta olup altta
yatan muhtemel sistemik hastalik varligi arastirilmalidir. Uveit etiyolojisinde nadir bir sebep
olarak Lyme Uveitinin goérulebilecegini vurgulamaktir.

Olgu: Z.A., 39y, k

2 yil 6nce gormede bulaniklik nedeniyle gbz poliklinigine bagsvurmus. Yapilan muayene ve
tetkiklerinde bilateral intermediate Uveit tespit edilmis. O donemde romatoloji ve enfeksiyon
hastaliklari kontrolii 6nerilmis fakat pandemi strecinde gidememis. Hasta daha sonra Nisan
2021 ‘de tarafimiza Uveit etiyolojisi arastiriimak lizere g6z hastaliklari tarafindan
yonlendirildi.

Romatolojik sorgusunda;

Sabah tutuklugu, eklem agrisi, eklemde sislik-kizariklik, inflamatuar bel agrisi, topuk agrisi,
psoriyazis, ailede psoriyazis, inflamatuar barsak hastaligl, ishal tespit edilmedi. Yilda 1-2 oral
aft oyklsu vardi. Genital Ulser, eritema nodosum, papilopstiler erlipsiyon, tromboz
saptanmadi.

Ates, kilo kaybi, istahsizlik, halsizlik, sicca semptomlari, nazal iilser, alopesi, fotosensitivite,
raynaud fenomeni, dislik, 614 dogum yoktu.

Fizik muayenesinde;

Deride lezyon gorilmedi. Artrit saptanmadi. Bilateral FABER, FADIR, sakroiliak kompresyon
testleri normaldi. Kardiyovaskdler, solunum, GIS ve nérolojik muayenesinde patolojik bulgu
saptanmadi.

Laboratuarda;
Rutin testleri normaldi. Sedim 30 mm/saat, CRP 4 mg/dl, ANA negatif, ACE 36 U/L saptandi.
PAAG'de hiler lenfadenopati gorilmedi. HLA-B27 ve paterji negatif idi. PPD 6 mm 6lgulda.

Haziran 2021'de Borrelia burgdorferi IgM ELISA pozitif, IgG ELISA negatif olarak saptandigi ve
bunun Uzerine hastaya doksisiklin baglandigi gorilda.

Ekim 2021'de hasta kontrol amacl tekrar tarafimiza basvurdu. Yapilan degerlendirmede
romatolojik bir patoloji saptanmadi. Hastada mevcut tablonun Lyme {veitine bagl oldugu
degerlendirildi. Hastanin 6ykusi derinlestirildiginde kene isirngi 6ykisi olmasa da doksisiklin
ile sikayetlerinde gerileme oldugu gorildi. Ekim 2021'de yapilan tetkiklerinde Borrelia
burgdorferi IgM ve I1gG ELISA negatif olarak saptandi.

Sonug: Uveit ile Romatoloji polikliniklerine cok sayida hasta yonlendirilmektedir. Romatolojik
hastaliklara bagh durumlarda 6n planda anterior ve posterior lveit gériilmektedir. Ancak



intermediate Gveit (6zellikle pars planitis varliginda) oldugu gézlenen hastalarda enfeksiyoz
etkenler daha 6n plana ¢ikmaktadir. Lyme Gveitinin nadir bir liveit sebebi olarak karsimiza

cikabilecegi akilda tutulmaldir.

Anahtar Kelimeler: Doksisiklin, intermediate {iveit, Lyme hastalig
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[EP-01]
Oligoartikiiler juvenil idiyopatik artritli hastalarda intraartikiiler kortikosteroid deneyimi

Seher Sener, Emil Aliyev, Seza Ozen
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Cocuk
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: intraartikiler kortikosteroid (IAC) enjeksiyonu, oligoartikiiler jiivenil idiyopatik artrit
(JiA) tanili hastalarin cogunda agri kontroliinii saglayan, eklem hareket acikligini artiran ve
daha fazla eklem hasarini 6nleyen temel bir tedavidir. Bu calismada, iAC ile tedavi edilen
oligoartikiiler JIA'll cocuklarda tedavi yanitlarini degerlendirdik.

Gereg-Yontem: Calismaya, Ocak 2005 ile Agustos 2022 arasinda bdlimimizde takipli IAC
uygulanan oligoartikiiler JiA'll hastalar dahil edildi.

Bulgular: Tedavide, 284 oligoartikiiler JiA'll hastadan 124’line (%76,2’si kiz) IAC enjeksiyonu
yapildi. IAC uygulanan hastalarin ortalama tani yasi 6,1+4,1 yil idi ve tanidaki ortanca jiivenil
idiyopatik artrit hastalik aktivite skorlari-71 (JADAS-71) 14 (5-34) idi (Tablo 1). IAC, 146 diz, 28
ayak bilegi, 11 el bilegi, bes dirsek, iki temporomandibular ve iki metokarpofalangeal eklem
olmak lizere toplam 194 ekleme enjekte edildi. Bu gruptaki hastalarin %67,7’sinde
enjeksiyon sonrasi, enjeksiyon yapilan eklemde sinovit tekrarlamadi. iAC uygulanan
hastalarin %71’inde sistemik kortikosteroid, hastalik modifiye edici ilaglar (DMARD) veya
biyolojik tedavilerden en az biri kullanildi. Ek tedavi ihtiyaci olan hastalarin, olmayanlara gore
tanidaki (p=0,003) ve son (p=0,002) JADAS-71 skorlari ile tanidaki akut faz reaktanlari
(p=0,032) belirgin olarak daha yliksekti. Ayrica, bu hastalarda relaps daha sik géruldi
(p=0,021). Tek basina ve/veya kisa siireli nonsteroid antiinflamatuar ilaglarla (NSAIi) beraber
IAC uygulanan hastalarin ise %88,8’inde tam remisyon elde edildi. IAC tedavisine bagl olarak
sadece bir hastada subkutan atrofi gelisti.

Sonug: IAC, oligoartikiiler JIA'l hastalarda sistemik tedaviye gerek kalmadan hastalarin klinik
bulgularinda hizli bir diizelme saglayabilir. Ancak tanida yiksek JADAS-71 ve akut faz
reaktanlarina sahip oligoartikiiler JIA'll hastalar genel olarak IAC uygulamasina ek baska
tedavilere ihtiya¢ duyuyor gibi gériinmektedir. Yine de tek basina ve/veya kisa siireli NSAii ile
birlikte kullanilan IAC uygulanan hastalarda da remisyon oranlari oldukga yiiksektir.

Anahtar Kelimeler: intraartikiler kortikosteroid, oligoartikiiler juvenil idiyopatik artrit, tedavi

Tablo 1. intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu yapilan oligoartikiiler jiivenil idiyopatik
artritli hastalarin ozellikleri

Toplam hasta sayisi, n 124
Tani yasl, yil, ortalamaSS 6,114,1
Cinsiyet, kiz, n (%) 97 (76,2)

JADAS-71, tani, ortanca (min-maks) 14 (5-34)



Laboratuvar bulgulari, tani, ortanca (min-maks)

CRP, mg/dL (0-0,5)
ESH, mm/saat (0-20)

Tedavi, n (%)

1,2 (0,1-39,3)
26,2 (2-105)

124 (100)
IAC 115 (92,7)
NSAII
. . . . 64 (51,6)
Sistemik kortikosteroid
Metotreksat 81 (66,9)
Biyolojik ajan 38(27,5)
Etgne:se Jc 25(20,2)
ersep 15 (12,1)
Adalimumab 2 (16)
Tosilizumab 1 (0'8)
infliksimab ’
:SA:S enjeksiyon yeri 146 (75,2)
Ayak bilegi 78 (40,2)
I 11 (5,7)
El bilegi
Dirsek >(2,6)
4(2,1
Diger (2,2)
Tekrarlayan IAC enjeksiyon dykiisii 48 (24,7)
IAC enjeksiyonu sonrasi alevlenme/relaps 62 (31,9)
Takip stiresi, yil, ortanca (min-maks) 4,2 (0,5-16,5)

Laboratuvar bulgulari, son kontrol, ortanca (min-maks)

CRP, mg/dL (0-0,5)
ESH, mm/saat (0-20)

JADAS-71, son kontrol, ortanca (min-maks)

Tedavi yanitlari, n (%)
ACR 30

ACR 50

ACR 70

ACR 90

ACR 100

Relaps, n (%)

Sonlanim, n (%)
Kismi remisyon
Tam remisyon

0,3 (0,1-1,3)
6 (2-21)

2 (0-14)

124 (100)
124 (100)
120 (96,7)
112 (90,3)
85 (68,5)

27 (21,8)

21 (16,9)
103 (83,1)

ACR, Amerikan Romatoloji Akademisi; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon
hizi; [IAC, intraartikiiler kortikosteroid; JIA, jiivenil idiyopatik artrit, JADAS, Juvenil idiopatik
artrit hastalik aktivite skoru; NSAIi, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, SS, standart sapma



[EP-02]
ileum Perforasyonu ve Monondritis Mulipleks Gelisen Dev Hiicreli Arterit Olgusu
Tahir Saygin Ogiit, Funda Erbasan, Mine Nokay, Mustafa Ender Terzioglu, Veli Yazisiz

Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali,
ANTALYA

Amac: Devhicreliarterit ileri yas gorilen bilylk damar vaskilitidir.Karakteristik klinik
bulgulari ani baslangi¢h,tek tarafli temporal bélge agrisi ve gérme kaybidir.Bu olgu
sunumunda,dilde Ulserasyon ile presente olan tanidan hemen sonra polinéropati ve ileum
perforasyonu gelisen vaka paylasilacaktir.

Olgu: 77yasindakadin,diyabet-hipertansiyon tanili,2ay énce dil dorsumunda ¢ikan Ulsere
lezyon nedeni ile KBB'ye bagvurmus.Dildeki tlsere lezyondan biyopsi yapilmig.Patolojik
inceleme sonucu”eozinofilikiilser/tromboze rekanalize damar yapilari ve graniilomat6z
vasklit”olarak raporlanmis.Biyopsiden 15giin sonra bilateral ani gelisen gérme
kaybi,temporal bas agrisi ve alt ekstremitelerde gi¢siizliik nedeniyle Romatoloji klinigine
interne edildi.Muayanesinde,bilateral gorme kaybi,dilinde (lser ve biyopsi
sutdrleri(Sekil),temporal hassasiyet ile birlikte her iki ayak dorsifleksiyonunda kuvvet kaybi
vardi.Gozdibinde bilateral santralretinalarterokliizyonu saptandi.AFR dizeyleri ve KCFT
ylksekti.Temporal arter dopplerultrasonografisinde,sol temporal arter duvarinda
diizensizlik,akim hizi azalmis vemonofazik oldugunu gorildi.Elektromiyografide
sensorimotorpolinéropati saptandi.BeyinMRG’de serebral hemisferlerde derin beyaz cevher
ve subkortikal alanlarda T2FLAIRhiperintens gliotik odaklar(iskemikvaskulitikstiregler?)olarak
raporlandi.Bu bulgularla hastaya temporal arterit tanisi konuldu.lVpulse
metilprednizolon(lgram/3gin)veASA baslandi.Pulse steroid tedavisi sonrasinda 1 mg/kg
dozunda metilprednizolon tedavisi ile devam edildi.Takibinde hemoglobinde ani diisiis olan
hastanin rektal tusesinde melena saptandi.4giin sonra siddetli karin agrisi sikayeti
basladi.Muayenede rebound ve miskiiler rijidite saptandi.Batin tomografisinde ileal
perforasyon ile uyumlu alan ve dalak/sag bébrekte multipl kamasal sekilli hipondens
alanlar(enfaktiis)saptandi.Acil operasyona alinan hastanin cerrahi eksplorasyonunda da
3cm’lik perforasyonun oldugu ve rezeke edildigi bildirildi.Postoperatif 1.haftada olan
hastanin klinik takibi devam etmekte,rezeke edilen bagirsak dokusunun patoloji sonucu
beklenmektedir.ANCA,Lupusantikoagtilani ve antikardiyolipinantikorlari ise negatif
sonuglanmistir.

Sonug: Olgu temporal arter ultrasonografideki bulgular, ani gelisen gérme kaybi ve yeni
baslangicli temporal bas agrisi 2022ACR/EULAR devhucreliarterit klasifikasyon kriterlerine
gore devhicreliarterit tanisi almaktadir. Ancak,tanidan kisa bir siire sonra gelisen barsak
perforasyonlari siklikla poliarteritis nodozada izlenmektedir.Literatilirde cok nadir de olsa
temporal arteritle takipli olgularda intestinal perforasyon izlendigi
belirtilmistir[1,2].Ancak,literatlrdeki ilk olgu tanidan sonraki 2.yil ikinciolgu ise 8.yilda
perforasyon gelismistir.Bu olgulardaki perforasyonlar divertikiiler zeminde steroid tedavisi ile
iliskilendirilmistir.Patolojisi granlilomatoz vaskalit,klinik bulgulari dev hiicreli arterit ile
uyumlu bu vaka,nadiren de olsa orta-kiiclik damar vaskiilitlerinde daha sik goriilen barsak
perforasyonu ve polindropatilerinin gelisebilecegini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Dev hiicreli arterit, vaskiilit, intestinal perforasyon, polinéropati



Dil dorsumu sol lateral yiizde iilsere lezyon




[EP-03]
Olgu Sunumu: Karaciger hastaliginin eslik ettigi bag dokusu hastaligi

Murat Tascl
Abant izzet Baysal Tip Fakdiltesi i¢ Hastaliklari Romatoloji

Amac: Sarkoidoz, sistemik lupus eritematozus, sjogren sendromu gibi bircok romatolojik
hastalik karaciger tutulumu ile birlikte seyredebilir. Karaciger enzim yuksekligi olan
hastalarda eslik edebilecek bag dokusu hastaliklarinin da distinilmesi gerektigi hususuna
dikkat cekmeyi amacladigimiz bir olguyu sunduk.

Olgu: Ellidort yasinda kadin hasta dahiliye poliklinigine halsizlik yakinmasi ile bagvurmus.
Yapilan tetkiklerde kolestaz enzimleri 6n planda olmak lzere karaciger enzim yiksekligi
saptanmasi Uzerine gastroenterolojiye yonlendirilmis. Gastroenterolojide etiyolojiye yonelik
yapilan tetkiklerde ANA pozitifligi gériilmesi Gzerine romatolojiye yonlendirilmis. Hastanin
anamnezinden agiz ve goz kurulugunun oldugunu, poliartraljisinin ve yarim saat kadar
ozellikle el eklemlerinde sabah tutuklugu oldugunu 6grendik. Schirmer testi yapildi ve 1/1
mm olarak olgildii. ANA (+++) benekli paternde pozitifti. Anti SS-A, anti SS-B (+++), RF negatif
olarak rapor edildi. Anti LKM, ASMA negatif, seruloplazmin ve transferrin sat. normaldi. C4
normal, anti dsDNA negatif, antifosfolipit antikorlar negatifti. Hipergamaglobulinemisi, C3
diistikliigi vardi. Akut fazi yiiksekti. Kreatinin 1.76 mg/dl olan hastayi dRTA ? TiN? agisindan
tetkik ettik. Kan gazinda asidozu yoktu, idrar anyon agigi negatifti. Proteinirisi, hematurisi
yoktu. Bu 6n tanilardan uzaklastik. AMA M2 (++++) geldi. Tiroid fonksiyon testleri normal
olan hastanin tiroid otoantikorlari (anti TPO, anti TG) pozitifti. Hasta bu bulgularla sjogren
sendromu, primer biliyer siroz, Hashimoto tiroiditi olarak kabul edildi. Kinin kullanimi g6z
hastaliklari tarafindan uygun bulunmadi. Mikofenolat mofetil 2x500 mg, prednisolon 1x5 mg
baslandi.

Sonug: Sjogren sendromu kas-iskelet sistemi tutulumu yaninda intertisyel akciger hastahgi,
periferik néropati, radikilopati, gangliontropati, aseptik menenijit, optik norit gibi ndrolojik
tutulumlar, distal renal tubuler asidoz, tubulointertisyel nefrit, plevrit-perikardit ile
seyredebilen otoimmun bir bag dokusu hastaligidir. RA, SLE, sklerderma gibi diger
romatolojik hastaliklara sekonder de gelisebilir. Hashimoto tiroiditi, primer biliyer siroz,
otoimmun hepatit, non Hodgkin lenfoma gibi hastaliklar sjégren sendromu ile birliktelik
gosterebildigi icin agiz kurulugu, géz kurulugu, artralji gibi semptomlarin varliginda sjogren
sendromu agisindan hastalarin tetkik edilmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Hashimoto, karaciger enzim yiksekligi, Sjogren

Laboratuvar degerleri

ALT 64 U/L WBC 9570/mm3
GGT 645 U/L Hgb 12.9 g/dl
ALP 246 U/L PLT 175000/mm3

T.Bilirubin 0.7 mg/dI T.protein 9.9 gdl



ESH 118 mm/saat Albumin 4.6 g/dI
CRP 17 mg/L CK 34 U/L

Kreatinin  1.76 mg/dl Potasyum 5.3 Meq/L

Olgu Sunumu ile sonug arasina yerlestirilecek



[EP-04]

Tiim Tedavilere Direngli Ailesel Akdeniz Atesi ve Ankilozan Spondilit Birlikteliginde Bébrek
Yetmezligine Neden Olan Sekonder Amiloidoz Vakasi

Zehra Ozsoy, Levent Kili¢, Sedat Kiraz
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari ABD, Romatoloji BD

Amag: Ailesel Akdeniz Atesi (FMF), ates ve seroz zarlarin inflamasyonu ile karakterizedir.
Prognozu etkileyen komplikasyonu amiloidozdur (1). Renal yetmezlige yol agabilmektedir (2).
Bu bildiride FMF ve Ankilozan Spondilit (AS) tanilariyla izledigimiz anakinra, kanakinumab,
adalimumab, etanercept ve tosilizumabla remisyona girmeyen, iki hastaligin ayni hastada
gorilmesinden dolayi inflamasyonun kontrolliniin zor oldugu ve renal transplant adayi
olmasi ile sonuglanan direngli bir amiloidoz vakasini sunmayi hedefledik.

Olgu: 26 yasinda erkek hasta uykuya meyil ve her iki bacakta sislik nedeniyle basvurdu.5
yasinda iken karin agrisi, ates ile tetkik edilmis, MEFV heterozigot gen mutasyon saptanarak
FMF tanisi konulmus. Maksimum kolsisin tedavisi altinda iken atak sikligi ve siddeti artmasi
Uzerine anakinra eklenmis.10 yil sonra bel, kalga agrilari, 30 dakikadan fazla stiren sabah
tutuklugu sikayetleri ile ankilozan spondilit tanisi konulmus ve Salazopyrin baslanmis. Bu
tedavilere yanit alinmamasi lizerine anakinra kesilerek canakinumaba gegilmis. Hasta
ilaglarini kullanmayi birakmig ve 5 yil sonra FMF’ e bagli renal amiloidoz gelismis. Adalimumab
ve etanercept tedavilerinin ikisinden de fayda gérmemis. Proteiniri miktarinin artmasi
sebebiyle tosilizumab baslandi ve 24 saatlik idrar protein 33 gr'dan 14 gr’a geriledi.
Glomerduler filtrasyon hizi: 13,99 ml/dk/1.73 m2 olan hasta renal transplantasyon listesine
kaydedildi.

Sonug: Kolsisin ile remisyon saglanamayan hastalara anakinra, kanakinumab, anti-tnf,
tosilizumab tedavileri verilebilir (3). Bizim vakamizda tim tedaviler denenmesine ragmen
progresif amiloidoz, proteintri ve renal fonksiyon kaybi sonucu hasta renal transplant nakil
aday hastasi olmugtur. FMF-AS birlikte olmasi inflamasyonun kontrollini zorlastirmistir.

Anahtar Kelimeler: Ailesel Akdeniz Atesi, Ankilozan Spondilit, Amiloidoz, Bobrek Yetmezligi,
Bobrek Transplantasyonu



[EP-05]
Yaygin Trombozla Prezente olan Eosinofilik Graniilomatoz Polianjitis: Olgu Sunumu

Canan Albayrak Yasar, Ugur Karasu
Pamukkale Universitesi,i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Klinigi, Denizli

Amag: Eosinofilik granilomat6z polianjitis (EGPA) nadir gorilen,immun aracili multisistemik
inflamatuar bir hastaliktir.Geg¢ baslangich astim,kan ve dokuda eosinofili ile seyreden kiglik-
orta boy damarlarin vaskulitidir.(1)Burada multisistemik tutulumlu EGPA olgusunun
sunulmasi ile hastaligin cesitli prezentasyonlarina farkindalik olusturulmasi amaclandi.
Olgu: 36 yas bayan hasta,2019 yilinda 6kstrik,dispne ile hastanemiz Gogls hastaliklarina
basvurdugunda astim teshisi konularak bronkodilator tedavisi dizenlenmis.Sikayetleri
devam edince allerjiye yonelik asi tedavisinden kismen fayda gormus.Tahlillerinde
enfeksiyon ve eosinofili bulundugu séylenerek uzun siireli antibiyotik ve steroid kullanimi
olmus.08/22 de kusma, bas donmesi, ates, kanh 6kslrik sikayetleri olmasi Gzerine kemik iligi
ve akciger biopsisi yapiimis.Akciger biopsi sonucu beklenirken 09/22 de bulanik gérme
sikayeti ile dis merkez g6z hastaliklarina bagvurmus.Steroid kullanimina bagli katarakt
teshisiyle opere edilmis,steroid tedavisini kesmis.Operasyondan bir hafta sonra ani gérme
kaybiyla basvurdugunda santral retinal arter okluzyonu saptanarak hastanemiz Goz
hastaliklari servisine yatisi yapilmis. Ayni aksam ¢arpinti ve gogus agrisi olmasi nedenli
cekilen EKGde anterior iskemi bulgulari saptanarak anjioya alinmis. Anjioyada koroner
trombus izlenen hasta vaskulit yéniinden tarafimiza danisildi. Ozge¢misinde astim dykiisii
vardi,sezaryan disinda operasyonu yoktu, bronkodilatdr tedavi aliyordu.Sistem sorgusunda
halsizlik,yorgunluk,son 3 ayda 3 kg kayip,burunda kabuklanma,burunda aralikli kanama,sik
sinlizit gecirme,1 ay 6nce oksurikle kan gelmesi mevcuttu.Fizik muayenesinde ssleri
kaba,yaygin ronkis ve wheezing mevcuttu.Kanda BFTnormal,
AST:74,ALT:25,CRP:102mm/L,Sedim:76mm/sa,prokalsitonin
normal,WBC:21.000K/UL,n6trofil:5,86K/ulL, eosinofil:11,86K/uL,plt:329.000,tit:mikroskobik
hematiiri,|6kositirt vardi,idrar kiltiriinde Greme yoktu,spot idrar protein normaldi.AFAS
negatif,C3veC4 normal,ANA ve ENAnegatif, ANCA negatif,RF:39,anti CCP:negatif,D-dimer
yuksek diger koagilasyon parametreleri normaldi.EKOsunda EF:%38,apekste 19*%20 mm
tromboz, Toraks BT ve anjiosunda konsoliasyon infiltrasyon alanlari,her iki ana ve alt lob
pulmoner arter dallarina uzanim gésteren emboli bulundu.Mevcut bulgularla EGPA teshisi
konuldu,Bes faktor skoru:1,BVAS:32,Hastalikyayginlik indeksi:9,Vaskulit hasar
indeksi:13hesaplandi.Hastaya pulse 500 mg prednol sonrasi siklofosfomid+mesna tedavisi
verildi.Laboratuvar ve klinik iyilesme izlendi.

Sonug: Literatlirde EGPA’nin kardiyolojik,pulmoner,nérolojik ve gastroistestinal
tutulumlarinda ANCA testinin negatif olabilecegi bildirilmektedir.(1)Bu nedenle etkilenen
organdan biopsinin ve multisistem tutulumun tanida 6nemli oldugu,tedavisinde yliksek doz
prednizolon,CYC ve RTX ile iyi yanit alindigi,aktivasyona karar vermek,tedaviyi
yonlendirmek,prognozu belirlemek ve calismalarda standart olusturmada vaskulit
indekslerinden yararlanabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Eosinofilik Granlilomatdz Polianjitis, okuler, kardiyak, pulmoner, tromboz



[EP-06]

immunsupresif tedavi ile basarili sekilde remisyonda izlenen MDA-5 iliskili Dermatomiyozit
olgusu

Gilli Sandal Uzun?, Levent Kilig!, Umut Kalyoncu?, Sedat Kiraz?

'Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali Romatoloiji Bilim Dal,
Ankara

2Hacettepe Universitesi Vaskiilit Tani ve Tedavi Merkezi

Amac: Anti-melanoma differentiation-associated gene 5(Anti-MDA?5) iliskili dermatomyozit
idiyopatik inflamatuvar miyozitlerin nadir gorilen bir alt grubudur.Extramuskuler tutulumun
stk olarak goruldigu ve kas tutulumunun dermatomyozitlerin diger alt tiplerine gore daha az
gorllmesi sebebi ile tani slirecinde gecikmeler yasanmaktadir.Biz de dis merkezde uzun tani
sureglerinden gectikten klinigimizde takip ettigimiz bu vakamizi sizlere sunacagiz.

Vaka: 55 yasinda erkek hasta 20 yildir ankilozan spondilit(AS) ile takipli ilk takip edildigi
yillarda NSAID kullanmig olup son 2 yildir da 3 ay kadar adalimumab tedavisi baslanmis.Kisa
sureli biyolojik kullanimina son 1 yildir progresif olarak artan boyun agrisi, yutma giiclig,
son bir yilda 20 kilo kaybi ve halsizlik sikayeti ile dig merkeze basvurmus.Yutma gugligi ve
kilo kaybi olan hastanin 1 yil 6nce gekilen boyun BT'de sol piriform siniiste kalinlagma ve
yumusak doku goriiniimli lezyonlarin olmasi sebebi ile hastaya girisimsel radyoloji
tarafindan tariflenen lezyondan biyopsi alinmig ve patolojisi mikst tip iltihab hiicre olarak
gelmis, hastaya derin boyun enfeksiyonuna yonelik antibiyoterapi verilmis.Hastanin o
donemde her iki dirsekte her iki elin metakarpofalangeal bélgesinde ve her iki topukta
tendonlarin expose oldugu ve cildin agildigI deri lezyonlarina yonelik flep uygulamasi
yapilmis.Hasta devam eden kilo kaybi, yutma glicliigd, el ve dirseklerde yaralar ve sislik, el ve
parmak eklemlerinde agri ve kas gligstizlUgu sikayeti ile klinigimize basvurdu.Bilateral akciger
alt zonlarda ralleri mevcuttu.Kas giicti alt ve Ust extremitede; proksimal ve distalde 4/5
idi.Hastanin laboratuvar parametrelerinde sedimentasyonu:65 mm/saat(0-20), CRP:0,2
mg/dL(0-0,8) CK:60 U/I, LDH:280 U/L. idi.Miyozit panelinde MDAS pozitif saptandi.EMGde;
amyopatik tutulumla zeyreden anti MDAGS iliskili dermatomiyozitile uyumlu bulgular
mevcuttu.Hastanin yasa uygun malignite taramasi yapildi. Torax BTde:intersitisyel akciger
hastaligi ile uyumlu idi.Hastaya farengeal tutulum acisindan yapilan yutma testinde sivi gida
pasajinda etkilenme saptandi.Anti-MDA iliskili Dermatomiyozit ve intersitisyel akciger
tutulumu tanisi ile hastaya 0,4 g/kg dozunda 5 gilin IVIG tedavisi baslandi.Sonrasinda
immunsupresif tedavi olarak mikofenolat mofeti(MMF) 2*1000 mg/glin eklendi.Hasta halen
MMF ve IVIG tedavisine devam etmekte olup remisyonda izlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: mda-5 iliskili dermatomyozit, interstisyel akciger hastahgi,
immunsupresif tedavi



[EP-07]
Renal Kitle ile Bagvuran GPA (Wegener Granulamatozu) Vakasi

Fatih Saritas
SBU Haydarpasa Numune EAH

Giris: Bobregin inflamatuar timorleri seyrektir. Malakoplaki primer inflamatuar durumlarda
ve sistemik hastaliklarda gorilebilir. Cok seyrek olan bu durumlarin basinda sarkoidoz ve
Wegener granulamatozu (GPA) gelir. GPA da siklikla akciger ve st solunum yollarinda
nodiller, bobrekte ise pauci-immun nekrotizan kresentrik glomerulonefrit gorilir. Fakat
literatlrde az sayida bobrekte nodiler tutulum bildirilmistir.

Olgu: 34 yasinda erkek hasta. Kilo kaybi, gece terlemesi, halsizlik sikayetleri mevcut. Yapilan
tetkiklerinde ESR:110 mm/h, CRP:18.5 mg/dl, hct:28, Idrar sedimentindeyse morfik
eritrositler ve kiglk lI6kositler bulunmus.Batin usg'de sag bobrek Ust polde renal
parankimden ayri solid lezyonu bulunan hastaya toraks ve batin bt cekilmis. Sag bobrek Ust
polde 45x65 mm boyutlarinda RCC ile uyumlu kitle ve toraks bt de sol diafragmatik plevra
tabanli 1 cm kitle tespit edilmis. Hasta Uroloji tarafindan degerlendirilerek, renal cell ca ve
akciger metastazi 6n tanilariyla nefrektomi planlanmis. Hastanin yapilan tetkiklerinde C-
ANCA ve PR3-ANCA pozitif gelmesi lizerine tarafimiza konsulte edildi. Oyksii
derinlestirildiginde 3 ay once baslayan isitme azlig1 oldugunu anlatti. KBB tarafindan
degerlendirildi. Orta dizeyde mikst tip isitme azhgi oldugu sdylendi. Tekrarlanan idrar
sedimentinde dismorfik eritrositler, I6kosit ve eritrosit silendirleri gozlendi. Takiplerinde
hemoptizisi olan hastada mevcut klinik ve laboratuar bulgulariyla Wegener Granulamatozu
disunulerek, 3 kez 1 gr pulse steroid ve 1 mg/kg/glin dozunda oral steroid verildi.
Sonrasinda 7 defa siklofosfamid, arkasindan Ritliksimab uygulandi. Renal biyopsi sonucu
yaygin iskemik koagitlatif nekroz iceren kronik iltihapl stromal érnekler olarak raporlandi.
Kontrol batin mr da bobrekteki kitlesel lezyonu gerileyen, anemisi diizelen akut fazlar
gerileyen hastada medikal takip karari alindi.

Sonug: Etyolojisi bilinmeyen multisistem bir hastalik olan Wegener Granulamatozu (GPA),
granulamatoz inflamasyon, doku nekrozu, kiick ve orta boy damarlarda degisken vaskiilitle
karakterizedir. Ust solunum yollari ve akcigerlerde destriiktif lezyonlar ve bébreklerde hizli
ilerleyen glomerulonefrit tarzinda tutulumla karsimiza ¢ikan hastalikta, seyrek te olsa gesitli
organlarda noduler olusumlar gézlenebilir ve maligniteyle karigabilir. Malignite ayirici
tanisinda granuloma neden olabilecek Wegener gibi hastaliklar akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: GPA, Wegener, renal hiicreli timor
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