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GG‹‹RR‹‹fifi
B6. MRL/lpr fareler otoimmuniteye e¤ilimlidir ve

bunlarda iskemi reperfüzyon hasar› (‹RH), özellikle
daha yafll› olanlarda oldukça belirgindir. T hücreler,
‹RH’ye aktif olarak kat›l›r. T hücre deplesyonu otoim-
munite e¤ilimli farelerde ‹RH’yi azalt›r. ‹ntestinal
‹RH’de infiltratif hücrelerin IL-17 oluflturdu¤u gözlen-
mifltir. IL-23; Th17, IL-17 gelifliminde oldukça önem-
lidir. Ayr›ca IL-17 ve IL-23 birçok inflamatuvar olayda
nötrofil ve inflamatuvar sitokin birikiminde oldukça
önemlidir. IL-23R eksik fareler otoimmun ensefalomi-
yelit ve lupus nefriti geliflimine karfl› dirençlidir. fiim-
diye dek IL-23R eksikli¤inin ‹RH’de rolünü de¤erlen-
diren çal›flma bulunmamaktad›r. Çal›flmada amac›m›z
IL-23R eksikli¤inin lokal ve uzak ‹RH’yi engellemede-
ki rolünü de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
Çal›flmaya IL-23R knock-out B6/lpr 8 haftal›k ve

20 haftal›k fareler al›nd›. Kontrol grubu olarak B6 fa-
reler kullan›ld›. Farelere bilinen intestinal ‹RH mode-
li uyguland›. 30 dk iskemi, 1 ve 3 saat reperfüzyon
uygulad›k. H&E boyas› uygulanarak intestinal ve ak-
ci¤er dokusunda hasar skorlar› de¤erlendirildi. Ayr›-
ca immunohistokimyasal ve immunoflorasan yön-
temle C3, CD3, CD4, IL-17A, B220, IgG, IgM, GR-1
boyalar› yap›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
Öncelikle 8 haftal›k farelerde ‹RH oluflturuldu.

IL-23R, KO B6/lpr farelerde hem 1 saat hem de 3
saat reperfüzyon sonras›nda intestinal hasar skoru

ayn› cins sham opere kontrol farelerden anlaml›
yüksek bulundu (p ler <0.01 ve <0.001). B6/lpr fa-
relerde de intestinal hasar skoru hem 1 saat hem de
3 saat reperfüzyon sonras›nda sham opere fareler-
den anlaml› yüksek bulundu (p ler <0.05 ve <0.05). 

Uzak organ akci¤er hasar› de¤erlendirildi¤inde de
hem IL23R KO hem de B6/lpr farelerde 1 ve 3 saat re-
perfüzyon sonras›nda hasar skorunun sham opere kon-
trol farelerden yüksek oldu¤u saptand› (p ler <0.05). 

Otoimmun bulgular›n ortaya ç›kmas›ndan sonra
20 haftal›k MRL/lpr bazl› farelerde uygulanan ‹RH’de
ise 3 saat reperfüzyon sonras›nda IL-23R KO B6/lpr
farelerde hem intestinal hem de akci¤er hasar›n›n
sham opere farelerden anlaml› farkl› olmad›¤› gözlen-
di. 20 haftal›k normal B6/lpr farelerde ise intestinal ve
akci¤er dokusu hasar›n›n devam etti¤i gözlendi. 

‹RH sonras› 1 ve 3 saatte IL-23R Ko B6/lpr ve lpr
farelerde C3 IHC boyas›n›n artt›¤› saptand›. T ve B
hücre boyamalar›nda belirgin art›fl kaydedilmedi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flmam›zda IL-23 R eksikli¤i erken dönemde

otoimmunite e¤ilimli farelerde ‹RH hasar›n› engelle-
mezken, ilginç flekilde otoimmün bulgular›n ortaya
ç›kt›¤› geç dönemde ‹RH’yi önledi. Bu sonuç Th17
ve IL-23 varl›¤›n›n, ‹RH iliflkili inflamasyon ve doku
hasar›nda rolü oldu¤u ancak otoimmunite ile olduk-
ça kompleks iliflkili oldu¤unu önermektedir. Muhte-
melen IL-23 R’nin geç dönemde ekspresyonu ve bu
farelerde eksikli¤i Th17 yola¤›n› inhibe ederek
‹RH’yi önelmifl olabilir. 
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GG‹‹RR‹‹fifi
‹skemi reperfüzyon hasar› (‹RH); flok, transplan-

tasyon, koroner arter hastal›¤›, RA, SLE gibi otoim-
mun hastal›klarda önemlidir. ‹skemi sonras› reper-
füzyon safhas›nda oksidatif stres ve kompleman akti-
vasyonu ile doku hasar› oluflur. Reperfüzyon sonra-
s›nda reaktif oksijen türevleri aç›¤a ç›kar ve farkl› si-
tokinleri uyar›rlar. Son veriler do¤al immunite yan›n-
da T ve B hücrelerinde ‹RH’ye katk›da bulundu¤unu
göstermektedir. Bunun yan›nda, otoimmunite e¤i-
limli farelerde ‹RH’nin artt›¤› bildirilmektedir. Non-
reseptör spleen tyrosine kinase (Syk) farkl› hücreler-
de sinyal iletisi ile ilgilidir. Yeni bir molekül olan Syk
inhibitörü R406, hayvan artrit ve SLE modellerinde,
RA tedavisinde etkili bulunmufltur. Çal›flmam›zda
mezenterik iskemi reperfüzyon modelinde otoimmü-
nite e¤ilimli farelerde Syk inhibisyonunun etkinli¤ini
de¤erlendirdik. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
8-12 haftal›k lpr fareler, immunhistokim-

ya(IHC)ve immunoflorasan (IFS) boyamalar için anti-
korlarla Syk inhibitörü R788 (R406’n›n ön ilac›) te-
min edildi. Fareler 3 ve 5g/kg R788 veya normal fa-
re yemiyle 6 gün beslendi. 7. gün mezenterik ‹RH ifl-
lemi uyguland›. ‹M ve AC dokular›ndan parafin ke-
sitler yap›larak H&E boyand›, histolojik olarak de¤er-
lendirildi ve hasar skorlar› belirlendi. IHC ve IFS kul-
lan›larak C3, nötrofil, IgM, IgG, Syk, phospho-Syk
boyalar› yap›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
‹RH grubu farelerde kontrollere göre intestinal

mukoza (‹M) ve AC doku hasar›n›n artm›fl oldu¤u

saptand› (tüm p ler ‹M için ≤0.001, AC için ≤0.01).
Syk inhibitör alan grupta ‹RH’ye göre hem 3g/kg
(0.58  ±  0.08 vs. 2.7 ± 0.5, p=0.001) hem de 5 g/kg
(0.92 ± 0.14, p=0. 01) gruplar›nda ‹M hasar›n an-
laml› azald›¤› saptand›. Syk inhibitör grubunda ‹M
hasar skoru kontrol farelerle benzerdi (p ler >0.05).
3 ve 5 g/kg R788 dozlar› aras›nda anlaml› farkl›l›k
gözlenmedi. Ayr›ca Syk inhibisyonunun AC doku-
sunda da uzak hasar› önledi¤i (1.36 ± 0.18 vs. 6.83
± 2.2, p=0. 01) ve kontrol grubuna benzer hasar
skoru (1.03 ± 0.26) olufltu¤u saptand›. IHC ile Syk
boyamas›n›n ‹M ve AC dokusunda belirgin oldu¤u
gözlendi. Ancak Syk inhibisyonu bu boyanma pa-
ternini de¤ifltirmedi. Aktif Syk formu olap-Syk boya-
s› ise hafif olmakla birlikte sadece ‹RH grubunda
saptand›. Syk inihibisyonu bu boyamay› tamamen
elimine etmiflti. ‹ntestinal ve AC dokusunda IgM bo-
yas›n›n ‹RH grubunda artm›fl oldu¤unu ve Syk inhi-
bisyonu ile azald›¤›n› saptad›k. IgG boyas› ise
‹RH’de artmam›flt›. Kontrolle karfl›laflt›r›ld›¤›nda ‹RH
grubunda ‹M ve AC dokusunda C3 depozisyonunun
artt›¤› saptand›. Syk inhibitör tedavisi bu depozisyo-
nu azaltm›flt›. Nötrofil boyas›n›nda ‹RH ‹M ve AC
dokular›nda artm›fl oldu¤unu ve Syk inhibisyonu ile
azald›¤›n› saptad›k. 

SSOONNUUÇÇLLAARR

‹RH riski artm›fl otoimmun e¤ilimli farelerde Syk
inhibisyonu hem lokal hem de uzak dokuda ‹RH ge-
liflimini önlemektedir. Klinikte ‹RH’nin rol oynad›¤›
hastal›klar›n tedavisinde Syk inhibitörü alternatif
ajan olabilir. Syk inhibisyonunun kompleman akti-
vasyonunu önleyici etkisi ‹RH’deki olumlu etkisinde
rol oynam›fl olabilir. 

RAED DERG‹S‹ (2010/2; 16-39

17

SS 22..  SSpplleeeenn  ttyyrroossiinnee  kkiinnaassee  iinnhhiibbiissyyoonnuu  lluuppuussaa  ee¤¤iilliimmllii  ffaarreelleerrddee  iisskkeemmii  rreeppeerrffüüzzyyoonn  
hhaassaarr››nn››  öönnlleerr



Sistemik skleroz (SSk), etyolojik nedeni tam ola-
rak bilinmeyen iç organlarda afl›r› kollajen depolan-
mas›yla karakterize bir hastal›kt›r. SSk’da akci¤er en
s›k tutulan iç organlardan birisidir ve tedaviye ra¤-
men en s›k mortalite nedenidir. Çal›flmam›z, son y›l-
larda fibrozis patogenezinde önemli bir medyatör ol-
du¤u gösterilen ürotensin-II’nin (U-II), deneysel ola-
rak oluflturulan akci¤er fibrozisi hayvan modelinde
düzeyini belirlemek, U-II düzeyleri ile patolojik ola-
rak akci¤er fibrozis skorlar› ve biyokimyasal olarak
fibrozis belirteçleri olan endotelin 1 (ET-1) ve trans-
forming growth faktör-‚1 (TGF-‚1) aras›ndaki iliflkiyi
incelemek ve bu modelde U-II antagonisti olan palo-
suran›n etkinli¤ini araflt›rmak amac›yla planland›. 

Çal›flmaya 30 adet Wistar tipi erkek rat al›nd›.
Kontrol grubuna (n: 10), intratrakeal salin ve gavaj ile
distile su, akci¤er fibrozisi oluflturulan hasta grubuna
(n: 10) intratrakeal bleomisin ve gavaj ile distile su ve
akci¤er fibrozisi oluflturulup palosuran›n etkinli¤inin
araflt›r›ld›¤› tedavi grubuna ise (n: 10) intratrakeal
bleomisin ve gavaj ile palosuran verildi. 14. günün
sonunda biyokimyasal parametreler için deneklerin
kanlar› al›nd› ve patolojik veriler için akci¤erleri di-
seke edildi. Biyokimyasal parametreler EL‹SA yönte-
mi ile çal›fl›ld›. 

Çal›flman›n sonucunda; U-II düzeyi kontrol gru-
bunda 2. 95 ± 0.15 ng/ml, hasta grubunda 3.18 ±
0.12 ng/ml, tedavi grubunda 2.97 ± 0.16 ng/ml sap-
tand› (p=0, 002). ET-1 düzeyi kontrol grubunda 4. 45
± 0. 58 pg/ml, hasta grubunda 9.08 ± 1. 85 pg/ml, te-
davi grubunda 4.48 ± 0.37 pg/ml saptand› (p<0,
001). TGF-‚1 düzeyi kontrol grubunda 73. 14 ± 9. 96
ng/ml, hasta grubunda 84. 81 ± 4. 73 ng/ml, tedavi
grubunda 77.86 ± 5. 77 ng/ml saptand›. (p=0, 006).
Fibrozis skorlar› kontrol grubunda 0, 70 ± 0, 48 has-
ta grubunda 4, 40 ± 1.34 , tedavi grubunda 3. 20 ±
0.63 saptand› (p<0, 001). Akci¤er fibrozisi oluflturu-
lan grupta fibroziz skorlar› ile UT-II (r=0.562, p=0.
001), ET-1 (r=0, 652, p=0, 001) ve TGF-‚1 (r=0. 476,
p=0. 008) aras›nda istatistiksel olarak anlaml› pozitif
korelasyon saptand›. 

Sonuç olarak son y›llarda vazokonstrüktör özelli-
¤i ile ön plana ç›kan U-II’nin pro-fibrotik bir media-
tör olarak da etki gösterebildi¤ine dair çal›flmalar bi-
zim deneysel modelimizde de desteklenmifltir. SSk
akci¤er fibrozis modelinde U-II antagonisti olan pa-
losuran›n akci¤erde antifibrotik özelliklerinden dola-
y› tedavide yeni bir seçenek olabilece¤i bu çal›flma-
n›n sonunda düflünülmüfltür. 
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GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ
Pulmoner arteriyal hipertansiyon (PAH), sistemik

skleroz (SSk) baflta olmak üzere kollajen doku hasta-
l›klar›n›n mortalite ve morbiditeyi belirleyen önemli
bir nedeni olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Kuvvetli bir
vazokonstrüktör ve vasküler düzenleyici peptid olan
Urotensin-II (U-II) hakk›ndaki bilgiler s›n›rl›d›r. Klini-
¤imizde yürütülen bir çal›flmada SSk hastalar›nda U-
II düzeyleri incelendi¤inde, anlaml› biçimde U-II se-
viyesinin artm›fl oldu¤u ve bu art›fl›n da, yine anlam-
l› bir art›fl gösteren ET-1 ile pozitif olarak korelasyon
gösterdi¤i görülmüfltür. Bundan sonraki ad›mda da
oral olarak etkili, peptid olmayan, selektif kompete-
tif bir U-II antagonisti olan palosuran›n, PAH hayvan
modeli üzerinde etkinli¤inin araflt›r›lmas› amac›yla
planlanm›flt›r. 

MMEETTOODD

PAH oluflturmak için ciltalt›na monokratalin uy-
gulanm›flt›r. Çal›flmada kullan›lan 30 adet deney
hayvan› (rat) 3 gruba ayr›lm›flt›r. A grubu 10 denek-
ten oluflan kontrol grubudur. B grubuna (placebo
grubu) cilt alt› enjeksiyonla monokratalin ve gavaj
yoluyla serum fizyolojik verilmifltir. C grubuna ise
PAH oluflturmak üzere cilt alt› monocrataline ve te-
davi amac›yla gavaj yoluyla palosuran (300
mg/kg/gün) verilmifltir. Bu uygulama 22. günde son-
land›r›larak kateterizasyonla sa¤ ventrikül sistolik
bas›nçlar› ölçülmüfl ve ard›ndan diseke edilen kalp-
lerden atriyumlar ayr›larak, kalan kalp dokusu sa¤
ventrikül ile sol ventrikül+septum olarak iki parça-
ya bölünmüfltür. Sa¤ ventrikül/(sol ventrikül+sep-
tum) oran› sa¤ ventrikül hipertrofi indeksini (SVH‹)

ve sa¤ ventrikül/vücut a¤›rl›¤› da sa¤ ventrikül kitle
indeksini (SVK‹) bulmak üzere hesaplanm›flt›r. Se-
rum U-II, ET-1 ve transforming growth factor-‚
(TGF-β) düzeyleri ELISA yöntemiyle, 22. gün al›nan
kanda çal›fl›lm›flt›r. Ayr›ca deney sonunda patolojik
inceleme için akci¤erleri diseke edilmifltir. ‹statis-
tiksel analiz için Kruskall-Wallis yöntemi kullan›l-
m›flt›r. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Ortalama pulmoner arter bas›nçlar› plasebo gru-

bunda, kontrol ve palosuran gruplar›na göre anlaml›
biçimde artm›fl bulundu (p<0,001). SVH‹ ve SVH‹ de
placebo grubunda, di¤er 2 gruptan yüksek idi
(p=0,002, p=0,001). Benzer flekilde serum ET-1, U-II
ve TGF-β düzeyleri de monokratalin verilen placebo
kolunda, hem palosuran hem de control gruplar›n-
dan yüksek bulunmufltur (p<0,05). Çeflitli boydaki
pulmoner arter ve arteriol duvar kal›nl›klar›n›n pato-
lojik incelemesinde, plasebo grubunda, kontrol ve
palosuran gruplar›na göre anlaml› biçimde yüksek
bulundu (p<0,05), (Tablo). 

YYOORRUUMM

Daha önce SSk hastalar›m›zda anlaml› olarak
yüksek buldu¤umuz ve ET-1 ile pozitif korelasyon
gösteren U-II, oluflturdu¤umuz bu deneysel PAH
modelinde de, ET-1 ve TGF-‚ düzeyleri ve PAB ar-
t›fl› ile korelasyon göstermifltir. Pulmoner arterioler
hasar ile benzer korelasyonun saptanmas› ve tüm
bu de¤iflikliklerin palosuran ile düzelmifl olmas›,
U-II antagonizmas›n›n gelecekte SSk ve/veya PAH
tedavisindeki rolü hakk›nda umut vaadetmektedir. 
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GGEERREEKKÇÇEE
Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) seyri farkl› co¤-

rafyalarda yaflayan insanlarda de¤iflkenlik gösterir.
Amac›m›z merkezimizden takip edilen SLE’li hastala-
r›n kümülatif bulgular›n› ve prognozlar›n› belirlemek-
tir. 

YYÖÖNNTTEEMM

1975- 2010 tarihleri aras›nda takip edilmifl 902
hasta dosyas› retrospektif olarak incelendi. Kümülatif
klinik ve laboratuvar bulgular tan›mland›. SLICC hasar
skoru en son poliklinik kontrol tarihlerine göre belir-
lendi. Haziran 2009 sonras›nda gelmeyen hastalar ta-
kipten ç›km›fl kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR

ACR s›n›fland›rma kriterlerinin da¤›l›m› ve demog-
rafik veriler tablo-1’de görülmektedir. Hastalar›n %42.
1’inde renal tutulum vard›. Histopatolojik olarak s›n›f
IV en s›k tutulum flekliydi (%42. 3). Hemodiyalize gi-
ren 32 hastan›n (%3. 8) 14’üne transplantasyon yap›l-
m›flt› (%1. 7). Antifosfolipid sendromu olan (APS) has-
talar›n (%14. 9) %47. 2’si arter, %36’s› ise ven trom-

bozu ile baflvurmufltu. APS ile iliflkili patolojik obstet-
rik öykü kad›nlar›n %11’inde mevcuttu. Hastalar›n
%46. 5’inde hasar vard›, ortalama SLICC hasar skoru
1.02 ± 1. 5 (0 – 11) idi. Hasar en fazla lokomotor, nö-
ropsikyatrik ve kardiyovasküler sistemlerdeydi (s›ras›y-
la %14.3, 12.5, 10.3). Hasar skoru ve hastal›k süresi
aras›nda anlaml› korelasyon saptand› (r=0.25,
p<0.0001). Retrospektif analizde 47 hasta ölmüfl(%6),
114 hasta (%12. 4) takipten ç›km›flt›. Befl, 10, 15, 20,
25 ve 30 y›ll›k sa¤kal›mlar s›ras›yla %97.4, 92.6, 87.9,
86.7, 84.3 ve 75.9 olarak saptand›. Kohort tan› tarih-
lerine göre 1980 öncesi, 1981-90, 1991-00 ve 2001
sonras› olmak üzere dörde bölünerek incelendi¤inde
en fazla ölümün 1991-2000 y›llar› aras›nda oldu¤u
belirlendi. Ölenlerin ortalama SLICC hasar skorlar› öl-
meyenlere göre anlaml› derecede yüksekti (s›ras›yla
2.7 ± 1.97, 0.99 ± 1.48, p < 0. 0001). Tan› yafl›na de-
¤erlendirildi¤inde geç bafllang›çl› SLE’lilerin (> 50 yafl)
mortalitelerinde anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Ölüm
nedeni 34 hastada belirlenebildi; infeksiyon ve malig-
nite en s›k nedendi. Lojistik regresyon analizinde ma-
lignite, lokomotor ve pulmoner hasar mortalite ile ilifl-
kili bulundu (s›ras›yla p < 0. 0001, OR = 11, 37, %95
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SS‹‹SSTTEEMM‹‹KK  LLUUPPUUSS  EERR‹‹TTEEMMAATTOOSSUUZZ

SS  55..  TTeekk MMeerrkkeezzddeenn TTaakkiipp EEddiilleenn 990022  SSiisstteemmiikk LLuuppuuss EErriitteemmaattoozzuuss’’lluu HHaassttaann››nn AAnnaalliizzii
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TTaabblloo..  PPuullmmoonneerr  aarrtteerr  vvee  aarrtteerriiyyoolllleerriinnddeekkii  bbaazz››  mmiikkrroommeettrriikk  ddee¤¤eerrlleerr..

GGRRUUPPLLAARR  
PPaarraammeettrree TTeeddaavviissiizz  ggrruupp  PPaalloossuurraann  iillee  tteeddaavvii  eeddiilleenn  ggrruupp KKoonnttrrooll  ggrruubbuu SSHH PP

5500--112255  ÌÌmm  ççaappttaakkii  AArrtteerriiyyooll  dduuvvaarr
kkaall››nnll››¤¤››  ((ÌÌmm))  //AArrtteerriiyyooll  ççaapp››  ((ÌÌmm))

5500--112255  ÌÌmm  ççaappttaakkii  AArrtteerriiyyooll  dduuvvaarr
kkaall››nnll››kkllaarr››  ((ÌÌmm))

112255  ÌÌmm’’ddeenn  ddaahhaa  bbüüyyüükk  ççaappttaakkii
aarrtteerrlleerrddee  dduuvvaarr  nnll››kkllaarr››  ((ÌÌmm))

112255  ÌÌmm’’ddeenn  ddaahhaa  bbüüyyüükk  ççaappttaakkii
aarrtteerrlleerrddee  ppeerriivvaasskküülleerr  bbaa¤¤  ddookkuu
kkaall››nnll››¤¤››  ((ÌÌmm))

0.25 ± 0.06 a 0.22 ± 0.06 b 0.21 ± 0.05 b 0.03 0.001

18.02 ± 0.33 a 17.03 ± 0.38 b 16.68 ± 0.32 b 0.20 0.01

58.00 ± 3.76 a 54.38 ± 4.43 a 43.21 ± 2.54 b 2.17 0.01

48.57 ± 5.04 a 35.00 ± 7.10 ab 21.50 ± 2.94 b 3.59 0.001

a,b : Farkl› harfleri tafl›yan gruplar aras›ndaki farkl›l›klar önemlidir.  SH: Standart Hata



GGEERREEKKÇÇEE
AS, radyolojik sakroiliitin yavafl geliflmesi nede-

niyle romatolojik hastal›klar içerisinde hala en geç
tan› konulanlardan biri olmaya devam etmektedir.
Bu çal›flmada AS hastalar›nda tan› gecikmesi ile ilifl-
kili olabilecek faktörler araflt›r›lm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Farkl› flehirlerdeki 5 romatoloji klini¤inden Mo-

difiye New York kriterlerine göre AS tan›l› 393 ard›-
fl›k hasta (258 erkek [%65,6], ortalama yafl 39,3 ±
10,8) analize dahil edildi. ‹lk baflvurulan hekimin
uzmanl›k alan›, konulan ilk tan› ve tan›sal gecikme-
ye yol açabilece¤i düflünülen tüm faktörler bir anket
formu ile yüz yüze görüflme fleklinde sorguland›.
Total tan› gecikmesi, bel a¤r›s› nedeniyle hekime ilk
baflvurudan itibaren AS tan›s› konuluncaya kadar

geçen süre olarak hesapland›. Tan›sal gecikme ile
iliflkili faktörler Spearman korelasyon analizi ve li-
neer regresyon metodu ile de¤erlendirildi. Gruplar
aras›nda karfl›laflt›rmalar için Kruskal-Wallis ve
Mann Whitney-U testi kullan›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR

Hastalar›n yaln›zca %4’ü bel a¤r›s› nedeni ile ilk
olarak romatolo¤a baflvurdu¤unu bildirdi. ‹lk baflvu-
rulan hekim hastalar›n %30’unda FTR, %25’inde or-
topedist ve %16’s›nda nöroflirurjiyen idi. Tan›ya ka-
dar geçen süre ilk baflvurulan hekim romatolog (2,9
± 5,3 y›l), FTR (6,3 ± 7,6), ortopedist (9,6 ± 9,1) ve
beyin cerrahi uzman› (8,8 ± 6,6) olufluna göre an-
laml› olarak farkl›yd› (p=0,002). ‹lk baflvuruda han-
gi tan›n›n konuldu¤u sorusuna yan›t veren 302 has-
tan›n %33’ünde bu tan› LDH idi. Bafllang›çta LDH
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1Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad Romatoloji Bd, 
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bd, 
3Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bd, 
4Gaziantep Devlet Hastanesi, Romatoloji Klini¤i, 
5Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bd. 

SSPPOONNDD‹‹LLOOAARRTTRR‹‹TT

SS  66.. AAnnkkiilloozzaann  SSppoonnddiilliittllii  HHaassttaallaarrddaa  BBaaflflllaanngg››ççttaakkii  LLoommbbeerr  DDiisskk  HHeerrnniissii  TTaann››ss››  
RRoommaattoolloo¤¤aa  GGeeçç  BBaaflflvvuurruu  vvee  TTaann››ssaall  GGeecciikkmmee  ‹‹llee  ‹‹lliiflflkkiilliiddiirr  

GA 3, 36-38, 5; p=0, 008, OR=4, 6, %95 GA 1, 5-14,
5; p=0. 04, OR= 2, 68, %95 GA 1, 047-6, 8). Maligni-
te saptanan 18 hasta(%2)vard›: Meme 7, servikal 2,
lenfoma 2, 1 malign melanom, 1 over, 1 menenjiyom,
1 akci¤er, 1 mide, 1 lösemi, 1 primeri bilinmeyen. 

TTAARRTTIIfifiMMAA

Tek merkezin 35 y›ll›k takibini yans›tan bir SLE ko-
hortunun verileri bildirilmifltir. Kohortun özellikleri di-
¤er merkezlerinkine benzerlik göstermektedir. Loko-
motor, mukokutanöz ve hematolojik tutulumlar preva-
lans› en yüksek ACR kriterleri, kas-iskelet, nöropsikyat-
rik ve kardiyovasküler sistemler hasar›n en s›k gözlen-
di¤i organ sistemleri olarak bulunmufltur. On y›ll›k
sa¤kal›m %92, 6 bulunmufltur. En s›k ölüm nedenleri
infeksiyon ve malignite olarak saptanm›fl, malignite,
kas-iskelet sistemi ve pulmoner hasar mortalite için
risk faktörleri olarak belirlenmifltir. 

%%  ,,  OORRTT  ±±  SSSS
CCiinnss  ((KK)) 87,4
TTaann››  yyaaflfl››  ((yy››ll)) 31±12,4 (4-72)
HHaassttaall››kk  ssüürreessii  ((aayy)) 116±85,6 (1-600)
TTaakkiipp  ssüürreessii  ((aayy)) 87,2±78,5 (1-412)
FFoottoosseennssiittiivviittee 58,2
MMaallaarr  rraaflfl 49,3
DDiisskkooiidd  rraaflfl 6,8
OOrraall  üüllsseerr 15,4
AArrttrriitt 72,3
SSeerroozziitt 23,4
RReennaall 42,1
HHeemmaattoolloojjiikk 73
NNöörroolloojjiikk  ttuuttuulluumm 9
AAnnttii--DDNNAA 70,9
AANNAA 96,8
AAnnttii--SSmm 18,9
AAKKLL  IIggGG 20,3
AAKKLL  IIggMM 19,6
LLAAKK 10,6



GG‹‹RR‹‹fifi
Romatizmal hastal›klarda, biyolojik ajanlar her

ne kadar etkin olsa da, etki yetersizli¤i ve/veya yan
etki nedeniyle ilaçlar aras›nda de¤iflim yapmak ge-
rekli olabilir. Biyolojik tedavilerin gerçek yaflamdaki
etkinlik ve güvenlikleri için kay›t kütükleri önemli
görünmektedir. RAED taraf›ndan RomaDigital ad›n-
da web-tabanl› bir veritaban› haz›rlam›flt›r. Sekiz
farkl› romatoloji merkezinde takip edilen ve biyolo-
jik ilaç kullanan hastalar RomaDigital veritaban›na
kaydedildi. 

Bu çal›flmada, farkl› biyolojikler aras›ndaki de¤i-
flim oranlar›, ilk ve sonraki de¤iflime kadar geçen süre
ve de¤iflim nedenlerinin incelenmesi amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  MMEETTOODDLLAARR

RomaDigital veritaban› sistemine kaydedilen 9
farkl› romatoloji klini¤inden toplam 1102 hastan›n
(erkek/kad›n: 608/494) verileri de¤erlendirildi. De-
mografik veriler, hastal›k aktivitesi ve tedavi özellik-
leri kaydedildi. Teflhisten sonra Anti-TNF ilaç kulla-
nana kadar geçen süre, 2. veya 3. ilaca de¤iflime ka-
dar geçen süre, de¤iflim nedenleri incelendi. Hastala-
r›n halen kulland›¤› ilaçlar ve yan etkiler belirlendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR

Hastal›k da¤›l›m›; AS %63,4; RA %32,7 ve PsA
%3,9 fleklinde idi. RA ve AS için ortalama hastal›k
süreleri s›ras›yla 10,3 ±  8,4 ve 11,5  ±  14,6 y›l idi.
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‹‹LLAAÇÇ

SS  77.. RRoommaattoolloojjiikk  HHaassttaall››kkllaarrddaa  BBiiyyoolloojjiikk  ‹‹llaaçç  DDee¤¤iiflfliimm  OOrraannllaarr››  vvee  NNeeddeennlleerrii::  
RRoommaaDDiiggiittaall’’ddeenn  eellddee  eeddiilleenn  BBuullgguullaarr  

tan›s› alanlar ile di¤er hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda ta-
n›sal gecikme s›ras›yla 9,1 ± 8,5 ve 6,2 ± 7,4 y›l
(p=0.002) bulundu. 26 hasta (%6,6) LDH nedeniyle
operasyon geçirmiflti ve tan›sal gecikme süresi ope-
rasyon geçirmeyenlere göre belirgin olarak uzundu
(13,3 ± 11,3 vs 8,2 ± 7,8, p=0,023). Romatolo¤a
baflvuruya kadar geçen süre hem ilk tan›s› LDH
olanlarda; hem de LDH operasyonu olanlarda di¤er
hastalara göre daha uzundu. Tan›sal gecikme; SpA
semptomlar› bafllang›ç yafl› (p<0,001, bel a¤r›s›n›n
bafllang›ç yafl› (p=0,006), LDH tan›s› (p<0,001),
LDH operasyonu (p=0,015), ilk klinik tan› (p=0,
001), ilk baflvurulan hekim (p=0,024), e¤itim süresi
(p<0,001) ile koreleydi. Lineer regresyon analizinde;
yafl (p<0,001), spondiloartritik semptom bafllang›ç
yafl› (p<0,001), bel a¤r›s› bafllang›ç yafl› (p=0, 008),

ilk klinik tan› (p=0,001), LDH tan›s› (p=0, 002) ve
LDH operasyonu (p=0,035) tan›sal gecikme için pre-
diktif faktörler idi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu sonuçlar bel a¤r›s› flikâyeti ile hekime baflvuran

hastalarda bafllang›çta konulan LDH tan›s›n›n AS tan›-
s›nda gecikmeye neden oldu¤unu düflündürmektedir.
Bafllang›çta LDH tan›s› alm›fl hastalarda, romatolo¤a
baflvurunun di¤er hastalara göre daha geç olmas›, ta-
n›daki gecikmeye katk›da bulunuyor olabilir. AS has-
talar› içinde LDH cerrahisi uygulanan hasta oran›n›n
nispeten yüksek olmas› dikkat çekicidir ve bel a¤r›s›
hastalar›n›n baflvurma olas›l›¤› yüksek di¤er hekim
gruplar›n›n AS’de görülen a¤r›n›n özellikleri konusun-
da bilgilendirilmesi gereklili¤ine iflaret etmektedir. 
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RRoommaattooiidd  aarrttrriitt ((nn==336600)) AAnnkkiilloozzaann  ssppoonnddiilliitt ((nn==669999))

‹‹llkk  bbaaflflllaannaann  aannttii--TTNNFF  iillaaçç
AAddaalliimmuummaabb %37,3 %21,9
EEttaanneerrsseepptt %44,5 %32,7
‹‹nnfflliikkssiimmaabb %18,2 %45,4

22..  bbaaflflllaannaann  aannttii--TTNNFF  iillaaçç
AAddaalliimmuummaabb %32,9 %29,2
EEttaanneerrsseepptt %41,4 %49,6
‹‹nnfflliikkssiimmaabb %25,7 %21,2

HHaalleenn  kkuullllaann››llaann  bbiiyyoolloojjiikk  iillaaççllaarr
AAddaalliimmuummaabb %31,4 %21,1
EEttaanneerrsseepptt %37,5 %33,2
‹‹nnfflliikkssiimmaabb %15,0 %38,2
RRiittuukkssiimmaabb %12,2
BBiiyyoolloojjiikk  kkuullllaannmm››yyoorr %3,9 %7,5

Teflhisten sonra, ilk anti-TNF ajan bafllanana kadar
geçen süre RA için 8, 7 ve AS için 8, 8 y›l idi. Has-
talar›n kullanm›fl oldu¤u ve halen kulland›¤› tedavi-
ler Tablo’da gösterilmektedir. ‹lk anti-TNF de¤iflim
zaman›na kadar olan süre RA için 1, 4 ve AS için 1,
5 y›l idi. RA hastalar›nda, 81 hastada (%22, 5) ikin-
ci, 20 hastada (%5, 6) ise üçüncü anti-TNF ajana
geçilmiflti. Toplam 44 (%12. 2) hasta rituksimab
kullanmaktayd›. De¤iflim nedenleri, azalan s›kl›k s›-
ras› ile etkisizlik (%52, 5), yan etkiler (%24, 7) ve et-
kinlik kayb› (%16, 8) idi. AS hastalar›ndan 125 has-
tada (%17, 9) ikinci, 22 (%3, 1) hastada üçüncü an-
ti-TNF ajana geçildi. AS hastalar›nda de¤iflim ne-
denleri, azalan s›kl›k s›ras› ile etkisizlik (%42, 2),
yan etkiler (%28, 6) ve etkinlik kayb› (%17, 7) idi.

Yan etki toplam 74 hastada (%6, 7) saptand›. Görü-
len yan etkiler s›kl›kla cilt reaksiyonlar› (%2, 1),
nonspesifik enfeksiyonlar, göz problemleri (üveit,
optik nörit), tüberküloz ve hepatobilier yan etkiler
fleklinde idi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu merkezlerde biyolojik kullananlar›n hastalar›n

ço¤unlu¤unu AS hastalar› oluflturmaktad›r. ‹lk baflla-
nan biyolojik ilaç Romatoid artritte etanersept iken
AS’de infliksimabd›r. Gerekli olan hastalarda ilaç de-
¤iflimi ortalama 1, 5 y›l civar›nda yap›lmakta ve en
s›k etanersept tedavisine geçilmektedir. En s›k ilaç
de¤iflimi etkisizlik nedeniyle yap›lmaktad›r. En s›k
yan etki nedeni cilt reaksiyonlar›d›r. 



GGEERREEKKÇÇEE
Tüm-genom mikroarray analiz yöntemi ile siste-

mik inflamatuar bir hastal›k olan Behçet Hastal›¤›n-
daki (BH) immün/inflamatuar yan›t›n genel bir anali-
zinin oto-inflamatuar bir hastal›k olan Ailevi Akde-
niz Atefli (AAA) ile karfl›laflt›r›lmas›. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmada 28 BH (K/E: 9/19, ort. yafl: 33. 4 y›l),

13 AAA (K/E: 9/4, yafl: 30. 4 y›l) ve 21 sa¤l›kl› kon-
trol (K/E: 11/10, yafl: 30. 6 y›l) yer ald›. CD14+ mo-
nositler ve CD4+ T-lenfositler mikro-boncuklar (be-
ad) ile ayr›ld› ve mRNA elde edildi. cDNA sentezi
sonras› Affymetrix platformunda insan U133 (Plus
2. 0) tüm-genom çipleri (mikroarray) kullan›larak
hibridizasyon ve iflaretleme yap›ld›. Analiz için Ge-
nespring (10. 0 versiyonu) program› kullan›ld›.
JAK1 ekspresyonunun geçerlili¤i için RT-PCR kulla-
n›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
‹ncelenen 28792 transkript içinde, CD14+ mono-

sitlerde 1188 transkript 3 grup aras›nda anlaml› fark-
l›l›¤a ulafl›rken (p<0. 05), 279 gende en az 2 kat fark

gözlendi. CD4+ hücrelerde 2880 transkript anlaml›
iken 109 gende en az 2 kat fark vard›. CD14+ mono-
sitlerde, BH’da oksisterol ba¤lay›c› protein-benzeri 8
(OSBPL8) (3.8 kat), hücre bölünme homolo¤u 27
(CDC27)(3.1 kat), myeloid/lenfoid ya da kar›fl›k-soy
lösemi 3 (MLL3)(3.1 kat), PHD finger protein 3
(PHF3) (2.9 kat) ve BCL2-associated X protein (BAX)
(2.7 kat) en yüksek fark gösterdiler. Ana bileflke
(komponent) analizi yöntemi ile Janus-kinaz-1
(JAK1)(2.6 kat) ve metalotionein 1X (2.1 kat) iliflkili
yolaklar›n öncelikle aktive oldu¤u belirlendi. RT-
PCR ile yap›lan geçerlilik çal›flmas› da BH’da AA-
A’ya göre JAK1 ekspresyonunda art›fl oldu¤unu des-
tekledi (BH: 9.5 kat vs AAA: 5.1 kat vs SK: 7.3,
p=0.07, BD vs AAA: p=0.04). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Monositlerin tüm-genom mikroarray analizi ile

Behçet hastal›¤›nda AAA ve sa¤l›kl›lara göre artm›fl
aktivasyonu do¤al ve edinsel immün yan›tlar aras›n-
da bir köprü ifllevi gördüklerini düflündürmektedir.
JAK/STAT yola¤›n›n IL-2, IL-6, IL-15 ve interferon-
gamma gibi sitokinlerce aktivasyonu BH’da infla-
masyonu uyaran ana yolaklardan biri olabilir. 
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BBEEHHÇÇEETT

SS  88.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  MMoonnoossiittlleerrddee  DDoommiinnaann  bbiirr  ‹‹nnffllaammaattuuaarr  SSiinnyyaall  YYoollaa¤¤››::  
TTüümm--ggeennoomm  EEkksspprreessyyoonn  PPrrooffiillii  AAnnaalliizzii  iillee  AArrttmm››flfl  JJAAKK--11  EEkksspprreessyyoonnuu  



GGEERREEKKÇÇEE
Behçet hastal›¤›na (BH) ba¤l› pulmoner arter tutu-

lumunda (PAT) prognozu ve radyolojik lezyonlar› in-
celemek amac›yla yapt›¤›m›z bir çal›flmada bu has-
talarda sistolik pulmoner arter bas›nc›n›n (sPAB) yük-
sek oldu¤unu farketmifltik (1). Hatta, sPAB ölenlerde
hayatta kalanlara gore daha yüksek ölçülmüfltü. Ay-
r›ca literatürde buna de¤inen bir kaç olgu bildirisi de
bulduk. Bu çal›flmam›zda BH ba¤l› PAT olan hasta
ve kontrollerde ekokardiyografi ile pulmoner arter
hipertansiyon (PAH) s›kl›¤›na bakt›k. Ayr›ca, PAH ile
iliflkili göstergelerin varl›¤›na da bakt›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Hasta ve kontrol gruplar›n›n demografik ve klinik

özellikleri Tablo 1’de gösterilmektedir. Pulmoner
semptomlar standardize bir soru formu ile de¤erlendi-
rildi. 6 dakika yürüme testi yap›ld› ve solunum fonksi-
yon testleri ölçüldü. Sistolik ve diyastolik kalp fonksi-
yonlar›, standard, konvansiyonel Doppler ve doku
Doppler yöntemleri ile incelendi. Tahmini sPAB, tri-
küspid gradient ve sa¤ atriyum bas›nc› toplam› olarak
hesapland› ve PAH, sPAB ? 35 mmHg olarak tan›m-
land›. Ayr›ca endothelin-1 (ET-1), vasküler endotelyal
büyüme faktörü (VEGF) ve pro-brain natriuretic pepti-
de (pro-BNP) serum düzeylerine de bak›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR  
PAH s›kl›¤› sadece skleroderma ve BH- PAT grup-

lar›nda anlaml› olarak yüksek bulunmufltur (Tablo 1).
sPAB de¤erleri BH-PAT hastalar›nda 35, 35, 39, 40

ve 45 mmHg; skleroderma hastalar›nda ise 35, 35,
40, 40, 55 ve 60 mmHg olarak ölçülmüfltür. Benzer
flekilde yine bu hastalarda di¤er gruplara göre Dlco
düflük ve pro-BNP düzeyi yüksek bulunmufltur. Da-
mar tutulumu olan Behçet hastalar› ve skleroderma
hastalar›n›n önemli bir k›sm›nda efor dispnesi mev-
cuttur; ayr›ca sa¤l›kl› kontrollere göre 6 dakika yürü-
me mesafesi k›salm›flt›r. Damar tutulumu olan (PAT
olan ya da olmayan) hastalarda hafif düzeyde sol
ventrikül sistolik ve sa¤ ventrikül diyastolik fonksi-
yonlar›nda bozulma görülmüfltür. ET-1 sadece skle-
roderma hastalar›nda artm›fl ancak, VEGF düzeyleri
çal›flma gruplar› aras›nda benzer bulunmufltur. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Behçet hastal›¤›na ba¤l› PAT olan hastalarda ha-

fif düzeyde PAH geliflti¤i izlenmifltir. Ancak bunun
klinik anlam› bilinmemektedir. Bu hastalarda ayr›ca
artm›fl oranda efor dispnesi, düflük Dlco ve yüksek
pro-BNP düzeyi de bulunmufltur. Tüm bu bulgular
BH’da büyük çapl› pulmoner arterlerin tutulmas›n›n
yan›s›ra küçük/ mikro damar tutulmas›n›n da varola-
bilece¤ini düflündürmektedir. 

KKAAYYNNAAKK
1) Seyahi E, Melikoglu M, Akman C et al. Clin Exp

Rheum 2006; 24 (Supp. 42): S22. 

TTEEfifiEEKKKKÜÜRR:: Bu çal›flma Actelion firmas› tarf›ndan
desteklenmifltir. 
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1Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi, Kardiyoloji Enstitüsü, 
3Cerrahpafla T›p Fakültesi, Radyoloji Bilim Dal›, 
4Cerrahpafla T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Bilim Dal›. 

SS  99.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  PPuullmmoonneerr  AArrtteerr  HHiippeerrttaannssiiyyoonnuu
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TTaabblloo  11::  ÇÇaall››flflmmaa  ggrruuppllaarr››nn››nn  ddeemmooggrraaffiikk  vvee  kklliinniikk  öözzeelllliikklleerrii  

EErrkkeekk//  KKaadd››nn 27/3 23/3 19/2 20/2 2/21 <0.001

34 ± 8 38 ± 8 35 ± 6 36 ± 7 48 ± 10 <0.001

9 ± 6 13 ± 7 10 ± 5 - 13 ± 9 0.03

16 (53) 11 (42) 1 (5) 0 13 (57) <0.001

5 (17 %) 2 (8 %) 0 0 6 (26 %) 0.016 

489 ± 79 448 ± 107 508 ± 88 544 ±71 391 ± 96 <0.001

680 ± 383 565 ± 172 570 ± 192 457 ± 112 831±311 <0.001

72 ±15 93 ± 4 93 ± 16 93 ±17 57 ±27 <0.001

OOrrttaallaammaa  yyaaflfl
±±  SSDD,,  yy››ll

HHaassttaall››kk  ssüürreessii
±±  SSDD  ,,  yy››ll

EEffoorr  ddiissppnneessii,,  
nn  ((%%))

PPAAHH,,  nn  ((%%))

66  ddaakkiikkaa
yyüürrüümmee  tteessttii  ±±
SSDD  ,,  mmeettrree

PPrroo--BBNNPP  nngg//mmll

DDLLCCOO  ((%%))  

PPuullmmoonneerr  aarrtteerr
ttuuttuulluummuu
((PPAATT))((nn  ==  3300))

PPAATT  oollmmaakkss››zz››nn
ddaammaarr  ttuuttuulluummuu
oollaann  hhaassttaallaarr  
((nn==  2266))  

SSaaddeeccee  
ddeerrii--mmuukkoozzaa
ttuuttuulluummuu  oollaann
hhaassttaallaarr  ((nn==2211))    

SSaa¤¤ll››kkll››
kkoonnttrroolllleerr
((nn==2222))  

SSiisstteemmiikk
sskklleerroozz  ((nn==2233))

PPBBeehhççeett  hhaassttaall››¤¤››

11SSeevvggii  SSaaççll››,,  22EEmmiirree  SSeeyyaahhii,,  33YY››llmmaazz  ÖÖzzyyaazzggaann,,  44CCeemm  MMaatt,,  22HHaassaann  YYaazz››cc››..  

1Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
2Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
3Cerrahpafla T›p Fakültesi, Göz Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
4Cerrahpafla T›p Fakültesi, Dermatoloji Bilim Dal›. 

SS  1100.. BBeehhççeett  SSeennddrroommuunnddaa  BBaazz››  LLeezzyyoonnllaarr  DDii¤¤eerrlleerriinnddeenn  DDaahhaa  EErrkkeenn  KKaayybboolluuyyoorr

GGEERREEKKÇÇEE  
Behçet sendromunda (BS) hastal›k fliddetinin za-

man içersinde belirgin flekilde azald›¤› bilinmektedir
(1) ancak hastal›¤›n hangi lezyonlar›n›n daha önce
söndü¤ü bilinmemektedir. Bu çal›flmada BS’e özgü
manifestasyonlar›n ortaya ç›kma ve kaybolma za-
manlar›n› araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
fiubat 2009 ve Nisan 2010 y›llar› aras›nda roma-

toloji poliklini¤inde ard›fl›k olarak görülen BS hasta-
lar› aras›ndan hastal›k süresi 10 y›l veya daha uzun
olanlar çal›flmaya al›nd›. Bir soru formu yard›m›yla
deri-mukoza lezyonlar›n›n, artrit ve üveit ataklar›n›n
geçti¤imiz bir y›ll›k süre içinde olup olmad›¤› tek tek

soruldu. Olmam›fl ise lezyonlar›n en son ortaya ç›k-
t›klar› tarih soruldu. Hastalar taraf›ndan verilen bilgi-
ler mümkün oldu¤unca hasta dosyalar›ndan do¤ru-
land›. Göz tutulumu olan her hastan›n oftalmolojik
muayenesi yap›ld›. Ayr›ca, hastalar›n dosyalar›ndan
lezyonlar›n ilk ortaya ç›k›fl tarihleri kaydedildi. Gö-
nüllü olanlara paterji testi yap›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
115 hasta (60 erkek, 55 kad›n) çal›fl›ld›. Hastala-

r›n ortalama yafl› 48 ± 8 y›l, ortalama hastal›k süresi
20 ± 6 y›ld›. Altm›flüç hastada göz, 20 hastada vaskü-
ler ve 6 hastada nörolojik tutulum vard›. Vasküler ve
nörolojik ataklar nadir olmalar› nedeniyle de¤erlen-
dirilmedi. Göz tutulumu olan hiçbir hastada son mu-



ayenede göz ata¤› görülmedi. Paterji pozitifli¤i de
dahil olmak üzere, BS lezyonlar›ndan herhangi biri-
nin olma s›kl›¤› son muayenede bafllang›ca göre an-
laml› olarak azalm›flt› (Tablo). Bu durum kad›nlarda,
erkeklere göre çok daha belirgindi. Kaplan-Meier e¤-
risinde (Resim) de görüldü¤ü gibi, ilk sönen bulgu
göz ataklar› idi. Bunu artrit ataklar›, genital ülser ve
deri lezyonlar› takip etmekteydi. Hastal›k bafllang›-
c›ndan 30 y›l sonras›nda hala devam eden en s›k lez-
yon oral ülserdi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Biz bu çal›flmada göz ataklar›n›n en erken sönen

bulgu oldu¤unu gösterdik. Bunu artrit ve genital ül-
ser ataklar› takip etmektedir. Bu bulgular hem pato-
genez hem de hastal›¤›n takip ve tedavisi aç›s›ndan
yol gösterici olabilir. Ancak çal›flmam›za sadece has-
taneye ulaflabilen hastalar al›nd›¤› için sonuçlara ih-
tiyatla yaklafl›lmal›d›r. 
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SS››kkll››kk,,  nn  ((%%)) ‹‹llkk  mmuuaayyeennee SSoonn  mmuuaayyeennee PP

OOrraall  üüllsseerrlleerr 115 (100) 84 (73) < 0.001

GGeenniittaall  üüllsseerrlleerr 105 (115) 13 (11) < 0.001

PPaappuullooppüüssttüülleerr  lleezzyyoonnllaarr  104 (90) 61 (53) < 0.001

EErriitteemmaa  nnooddoozzuumm 72 (63) 23 (20) < 0.001

AArrttrriitt 39 (34) 8 (7) < 0.001

PPaatteerrjjii  ppoozziittiiffllii¤¤ii 85/109 (78 %) 6/39 (15 ) < 0.001

Behçet hastal›¤› lezyonlar›n›n y›llar içersinde azalmas›



GGEERREEKKÇÇEE  
Jüvenil bafllang›çl› Behçet hastalar›n›n klinik

özelliklerini ve prognozunu de¤erlendirdik. 

YYÖÖNNTTEEMM  
Poliklini¤imize 1977- 2009 aras› baflvuran 7000

Behçet hastas›n›n dosyas› incelendi ve aralar›ndan,
baflvuru s›ras›nda ≤ 16 yafl›nda olup Uluslaras› Kri-
terleri doldurmufl olanlar seçildi. Bu hastalar son
de¤erlendirme amac›yla hastaneye ça¤r›ld› ya da
telefonla hastal›klar›n›n son durumu hakk›nda bilgi
edinildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
166 (86 erkek, 80 k›z) jüvenil hasta tan›mland›.

Hastalar›n baflvuru ortalama yafl› 14.2 ± 1.9, ilk
semptom görülme yafl› 10.9  ±  3.1, kriter doldurma
yafl› ise 13.1  ±  2.6 y›ld›. Baflvuru s›ras›ndaki deri-
mukoza lezyonlar› ve artrit s›kl›¤› oral aft d›fl›nda ye-
tiflkinlere (1) göre anlaml› olarak daha azd› (oral ül-
ser: %100, genital ülser: %68, papülopüstüler lez-
yonlar: %57, eritema nodozum: %42 ve artrit: %20).
Fakat ana organ tutulum oranlar› yetiflkinlerle ayn›
oranda izlendi (göz: %48, damar: %13 ve nörolojik
tutulum: %8). Çocuk bafllang›çl› Behçet olgular›nda
yetiflkinlerden farkl› olarak en s›k görülen nörolojik
tutulum tipi dural sinus trombozu idi (%85). Hastala-
r›n %25’inde (41/ 166) ailede Behçet hastal›¤› öykü-
sü mevcuttu. Püberte bilgisi hastalar›n 94’ünde mev-
cuttu (prepübertal bafllang›ç: 39, postpübertal bafl-
lang›ç: 55). Pre-pübertal dönemde en s›k eritema no-
dozuma rastlan›rken (prepübertal: 24/ 39 vs postpü-
bertal: 16/ 55), genital ülser s›kl›kla postpübertal dö-
nemde (prepübertal: 18/ 39 vs postpübertal: 44/55)
izlenmiflti. 

Hastalar›n 13 tanesi (%8), tek vizit sonras› takip
d›fl›nda kalm›flt›. Hepsi erkek olan 6’s› (%4) ölmüfltü.
Geri kalanlarda medyan takip süresi 10 y›ld› [IQR: 4-
17]. Ölüm sebepleri pulmoner arter anevrizmas›
(n=2), Budd-Chiari sendromu (n=1), intihar (n=2) ve
pnömoni (n= 1) idi. Takip sonunda 18 hastada gör-
me kayb› gözlendi (%22.5) (bilateral: 8, ünilateral:
10). Görme keskinli¤i 44 hastada (%56) 0. 6-1. 0 ara-
s›, gerikalan 18’de (%22.5) 0.5- 0.1 aras›nda saptan-
d›. Üç hastada a¤›r nörolojik hasar izlendi. Son 1 y›l
içinde muayenesi yap›lan 77 hasta (50 erkek/27 k›z)
de¤erlendirildi¤inde, ilk vizitten medyan 9 y›l sonra
oral ülser (%90) ve papülopüstüler lezyonlar (%55)
hala s›kl›kla ç›kmaya devam ederken, eritema nodo-
zum (%29), genital ülser (%18) ve artrit (%14) s›kl›¤›
oldukça azalm›flt›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Jüvenil bafllang›çl› Behçet hastalar›, tüm Behçet

hastalar›n›n %2’sini oluflturmaktad›r. Deri-mukoza
lezyonlar› daha az s›kl›kla görülmesine ra¤men, ana
organ tutulum s›kl›¤› ve fliddeti yetiflkinlerde görül-
dü¤ü gibidir. Sadece, dural sinüs trombozu çocuk
Behçet hastalar›nda parankimal tutuluma göre daha
s›kt›r. Jüvenil bafllang›çl› Behçet hastalar›nda da, ye-
tiflkinlerde oldu¤u gibi, hastal›k belirtileri zaman
içersinde anlaml› flekilde azalmaktad›r. 

KKAAYYNNAAKK
1) Kural-Seyahi E, ve ark. The long-term mortality

and morbidity of Behçet syndrome: a 2-decade
outcome survey of 387 patients followed at a de-
dicated center. Medicine (Baltimore). 2003; 82:
60-76. 
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1Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Cerrahpafla T›p Fakültesi, Göz Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
3Cerrahpafla T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›. 

SS  1111.. JJüüvveenniill  BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  KKlliinniikk  BBuullgguullaarr  vvee  PPrrooggnnoozz



GGEERREEKKÇÇEE
Daha önce Behçet hastal›¤›n›n maliyetini retros-

pektif bir çal›flma ile de¤erlendirmifl ve Türkiye’deki
sa¤l›k sistemi için ciddi anlamda ekonomik yük olufl-
turdu¤unu göstermifltik (1). Bu sefer, poliklini¤imize
yeni kay›tl› olan hastalar›n bir y›l prospektif izlem
sonras› maliyetini araflt›rmak istedik. 

YYÖÖNNTTEEMM
Ocak- Aral›k 2007 tarihleri aras›nda poliklini¤i-

mize 326 (175 E / 151 K) Behçet hastas› yeni kay›t
yapt›rm›flt›. Bunlar›n aras›ndan, ‹stanbul’da ya da
komflu illerde oturan 208 (%64) (102 E/ 106 K) has-
ta 1 y›l boyunca takip edilmek amac›yla çal›flmaya
al›nd›. Maliyet hesab› yap›lan 208 hasta ile yap›lma-
yan 118 hastan›n klinik özellikleri birbirine benzer
bulundu. Hastalar›n hastal›klar› ile do¤rudan (ilaçlar,
hastane vizitleri, laboratuar ve görüntüleme tetkikle-
ri gibi) ve dolayl› yoldan iliflkili harcamalar› (iflgücü
kayb›, hastane gelifl gidifl ve konaklama harcamalar›)
standardize bir soru formu ile kay›t edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n ortalama yafl› 32 ± 10 y›l ve medyan

hastal›k süresi 2 y›l [IQR: 6 ay- 3 y›l] idi. Ortalama
hastane vizit say›s› 3.3 bulundu (en düflük: 2, en yük-
sek: 8). Do¤rudan ve dolayl› yollardan yap›lan har-
camalar Tablo 1’de gösterilmektedir. Göz, nörolojik

ya da vasküler tutulumu olan hastalar›n maliyeti sa-
dece deri-mukoza tutulumu olanlara göre anlaml›
derecede yüksek bulunmufltur (P <0.001). Ayr›ca, or-
talama bir Behçet hastas›n›n maliyeti de¤erlendirildi-
¤inde do¤rudan maliyetin toplam maliyetin
%84’ünü oluflturdu¤u görülmektedir. ‹laç harcama-
lar› ise do¤rudan maliyetin %90’›n› kapsamaktad›r. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
fiimdiki çal›flmam›zda buldu¤umuz ortalama top-

lam maliyet (1656 ± 3278 TL) önceki çal›flmam›zda
bulunandan (4545 ± 4978 TL) daha düflüktür. Bunun
sebepleri aras›nda yeni çal›flmam›zda daha hafif
Behçet hastalar›yla çal›flm›fl olmam›z (hastal›k süre-
sinin daha k›sa, daha fazla kad›n ve daha az oranda
damar tutulumu olan hasta olmas›) ve son 5 y›lda
Türkiye’de sa¤l›k politikalar›nda yap›lan önemli de-
¤ifliklikler olmufl olabilir. Daha önce de gösterdi¤i-
miz gibi ilaçlar toplam maliyete en büyük katk›y›
yapmaktad›rlar ayr›ca katk› paylar› son 5 y›lda
%79’dan %90’a ç›km›flt›r. Doktor muayene ve hem-
flire hasta bak›m› ücretlerinin toplam maliyet içinde-
ki paylar› ise ihmal edilebilir düzeydedir. 

KKAAYYNNAAKK  
1) Sut ve ark. A cost analysis of Behcet's syndrome

in Turkey. Rheumatology (Oxford) 2007;46: 678-
82. 
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11HHaassaann  KK››ll››çç,,  11EEmmiirree  SSeeyyaahhii,,  11HHaassaann  YYaazz››cc››,,  11SSeebbaahhaattttiinn  YYuurrddaakkuull..  

1Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›.

SS  1122.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nn››nn  BBiirr  YY››llll››kk  PPrroossppeekkttiiff  MMaalliiyyeett  AAnnaalliizzii  

OOrrttaallaammaa  yy››llll››kk  mmaalliiyyeett,,  ±±  SSDD  ((TTLL))

DDoo¤¤rruuddaann  mmaalliiyyeett  DDoollaayyll››  mmaalliiyyeett TTooppllaamm

GGöözz  ttuuttuulluummuu  ((nn  ==9922)) 2780 ± 4066 376 ± 819 3156 ± 4486

NNöörroolloojjiikk  ttuuttuulluumm  ((nn  ==77)) 2268 ± 3623 99 ± 73 2367 ± 3611

VVaasskküülleerr  ttuuttuulluumm  ((nn  ==1144)) 2115 ± 3040 165 ± 201 2280 ± 3048

SSaaddeeccee  ddeerrii--mmuukkoozzaa  vvee  eekklleemm  262 ±  221 197 ± 326 459 ± 442
ttuuttuulluummuu  ((nn  ==110088))

TTüümm  ((nn  ==  220088)) 1382 ± 2975 274 ± 598 1656 ± 3278



GGEERREEKKÇÇEE  
Behçet hastalar›’nda randomize kontrollü talido-

mid çal›flmas›na (Hamuryudan V et al. Ann Intern
Med. 1998; 128: 443-50) girmifl olan hastalar›n uzun
dönem prognozunu de¤erlendirdi¤imiz bir çal›flma-
da (Hamuryudan V et al. Rheumatology 2010; 49:
173-7), kolflisin kullanm›fl olan hastalar›n uzun dö-
nemde immünsüpresif kullanma ihtiyaçlar›n›n daha
az oldu¤unu görmüfltük. Ancak bunun kolflisinin ko-
ruyucu etkisinden mi, daha hafif hastalara kolflisin
yazma e¤iliminden mi kaynakland›¤›na bu çal›flma
ile karar vermek mümkün de¤ildi. Bu nedenle, daha
önce 2 y›l süreli çift kör randomize kontrollü kolflisin
çal›flmas›na (Yurdakul S et al. Arthritis Rheum. 2001;
44: 2686-92) girmifl olan hastalar›n uzun dönem
prognozunu de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
BS tan›s›yla tedavi edilen ve daha önce randomi-

ze kontrollü kolflisin çal›flmas›na girmifl olan 116
hasta (60 erkek, 56 kad›n), ilk çal›flmay› tamamlad›k-
lar›ndan ortalama 16. 6  ±  1. 1 SD y›l sonra yeniden
de¤erlendirildi. Ana de¤erlendirme ölçütü izlem s›-
ras›nda immünsüpresif kullanma gereksinimiydi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n 90/116 (%78)’ine ulaflabildik. Bunla-

r›n 51’i erkek, 39’u kad›n, ilk çal›flmaya randomize
edildikleri s›radaki ortalama yafllar› 27. 1  ±  5. 3 SD
ve hastal›k süreleri 8. 4  ±  8. 1 ayd›. Ulafl›labilen
hastalar›n demografik özellikleri ulafl›lamayan hasta-
lar›nki ile benzerdi. ‹zlem s›ras›nda erkeklerin 18’in-
de (%36) ve kad›nlar›n 8’inde (%20)immünsüpresif
kullanma gereksinimi do¤mufltu. ‹lk çal›flmada kolfli-
sin kolunda olan hastalarla plasebo kolunda olanlar
aras›nda immünsüpresif gereksinimi aç›s›ndan bir
fark yoktu (erkelerde kolflisin kolunda 11/25, plasebo
kolunda 7/26, kad›nlarda kolflisin kolunda 3/18 pla-
sebo kolunda 5/21). ‹mmünsüpresif kullan›m gerek-
sinimini nedenleri tabloda verilmifltir. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
BS hastalar›nda, hastal›¤›n erken döneminde kol-

flisin kullanm›fl olmak uzun dönemde immünsüpresif
kullanma gereksinimini ve dolay›s›yla major organ
tutulumunu azaltmaz. 
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SS  1133.. BBeehhççeett SSeennddrroommuu’’nnddaa KKoollflfliissiinn KKuullllaann››mm›› UUzzuunn DDöönneemmddee ‹‹mmmmüünnssüüpprreessiiff KKuullllaannmmaa
GGeerreekkssiinniimmiinnii AAzzaallttmmaazz

EErrkkeekk  ((nn==5511)) KKaadd››nn  ((nn==3399))

KKoollflfliissiinn  ((nn==2255)) PPllaasseebboo  ((nn==2266)) KKoollflfliissiinn  ((nn==1188)) PPllaasseebboo  ((nn==2211))

GGöözz  ttuuttuulluummuu 1 - 1 1

DDeerriinn  vveenn  ttrroommbboozzuu 2 2 1 -

PPuullmmoonneerr  aarrtteerr  aanneevvrriizzmmaass›› - 1 - -

NNöörroolloojjiikk  ttuuttuulluumm 2 1 - -

GGaassttrrooiinntteessttiinnaall 1 - - 1

AArrttrriitt 2 3 1 3

MMuukkookküüttaannöözz  ttuuttuulluumm 3 - - -



AAMMAAÇÇ
Wegener granülomatozu (WG), sistemik nekroti-

zan vaskülitler (SNV) içerisinde görülme s›kl›¤› gide-
rek artan bir vaskülittir. Tek bir merkeze ait WG ko-
hortunun demografik ve klinik özellikleri ile uzun
dönem takibe ait verilerinin gözden geçirilmesi
amaçland›. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  MMEETTOODD
Romatoloji Bilim Dal›nda 1991-2009 y›llar› ara-

s›nda izlenen WG kohortunda farkl› say›da olgu
gruplar›nda yap›lan klinik ve histopatolojik çal›flma-
lar yeniden gözden geçirilmifltir. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
EUVAS s›n›fland›rmas› ile 82 WG, s›n›rl› (%10),

erken sistemik (%27), jeneralize (%32), ciddi (%28)
ve dirençli (%6) alt gruplara ayr›lm›flt›r. Watts s›n›f-
land›rma algoritmas› ile 69 WG’nin %91’i yeniden
WG olarak (%83’ü ACR, %3’ü CHCC ve Sorensen
(So), %14’ü So ve ANCA serolojisi ile) s›n›fland›r›l-
m›flt›r. WG ve MPA kohortlar›nda s›ras›yla %8 ve
%22 tan› de¤iflimi gerçekleflmifltir. 82 olgunun has-
tal›k bafllang›ç yafl› 43,4 ± 13,7 (median 44) (16-
75), bafllang›ç semptomu ile tan› aras›nda geçen sü-
re 8,7 ± 14,2 ay (median 3, 5) (1-96), toplam takip
süresi 52,9 ± 48, 4 ay (median 42) (1-255) bulun-
mufltur. Konstitüsyonel bulgular %84, böbrek %74,
akci¤er %70, nazal %66, sinüs %62, eklem %56,
kulak %44, cilt %44, göz %29, orbita %12, perife-
rik sinir sistemi %10, merkezi sinir sistemi %7,
subglottik stenoz %4, ürogenital tutulum %1 s›kl›k-
ta saptanm›flt›r. Otoantikor s›kl›¤›, %90 c-ANCA,

%6 p-ANCA, %91 c-ANCA-anti-PR3, %6 p-ANCA-
anti-MPO ve %41 RF pozitifli¤i bulunmufltur. Na-
zal S. aureus tafl›y›c›l›¤› %54 olguda gözlenmifltir.
Olgular›n %10’unda RF pozitifli¤i ile seyreden,
kronik erozif olmayan poliartrit saptanm›flt›r. Yirmi-
yedi WG’nin biyopsi analizinde, son dönem böb-
rek yetersizli¤i (SDBY) geliflimini öngördüren histo-
patolojik parametre saptanmam›flt›r. Hasar indeksi
(VDI) SDBY geliflenlerde anlaml› olarak yüksek bu-
lunmufltur. Elli olgunun hasar analizinde, tedaviye
ba¤l› hasar›n s›k oldu¤u gözlenmifltir. Olgular›n
%25’inde hafif aktiviteli (BVAS 6,5 ± 2,3) nüks sap-
tanm›flt›r. ‹leri hastal›k yafl› ve erken hasar›n (VDI ?
5 %98 duyarl›l›k %56 özgüllük) ölümcüllü¤ü ön-
gördürdü¤ü gözlenmifltir. Sa¤kal›m median 37 ayda
%77 olarak hesaplanm›flt›r. Ölümlerin s›kl›k s›ras›-
na göre, akut veya kronik böbrek yetersizli¤i döne-
minde infeksiyon komplikasyonu, malignite, nazal
krut aspirasyonu ve serebrovasküler olayla gerçek-
leflti¤i görülmüfltür. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
SNV kohortunda, WG, olgular›n üçte ikisinde or-

gan kayb› tehdidine yol açan, en s›k görülen sistemik
vaskülittir. ‹deal bir s›n›fland›rma olmamakla bera-
ber, halen kullan›lmakta olan farkl› kriterlerle WG
büyük oranda s›n›fland›r›labilmektedir. WG bafllan-
g›c›nda, önemli say›da olguda RF pozitifli¤i ile sey-
reden kronik artrit görülebilmektedir. WG’de böbrek
histopatolojisinin yüksek tan›sal de¤eri olmakla be-
raber prognostik de¤eri düflüktür. WG’de erken ha-
sar, geç hasar ve sa¤kal›m›, ciddi hasar, ölümcüllü¤ü
öngördürmektedir. 
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BBEEHHÇÇEETT

SS  1144.. WWeeggeenneerr  GGrraannüülloommaattoozzlluu  8822  OOllgguunnuunn  AAnnaalliizzii::  TTüürrkkiiyyee  DDeenneeyyiimmii



GGEERREEKKÇÇEE
Genetik bir hastal›k olan AAA’ya ba¤l› geliflen

ikincil amiloidozda bölgesel/çevresel faktörlerin
önemi üzerinde durulmakta, ancak bu konuda ye-
terli veri bulunmamaktad›r. AAA’n›n Sivas’›n Zara
ilçesinde oldukça s›k görüldü¤ünü gözlemlemifltik.
Bu gözlemlere dayanarak flöyle bir hipotez olufltur-
duk: köken ve çevre aç›s›ndan homojen bir grup ta-
n›mlarsak, daha sonra da bu bölgeden baflka çevre-
lere göç edenlere ulaflarak epidemiyolojik faktörle-
rin rolünü tart›flabiliriz. Bu aflamada Zara’daki AAA
ve böbrek yetmezli¤i s›kl›¤›n› ve serbest populas-
yondaki MEFV gen mutasyon tafl›y›c›l›k oranlar›n›
belirlemeye çal›flt›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
18-60 yafl aras› nüfusu 15906 kifli olan Zara’da,

%0, 6’l›k bir prevalans› %0,35 hata pay› ve %95 gü-
ven aral›¤› ile göstermek için taranmas› gereken kifli
say›s› 1673 olarak hesapland› ve gidilecek haneler
belirlendi. Her hanede tek kifliye (indeks) kendisi ve
ayn› hanede oturan 10 yafl üzeri aile bireyleri ile il-
gili iki ayr› anket uyguland›. AAA aç›s›ndan flüpheli
olan kifliler yeniden ziyaret edilerek 6 romatolog ta-
raf›ndan de¤erlendirildi. Anket formu dolduran her 4
indeks kifliden birinden, MEFV mutasyonlar› çal›fl›l-
mak üzere kan al›nd›. MEFV mutasyonlar›, ekson 10
ve ekson 2’nin PCR analizi ve dizilemesi ile çal›fl›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Zara ilçe merkezinde 1309, köylerde 418 hane-

ye gidildi. 39 hane çeflitli nedenlerden tarama d›fl›

b›rak›ld›. Toplamda 1727 indeks kifli (176 erkek
1551 kad›n, yafl: 40,2 ± 11,4) tarand› ve 4591 aile
bireyi (2939 erkek, 1652 kad›n, yafl: 33,5 ± 19, 6)
hakk›nda bilgi edinildi. Anket sonuçlar›na göre
384/6318 (165 indeks, 219 aile bireyi) kifli AAA
aç›s›ndan flüpheli bulundu. 348/384 (%90) kifliye
tekrar ulafl›ld›. Önceden AAA tan›s› olan hastalar
da yeniden de¤erlendirildi. Toplam 56/6318
(%0.88) kifliye kesin AAA, 27/6318 (%0.42) kifliye
kuvvetli olas› AAA tan›s› konuldu. Bu 2 gruba kol-
flisin baflland›. 25/6318 (%0.39) kiflide ise AAA’dan
flüphelenildi ve ek tetkik istendi. Genel Zara popü-
lasyonunda MEFV mutasyonu tafl›ma s›kl›¤›n› belir-
lemek için kan al›nan 323 kifli aras›ndan flu ana ka-
dar çal›fl›lan 230’unun 101’inde (%43,9) ekson 2
veya 10’da mutasyon bulundu. Bunlar›n 12 tanesi
M694V idi (%12). Taranan indeks kiflilerin biri ve
aile bireylerinin 11’i (12/6318, %0.19) diyalize gi-
riyordu. Bu oran Türkiye’deki ortalama diyaliz ora-
n›ndan (39. 267/70. 586. 256, %0,06) anlaml› ola-
rak daha fazlayd› (p < 0.001). Diyalize giren 12 ki-
flininin 3’ünde kesin AAA tan›s›, birinde kuvvetli
AAA olas›l›¤› vard›

TTAARRTTIIfifiMMAA
Zara’da AAA s›kl›¤› en az %0, 88’dir. Kuvvetli

olas› olgularla birlikte bu oran %1, 31’e ç›kmaktad›r.
Diyalize girme s›kl›¤› Türkiye geneline göre artm›flt›r.
Diyalize girenlerin en az %25’i AAA hastas›d›r. 
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SS  1155.. SSiivvaass’’››nn ZZaarraa ‹‹llççeessiinnddee AAAAAA  PPrreevvaallaannss›› EEnn AAzz %%00,,8888,,  MMEEFFVV  GGeenn MMuuttaassyyoonnuu
TTaaflfl››yy››cc››ll››¤¤››  OOrraann›› %%4444’’ddüürr



GGEERREEKKÇÇEE
Ailevi Akdeniz Atefli (Familial Medierranean fe-

ver; FMF) tekrarlayan ateflli serozit ataklar› ile karak-
terize, otozomal resesif kal›t›lan bir hastal›kt›r. Kolfli-
sinin tedavide kullan›lmaya bafllanmas›ndan önceki
dönemde yap›lan çal›flmalarda, hastalar›n ço¤unun
amiloidoza sekonder böbrek yetmezli¤i nedeniyle
40 yafl›ndan önce öldü¤ü görülmüfltür. Ancak, sürek-
li kolflisin tedavisinin amiloidoz geliflimini önledi¤i
gösterilmifltir. Bu çal›flman›n amac›, eriflkin FMF has-
talar›nda kolflisinin tedavide kullan›m›ndan sonraki
dönemde ölüm nedenleri ve sa¤kal›m h›z›n› ile mev-
cut ise belirleyicilerini ortaya koymakt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya, bir üniversite hastanesi tüm ilgili klinik-

lerinde (‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Romatoloji ve
Nefroloji Bilim Dallar›) FMF tan›s› ile izlenen hastala-
r›n tamam›n›n dahil edilmesi planland›. Temmuz
1993’den beri kay›tl› olan 650 hastadan 587’si ile gö-
rüflüldü ve formal de¤erlendirme için poliklini¤e davet
edildi. Hastaneye gelemeyenler ile ayr›nt›l› telefon gö-
rüflmesi yap›ld›. Yap›land›r›lm›fl anket formu kullan›la-
rak, sosyoekonomik demografik veriler, mevcut ve kü-
mülatif klinik özellikler ve fliddet skorlar› elde edildi.
Türk populasyonunun mortalite istatistikleri kullan›la-
rak, takip süresi içerisinde yafla ve cinsiyete göre stan-
dardize mortalite oran› (SMR) hesapland›. Mortaliteyi
belirleyen faktörler, Kaplan-Meier metodu ve Cox pro-
portional hazard modeliyle de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
380 hasta (194 kad›n; ortalama yafl 37,7 ± 12,2) ile

poliklinikte ve 207 hastayla (108 kad›n; ortalama yafl
39,7 ± 13,5) telefonla görüflüldü. 63 hastaya (tüm has-
talar›n %9,7’si, 31 kad›n; ortalama yafl 40,2 ±10,7) ça-
l›flma süresince ulafl›lamad›, fakat bunlar›n hiçbirisi
Türkiye ölüm kay›tlar› veritaban›nda bulunamad›. Ula-

fl›lamayan hastalar›n bafllang›ç demografik ve bafll›ca
klinik karakteristikleri grubun kalan›yla benzerdi. 385
hastan›n MEFV gen analizi vard› ve en s›k mutasyon
338 allel; %43, 9 ile M694V idi. Hastalar›n ço¤u
(%94,4) ‘ü kolflisin almaktayd›. 37 (%6,3) hastada bi-
yopsi ile gösterilmifl amiloidoz, 44 (%7,5) hastada böb-
rek hastal›¤› saptand›. Medyan 6 y›ll›k (IQR 2-10 y›l) ta-
kip süresinde 14 (9 kad›n) hastan›n ölmüfl oldu¤u ve
bunlardan 7’sinin amiloidoz ve komplikasyonlar› ne-
deniyle öldü¤ü saptand›. Tek de¤iflkenli analizlerde,
amiloidoz, böbrek hastal›¤›, ileri yafl, ücretli çal›flma,
koroner arter hastal›¤›, hipertansiyon ve medeni halin
artm›fl mortaliteyle iliflkili oldu¤u bulundu, ancak cox
regresyon analizinde, yaln›zca böbrek hastal›¤›n›n
mortalitenin tek anlaml› belirleyicisi oldu¤u gösterildi
(hazard ratio= 8, 356, 95%CI 1,432 - 48,757; p= 0,
018). Bizim hasta grubumuzda toplam sa¤kal›m h›z›,
genel Türk populasyonunundan anlaml› bir flekilde
farkl› de¤ildi (SMR 1,48 (95%CI 0,81-2, 49; p=0,1). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu bulgular; her ne kadar kolflisinden sonraki

dönemde, FMF hastalar›nda sa¤kal›m genel popü-
lasyonla k›yaslanabilir olsa da, böbrek hastal›¤›n›n
hala mortalitenin belirleyicisi oldu¤unu düflündür-
mektedir. 

ÇÇAALLIIfifiMMAA  HHAASSTTAALLAARRIINNIINN  AAKKIIfifi  fifiEEMMAASSII
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SS  1166.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaallaarr››nnddaa YYaaflflaamm BBeekklleennttiissii vvee BBeelliirrlleeyyiicciilleerrii



GG‹‹RR‹‹fifi
MEFV genlerindeki “missense” mutasyonlar, Ai-

levi Akdeniz atefli (AAA), patogenezinde önemli rol
oynamaktad›r. ‹nflamasyon kaskad›ndaki bozukluk-
lar k›smen anlafl›lm›fl olsa da bu bozukluklar›n atak-
lara dönüflmesini tetikleyen faktörler fazla çal›fl›lma-
m›flt›r. So¤uk, yorgunluk, açl›k, fiziksel ve psikolojik
stres ve mensturasyon gibi d›fl faktörlerin ataklar› te-
tikleyebilece¤i ileri sürülmüfltür. Bu çal›flmada AAA
ataklar›n› tetikleyen olas› faktörler ve bunlar›n MEFV
mutasyonlar› ile muhtemel iliflkileri araflt›r›lm›flt›r. 

MMAATTEERRYYAALL  vvee  MMEETTOODD
Çal›flmaya 4 farkl› romatoloji klini¤inde görülen

ve Tel-Hashomer kriterlerini karfl›layan toplam 275
AAA hastas› (erkek/kad›n: 177/98) al›nd›, klinik bul-
gular ve genetik analiz sonuçlar› (M694V, M680I,
V726A, E148Q, M694I) kaydedildi. Hastalar, semp-
tomlar›n›n tetiklenmesi ile iliflkisi aç›s›ndan so¤uk
maruziyeti, psikolojik stres, yorgunluk, uzun süre
ayakta durma, yolculuk, açl›k, afl›r› g›da al›m›, trav-
ma, enfeksiyon yönünden sorguland›. Her hasta için
AAA hastal›k fliddet skoru hesapland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n ortalama yafl ve ortalama tan› yafl› s›-

ras›yla 28,6 ±  9,4 ve 20,1 ± 11,2 idi. Atefl, peritonit,
plörit veya perikardit, bacak yak›nmalar› ve erizipel
benzeri lezyon s›kl›klar› s›ras›yla %95,9; %96,7;
%55,0; %78,9 ve %25,6 idi. Ortalama AAA hastal›k
fliddet skoru 5,9 ± 2,39 idi. 

Genetik analiz 174 hastada (78’inde homozigot,
55’inde birleflik heterozigot ve 40’›nda tek mutasyon)
mevcuttu. M694V en s›k rastlanan allel idi (%60,4). Se-
rozit ataklar›n› en s›k tetikleyenler so¤u¤a maruziyet
(%59,3), psikolojik stres (%49, 8), yorgunluk (%40,0),
mensturasyon (%33,7; kad›nlarda) ve açl›k veya afl›r›
g›da al›m› (%18, 2) idi. Uzun süre ayakta durma
(%78,8), yolculuk (%64,1) ve yorgunluk (%47,8) ise
bacak yak›nmalar› için tetikleyici faktörlerdi. Ataklar›
önlemek için uygulanan en s›k yaklafl›m profilaktik
NSA‹‹ al›m› idi (%16). MEFV mutasyonuna göre yap›-
lan alt grup analizinde so¤uk maruziyeti, yorgunluk,
açl›k ve uzun süreli ayakta durma homozigot mutas-
yon olan hastalarda daha s›k serözit tetikleyici neden-
ler aras›nda olmas›na ra¤men istatistiksel anlaml›l›k sa-
dece yorgunluk için bulundu (p=0,011). Bacak yak›n-
malar› aç›s›ndan gruplar aras›nda farkl›l›k yoktu. Mu-
tasyon tipi ile tetikleyiciler aras›ndaki iliflki incelendi-
¤inde E148Q varl›¤› ile afl›r› yiyecek al›m›, M694V var-
l›¤› ile açl›k ve V726A varl›¤› ile yolculuk aras›nda ilifl-
ki bulundu (p s›ras›yla <0.001, 0.032 ve 0.01). Hasta-
l›k fliddet skoru ile tetikleyiciler aras›nda iliflki bulun-
mad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
So¤u¤a maruziyet, psikolojik stres, yorgunluk ve

mensturasyon, serözit ataklar› için en yayg›n atak te-
tikleyicilerdir. Di¤er taraftan uzun süreli ayakta dur-
ma, yolculuk ve yorgunluk bacak yak›nmalar›n› te-
tiklemektedir. Tetikleyici nedenler belli gen mutas-
yonlar›na göre de¤iflkenlik gösterebilmektedir, ancak
gen mutasyonu alt gruplar›nda say›lar›n az oldu¤u
göz önünde bulundurulmal›d›r. 
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11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  11VVeellii  YYaazziissiizz,,  11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  22KKeemmaall  ÜÜrreetteenn,,  33AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  44AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  33MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  
11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11SSaalliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DD››nnçç..  

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2D›flkap› E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, Romatoloji Bölümü, 
3Gazi Üniversitesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
4Hacettepe Üniversitesi, Romatoloji Bilim Dal›. 

SS  1177.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii AAttaakkllaarr››nn›› TTeettiikklleeyyiiccii FFaakkttöörrlleerr
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HHoommoozziiggoott  mmuuttaassyyoonn  ((nn==7788)) BBiirrlleeflfliikk  HHeetteerroozziiggoott  mmuuttaassyyoonn  ((nn==5555)) TTeekk  mmuuttaassyyoonn((nn==4400))

SSoo¤¤uu¤¤aa  mmaarruuzziiyyeett,, %% 66.7 58.1 52.5 

PPssiikkoolloojjiikk  ssttrreess,, %% 50.0 54.5 47.5 

YYoorrgguunnlluukk**,, %%  55.1 32.7 37.5 

MMeennssttuurraassyyoonn****,, %% 37.5 38.0 14.2 

AAflfl››rr››  gg››ddaa  aall››mm››,, %%  10.3 16.3 10.0 

AAççll››kk,, %% 8.9 3.6 2.5

UUzzuunn  ssüürree  aayyaakkttaa  dduurrmmaa,, %% 19.2 12.7 12.5

UUyykkuussuuzzlluukk,, %% 23.1 14.5 15.0

YYoollccuulluukk,, %% 15.4 5.5 7.5

EEnnffeekkssiiyyoonn,, %% 1.3 5.5 5.0

TTrraavvmmaa,, %% 1.3 1.8 2.5

**::  pp==00..001111,,  ****::  kkaadd››nnllaarr

11HHuurrii  ÖÖzzddoo¤¤aann,,  11GGüülleenn  HHaatteemmii,,  44ÖÖzzggüürr  KKaassaappççooppuurr,,  33DDuurraann  ÜÜsstteekk,,  22AAhhmmeett  GGüüll..  

1‹stanbul Universitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji, 
2‹stanbul Universitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Romatoloji, 
3‹stanbul Universitesi, Detam , 
4‹stanbul Universitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Pediatri. 

SS  1188.. LLeennffööddeemmllee  ‹‹lliiflflkkiillii  YYeennii  BBiirr  OOttooiinnffllaammaattuuaarr  SSeennddrroomm  ((AAIISSLLEE))

GGEERREEKKÇÇEE
Daha önce tan›mlanmam›fl, otoinflamatuar sen-

drom özellikleri gösteren, tekrarlayan ataklar halin-
de atefli, hiperestezi ile seyreden eritematöz ve ür-
tiker benzeri döküntüsü, seröziti, yüz ve ekstremite-
lerde ödemi olan ve ödemi giderek kal›c› hale ge-
len, ikinci dereceden kuzen olan 2 hastay› bildir-
mek istiyoruz. 

OOLLGGUULLAARR
Hastalar›n ikisi de erkek, biri 24 di¤eri 13 yafl›n-

dayd›. Kardefl torunlar› olan bu 2 hastas›n›n ailesin-
de çok say›da akraba evlili¤i ve ateflli ataklar› olup
daha sonra ölen çocuk öyküsü vard›. Her iki hasta-
n›n da ataklar› hayatlar›n›n ilk y›l› içinde bafllam›flt›.
Ataklar s›ras›nda atefl, yayg›n maküler veya ürtiker-
yal döküntü, hiperalji, periorbital ödem, kol, bacak-
lar ve skrotumda lenfödem benzeri, basmakla içeri
çökmeyen ödem olmaktayd›. Ataklar bafllang›çta y›l-
da 1-2 kez tekrarl›yor ve 3 ila 10 gün sürüyordu. ‹z-
lemde ise her iki hastada da ataklar daha s›k hale
geldi. Hastalar›n her ikisinde de tekrarlayan plevral
effüzyon ataklar› olurken, birinde perikardial effüz-

yon ataklar› da oluyordu. Ataklar s›ras›nda akut faz
de¤erlerinde yükselme oluyordu. Otoantikorlar› yok-
tu ve kompleman düzeyleri normaldi. ‹ki hastada da
y›llar içinde alt ekstremite ödemi kal›c› hale geldi.
Özellikle 24 yafl›ndaki hastan›n flu anda skrotumun-
da ve bacaklar›nda günlük yaflam aktivitelerini en-
gelleyecek ciddi ödemi var. Büyük hastay› 22 y›ld›r
ve küçü¤ünü 7 y›ld›r izliyoruz. Her ikisi de kolflisin’e
yan›ts›z. 24 yafl›ndaki hastaya 7 kez infliksimab in-
füzyonu uyguland› ve 13 yafl›ndaki hasta etanercept
kulland›. ‹ki hasta da bu tedavilerden fayda görmedi.
Ancak 13 yafl›nda olan hastada, ataklar s›ras›nda sa-
dece birkaç kez verilebilen anakinra ile atak süresi
ve fliddeti azald›. Bu iki hastan›n ve aile bireylerinin
incelenmesi sonucunda flüpheli bir genomik bölge
tan›mland› ve sorumlu geni bulmak için çal›flmalar›-
m›z devam ediyor. 

SSOONNUUÇÇ
Tekrarlayan sistemik inflamasyonla seyreden ve

otozomal resesif kal›t›m gösteren bu sendrom otoinf-
lamatuar hastal›k tan›m›na uyuyor. Ancak devam
eden lenfödem bu yeni sendroma özgü bir özellik gi-
bi görünüyor. 
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GGEERREEKKÇÇEE
Jüvenil idyopatik artrit (J‹A) çocukluk ça¤›n›n en

s›k görülen süregen romatizmal hastal›¤›d›r. Uzun
süreli hastal›¤›n tedavisinde biyolojik ilaçlar›n kulla-
n›lmaya bafllanmas› ile birlikte oldukça etkin sonuç-
lar al›nm›flt›r. Fakat özellikle anti-TNF-α ilaçlar›n
kullan›m› ile birlikte romatizmal hastal›¤› olan erifl-
kin ve çocuk hastalarda tüberküloz enfeksiyonunun
s›kl›¤›n›n artabilece¤i bildirilmektedir. Bu çal›flma ile
tüberküloz aç›s›ndan orta risk grubuna giren Türki-
ye’de J‹A ve di¤er kronik romatizmal hastal›k tan›s›
ile anti-TNF-α tedavisi verilen çocuk hastalarda, la-
tent tüberküloz enfeksiyonu ve tüberküloz reaktivas-
yonu s›kl›¤›n›n belirlenmesi ve bu hastalar için kul-
lan›lacak izlem koflullar›n›n de¤erlendirilmesi amaç-
lanm›flt›r. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Cerrahpafla T›p Fakültesi, Çocuk Romatoloji Po-

liklini¤i’nde J‹A, kronik idiopatik üveit ve ailevi Ak-
deniz atefli (AAA) tan›lar›yla izlenen, en az 6 ay süre
ile anti-TNF-α ilaç tedavisi uygulanan 144 hasta tü-
berküloz geliflimi aç›s›ndan geriye dönük olarak de-
¤erlendirildi. 

Anti TNF-α tedavisi öncesinde ve izlemde 3 ay
aral›klarla, hastalar tüberküloz aç›s›ndan anamnez,
fizik muayene, tüberkülin cilt testi (TCT), akci¤er
grafisi ve gerek görülenlerde balgam/açl›k mide s›-
v›s› incelemesi ve toraks tomografisi ile de¤erlendi-
rildi. TCT 10 mm’nin üzerinde olmas› pozitif olarak
kabul edildi. 

Sonuçlar: Çal›flmaya 132 J‹A, 4 kronik idyopatik
üveit ve 8 AAA'ya ikincil süregen eklem bulgusu
olan çocuk al›nd›. Hastalar›n yafl ortalamas› 12.25
y›l, ortalama hastal›k süresi 5. 86 y›l, ortalama anti
TNF-α tedavi süresi 2.41 (0.6-7 y›l) idi. Kullan›lan
anti-TNF-α ilaçlar ise etanersept (n: 133), infliksimab
(n: 30), adalimumab (n: 6) idi. Baz› hastalarda anti-
TNF-· ilaçlar aras›nda tedavi yan›ts›zl›¤› nedeni geçifl
söz konusu idi. 

BCG afl› skar› 20 hastada bulunmazken, 96 hasta-
da 1 adet, 39 hastada ise 2 adet ve bir hastada 3 adet
BCG afl› skar› vard›. Hastalar›n hiçbirinde tüberküloz-
lu birey ile temas öyküsü yoktu. Tedavi öncesi yap›-
lan de¤erlendirmede, latent tüberküloz enfeksiyonu
tan›s›yla 21 (%14.5) hastaya INH profilaksisi, pulmo-
ner tüberküloz tan›s›yla 2 (%1.3) hastaya antitüberkü-
loz tedavi baflland›. ‹zlem s›ras›nda TCT pozitifli¤i
olan 7 (%4.8) hastaya INH proflaksisi baflland›. Oli-
goartiküler J‹A’ya ikincil üveit tan›s›yla befl y›ldan be-
ri izlenip iki y›l boyunca infliksimab kullanan, TCT
pozitifli¤i nedeniyle INH proflaksisi verilen bir hasta-
ya (%0.69), izlemde TCT ve Quantiferon testi pozitif
bulunarak üçlü anti tüberküloz tedavi baflland›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Çal›flmam›za göre kronik enflamatuvar hastal›¤›

olan çocuklarda anti-TNF-α ilaç kullan›m› tüberkü-
loz geliflimi aç›s›ndan güvenlidir. Anti-TNF-α ilaç
kullanan çocuklar›n enfeksiyon birimince 3 ayl›k
aralar ile de¤erlendirilmesi oluflabilecek komplikas-
yonlar›n önlenmesi aç›s›ndan önemlidir. 

11ÖÖmmeerr  KK››ll››çç,,  11ÖÖzzggüürr  KKaassaappççooppuurr,,  11YY››lldd››zz  CCaammcc››oo¤¤lluu,,  11HHaalluukk  ÇÇookkuu¤¤rraaflfl,,  11NNiill  AArr››ssooyy,,  11NNeeccllaa  AAkkççaakkaayyaa..  

1Istanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› Ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Romatoloji Ve 
Enfeksiyon Bilim Dal› . 

‹‹LLAAÇÇ

SS  1199.. AAnnttii--TTNNFF  ‹‹llaaçç KKuullllaann››mm›› KKrroonniikk RRoommaattiizzmmaall HHaassttaall››¤¤›› OOllaann ÇÇooccuukkllaarrddaa TTüübbeerrkküülloozz
AAçç››ss››nnddaann GGüüvveennllii mmiiddiirr??
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AAMMAAÇÇ
Bacaklar aras› boy fark›n›n diz osteoartriti gelifl-

mesi ve progresyonunda bir etyolojik faktör olabile-
ce¤i ileri sürülmüfltür. Bu çal›flmada, semptomatik
medial diz osteoartriti olan bireylerde bacaklar aras›
boy fark›n›n alt ekstremite eklemlerindeki eklem ara-
l›¤› de¤iflimine etkisi araflt›r›lm›flt›r. 

MMEETTOODDLLAARR
Mevcut çal›flma, semptomatik medial diz oste-

oartriti olan (Kellgren-Lawrence grade 2-3, 100 mm
VAS üzerinden ambulatuar a¤r› skoru >30 mm) has-
talarda nötral veya wedge tabanl›klar›n uzun dönem
etkinli¤ini araflt›ran bir çal›flman›n denekleri üzerin-
de yap›ld› (Goker B, Demirag MD, Block JA. Arthri-
tis Rheum 58 (suppl): 198, 2008). Çal›flmaya toplam
105 hasta al›nd›. Hastalar›n bafllang›çta tüm bacak
uzunluk grafileri çekildi. Hastalar 36 ay boyunca iz-
lendi. Bafllang›çta ve 36. ayda çekilen semi-fleksi-
yonda PA diz (floroskopi eflli¤inde Schuss), AP pelvis
ve ayak bile¤i grafilerinden yararlan›ld›. Eklem aral›-
¤›, kemikler aras› en dar mesafeden milimetre olarak
ölçüldü. Bacak boyu, bacak uzunluk grafilerinden
femur bafl› merkezi ile tibia alt uç orta noktas› aras›n-
daki mesafe olarak ölçüldü. Ölçümlerde Image J
program› (US NIH, Bethesda, MD, http: //rsbweb.
nih. gov/ij) kullan›ld›. Bacaklar aras› boy fark› ile kal-
ça, diz ve ayak bile¤i eklem aral›¤›n›n de¤iflimi ara-
s›ndaki korelasyonlarda Pearson analizi kullan›ld›.

Hastalar bacak boylar› aras›ndaki farka göre bacak
boy fark› <1 cm ve ?1 cm olarak 2 gruba ayr›ld›. Ba-
cak boyu gruplar› ile 36 ayl›k eklem aral›¤› de¤iflimi
aras›ndaki karfl›laflt›rmalarda Wilcoxon testi kullan›l-
d›. 0. 05 den küçük p de¤erleri istatistiksel olarak an-
laml› kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR

105 hastadan yap›lan ölçümlerde bacak boyu orta-
lama 84.8 ± 6.4 mm olarak ölçüldü. Bacaklar aras› boy
fark› 6 hastada ?2 cm ve 27 hastada ?1 cm bulundu.
Toplamda 43 hasta 36 ayl›k çal›flmay› tamamlad›. Ba-
caklar aras› boy fark› ile 36 ayl›k izlemde kalça, diz
medial ve lateral eklem aral›¤› ve ayak bile¤i medial ve
lateral eklem aral›¤› mesafelerinin de¤iflimi aras›nda
korelasyon saptanmad› (her biri için p >0. 1). Bacaklar
aras› boy fark› 1 cm den az olanlar ile ?1 cm olanlar›n
36 ayl›k izleminde kalça, medial ve lateral diz eklem
aral›¤› ve medial ve lateral ayak bile¤i eklem aral›¤› de-
¤iflimi (36. ay ölçümü – bazal de¤er) aras›nda istatistik-
sel anlaml› fark saptanmad› (p >0. 1) (Tablo). 

KKAARRAARRLLAARR

Çal›flmam›zda, bacaklar aras› boy fark› ile eklem
aral›¤› daralma h›z› aras›nda iliflki bulunmad›. Bu
durum, bacaklar aras› boy fark›n›n 1 cm veya üzerin-
de olmas›n›n diz osteoartriti hastalar›nda, hastal›¤›n
seyrinde önemli etken olmayabilece¤ini düflündür-
mektedir. 

11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr,,  11JJooeell  AA..  BBlloocckk..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›, Ankara, 
2Rush Üniversitesi Romatoloji Anabilim Dal›, fiikago Amerika Birleflik Devletleri.

OOSSTTEEOOAARRTTRR‹‹TT

SS  2200.. BBaaccaakkllaarr AArraass›› BBooyy FFaarrkk››nn››nn DDiizz,,  KKaallççaa vvee AAyyaakk BBiillee¤¤ii EEkklleemm AArraall››¤¤›› DDaarraallmmaa HH››zz››nnaa
EEttkkiissii

EEkklleemm  aarraall››¤¤››nnddaa  ddee¤¤iiflfliimm,,  FFaarrkk  <<11  ccmm  FFaarrkk  ≥≥11ccmm    
mmmm,,  mmeeddiiaann    ((rraannggee)) UUzzuunn  ttaarraaff KK››ssaa  ttaarraaff

Kalça  -0.34 (2.6) -0.26 (1.5) -0.47 (1.3)

Diz, medial  -0.07 (4.5) 0.16 (3.1) 0.29 (2.8)

Diz, lateral  -0.05 (4.2) 0.15 (4.5) 0.44 (1.8)

Ayak bile¤i, medial  -0.05 (1.4) 0.04 (0.6) 0 (0.7)

Ayak bile¤i, lateral  -0.04 (1.5) -0.05 (0.2) 0.11 (0.7)
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AAMMAAÇÇ
Ulusal Romatoloji Kongrelerinde sunulan bildiri-

lerin uluslararas› dergilerde yay›nlanma, at›f alma
s›kl›¤›n›n ve sözel-poster sunumlar›na göre da¤›l›m-
lar›n›n araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM

2005-2009 aras›nda ulusal Romatoloji bildiri ki-
tapç›klar›nda bas›lan 799 bildiri de¤erlendirilmifltir.
Bildirinin yay›n durumu www. pubmed. com adre-
sinden araflt›r›lm›flt›r. Yay›nlanan derginin ad›, ay›,
y›l›, impakt faktörü, derecesi (A, B, C s›n›f›), indeks-
lere girmesi ve al›nan at›flar (ISI Web of Knowledge)
gözden geçirilmifltir. Çal›flman›n yay›nland›¤› aydan
Temmuz 2010’a kadar geçen süreye göre y›ll›k at›f
say›s› hesaplanm›flt›r. Bildiri ve makale yay›n› aras›n-
daki ortalama süre bulunmufltur. Makalelerin içerdi-
¤i as›l hastal›k, kontrol grubu, çal›flman›n tipi kayde-
dilmifltir. Bildiriler poster, sözlü sunum ve ödül al-
mas›na göre de¤erlendirilmifltir. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Bu çal›flmada 507 poster, 205 vaka raporu, 87

sözlü sunum, 36 ödül alm›fl bildiri incelenmifltir
(Tablo 1). Vaka raporlar› d›fl›ndaki 594 bildirinin
143’ü (%24.1) [109/143 (%76.2) romatoloji, 34/143
(%23. 8) di¤er dergilerinde] yay›nlanm›flt›. Vaka ra-
porlar›n›n 30’u (%14.6) hakemli dergilerde yay›nlan-
m›flt›. Bildiri gönderimi ve bas›m aras›ndaki süre or-
talama 15.9 ± 9.9 ay, makalelerin bas›lmas›ndan
Temmuz 2010’a kadar geçen süre ortalama 25.0 ±
13.4 ayd›. RA (%32), BH (%23) ve FMF (%10) en s›k
sözlü sunum olan hastal›klard›. BH olanlar›n sözlü

sunum olas›l›¤› daha yüksekti [20/82 (%24. 4) vs
67/512 (%13. 1), p=0. 007]. Poster, sözlü ve ödüllü
bildirilerin makale olma s›kl›¤› s›ras›yla 115/507
(%22.7), 28/87 (%32.2) ve 13/37 (%35. 1) (p>0. 05)
olarak saptand›. 21 makale A s›n›f› dergilerde yay›n-
lanm›flt› bunlar; 9 Rheumatology, 6 ARD, 2 AR, 1’er
Arthritis Care Res, Medicine, Osteoarthritis Cartilage
ve PLoS Comput Biol. Dergiler s›kl›k s›ras›na göre;
Rheumatology Int 24, Clin Rheum 24, Clin Exp Rhe-
um 19 ve J. Rheum 13 olarak saptand›. Ödül alanla-
r›n ortanca hasta say›s› daha fazla, dergilerin impakt
faktörü daha yüksekti, at›f say›lar› benzerdi (tablo 1).
Yay›nlanm›fl makaleler içerisinde ödül alan çal›flma-
lar almayanlara göre daha s›kl›kla A s›n›f› dergilerde
yay›nlanm›flt› [6/13 (%46) vs 15/124 (%12), p=0.
001]. ‹ndekslere giren 137 makalenin 59’u (%43)
[26/59 (%44) son 1 y›l içinde bas›lm›flt›] hiç at›f al-
mam›flt›. At›f say›s› y›ll›k ≥ 2 olan makale say›s› 33
(%24.1), ≥3 olan 16’yd› (%11.7). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ulusal kongre bildirilerinin sadece dörtte birinin

yay›nlanmas›n›n nedenleri ileri çal›flmalarda araflt›r-
mal›d›r. Bas›l› makalelerin yaln›zca %15’nin A s›n›f›
dergilerde olmas› ve makalelerin at›f say›lar›ndaki
anlaml› düflüklük üzerinde durulmas› gereken as›l
sorundur. Sözlü sunumlar ile poster sunumlar›n ulus-
lar aras› dergilerde benzer oranlarda yay›nlanmas›
bildirilerin sunum olarak seçilme kriterlerini gözden
geçirilmesini düflündürmektedir. Yap›lacak çal›flma-
lardan sonra bu tür incelemelerin periyodik olarak
yap›lmas› yararl› olabilir. 

11UUmmuutt  KKaallyyoonnccuu,,  11MMuuhhaammmmeett  ÇÇ››nnaarr,,  11MMeehhmmeett  DDeerryyaa  DDeemmiirraa¤¤,,  11SSeeddaatt  YY››llmmaazz,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  22SSeeddaatt  KKiirraazz,,  11SSaalliihh  PPaayy,,  
22IIhhssaann  EErrtteennllii,,  11AAyyhhaann  DDiinnçç  ..  

1Gata Romatoloji B. d, 
2Hacettepe Üniversitesi Romatoloji Ünitesi.

DDEE⁄⁄‹‹fifi‹‹KK

SS  2211.. UUlluussaall  RRoommaattoolloojjii  BBiillddiirriilleerrii  22000055--22000099::  DDuurruumm  DDee¤¤eerrlleennddiirrmmeessii
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ÇÇaall››flflmmaa  TTiippii
GGöözzlleemmsseell 380 (64) 332 (64) 48 (55) 17 (46)     100 (70) 280 (62)
RReettrroossppeekkttiiff 128 (22)     106 (21)   22 (24) 8 (22) 17 (12) 111 (24)
PPrroossppeekkttiiff 15 (3)     11 (2) 4 (5) 3 (8) 6 (4) 9 (2)
DDeenneeyysseell 54 (9) 47 (9) 7 (8) 5 (14) 15 (10) 39 (9)
PPrreevvaallaannss 11 (2) 7 (1) 4 (5) 3 (8) 2 (1) 9 (2)
DDeerrlleemmee 3 (0.5) 2 (0.4) 1 (1) 0 (0) 2 (1) 1 (0.2)
ÖÖnneerrii 3 (0.5) 2 (0.4) 1 (1) 0 (0) 1 (0.7) 2 (0.4)

HHaassttaa  ssaayy››ss›› 51 49 1061 1192 54 51
(3-25177) (3-25177) (5-1380) (6-13713) (5-1306) (3-25177)

KKoonnttrrooll  GGrruubbuu
YYookk 308 (52) 264 (52) 44 (52) 16 (43) 58 (41) 250 (58)
SSaa¤¤ll››kkll›› 144 (24) 123 (25) 21 (24) 8 (22) 38 (27) 97 (22)
HHaassttaall››kkll›› 133 (22) 111 (23) 20 (24) 12 (32) 47 (33) 93 (20)

HHaassttaall››kkllaarr                
RRAA 136 (23) 112 (22) 24 (32) 13 (35) 24 (17) 112 (25)
BBHH 82 (14) 62 (12) 20 (23) 7 (19) 26 (18) 56 (12)
SSPPAA 79 (13) 71 (14) 8 (9) 3 (8) 20 (14) 59 (13)
FFMMFF 40 (7) 31 (6) 9 (10) 2 (5) 19 (13) 21 (5)
SSLLEE 36 (6) 30 (6) 6 (7) 1 (3) 7 (5) 29 (6)
SSSSCC 35 (6) 31 (6) 4 (5) 2 (5) 5 (3) 30 (6)
SSSS 22 (4) 19 (4) 3 (3) 1 (3) 5 (3) 17 (4)
VVaasskküülliitt 23 (4) 18 (4) 5 (6) 3 (8) 9 (6) 14 (3)
OOAA 18 (3) 17 (4) 1 (1) 1 (3) 4 (3) 14 (3)
PPSSAA 10 (2) 9 (2) 1 (1) 1 (3) 3 (2) 7 (2)

BBaass››ll››  mmaakkaallee  143 (24) 115 (23) 28 (32) 13 (35) - -

MMaakkaalleelleerriinn  ss››nn››ff››
AA  21 (4) 14 (12) 7 (25) 6 (46) 21 (15) ----
BB 39 (7) 29 (25) 10 (36) 3 (23) 39 (27)
CC 77 (13) 66 (57) 11 (39) 4 (31) 77 (54)
‹‹nnddeekkssee  ggiirrmmeeyyeenn 6 (1) 6 (5)  0 (0) 0 (0) 6 (4)

AAtt››ff  ssaayy››ss›› 0.71 0.57 0.65 0.98 0.71 -
(0-22.74) (0-8.31) (0-22.74) (0-3.79) (0-22.74)

‹‹mmppaakktt  ffaakkttöörrüü 1.95 1.66 2.323 2.394 1.95 -
(0.47-8.11) (0.47-8.11) (1.27-8.11) (1.49-7.23) (0.47-8.11)

Her sütundaki veriler n (%) olarak verilmifltir. Yüzdeler  her bir sütun için hesaplanm›flt›r.Sonuçlar ortanca (min-max) olarak verilmifltir.1
Sözlü vs poster sunumu, p<0.0012 Ödül vs poster sunumu, p<0.0013 Sözlü vs poster sunumu p=0.014 Ödül vs poster sunumu, p=0.013

Tüm Bildiriler
(n=594) n (%)

Poster sunumu
(n=507) n (%)

Sözlü Sunum
(n=87) n (%)

Ödüllü Çal›flma
(n=37) n (%)

Yay›mlanan
Bildiriler (n=143)
n (%)

Yay›mlanmayan
Bildiriler (n=451)
n (%)
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GG‹‹RR‹‹fifi
Türkiye’de, Amerika Birleflik Devletleri’ne (ABD)

göre sero negatif spondilartropati (SSA) s›kl›¤›n›n da-
ha çok, psoriatik artrit (PsA) s›kl›¤›n›n ise daha az ol-
du¤una dair bir gözlemimiz vard›. Bu çal›flman›n
amac› Türkiye’de ve ABD’de romatologlara baflvu-
ran hastalar aras›nda SSA, PsA ve bunlarla birlikte ro-
matoid artrit (RA) ve sistemik lupus eritematozus
(SLE) s›kl›¤›n› belirlemektir. 

YYÖÖNNTTEEMM  
Türkiye’den 4 ve ABD’den 7 romatolog, son 3 ay

içinde muayene ettikleri tüm hastalar›n, retrospektif
olarak tan›lar›n› bildirdi. Türkiye’de ve ABD’de mu-
ayene edilen hastalar aras›nda SSA, PsA, RA ve SLE
hastalar›n›n say›s› karfl›laflt›r›ld›. Ayr›ca her romato-
log taraf›ndan, 1 RA hastas›na karfl›l›k kaç SSA, PsA
ve SLE hastas› bak›ld›¤› da karfl›laflt›r›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR  
Türkiye’deki 4 romatolo¤a toplam 951 hasta

(%70,7’si kad›n, ortalama yafl 46.2 ± 15.6) ve

ABD’deki 7 romatolo¤a toplam 667 hasta (%73,
8’i kad›n, ortalama yafl 49.8  ±  14.9) baflvurmufl-
tu. SSA ve RA Türkiye’deki romatologlara anlaml›
olarak daha s›k baflvurmufltu (%16,6 vs %2,1, p<0.
001, ve %28,4 vs %19,8, p<0.001). Buna karfl›l›k
ABD’deki romatologlara PsA ve SLE hastalar› an-
laml› olarak daha s›k baflvurmufltu (%6,9 vs 3,9%,
p<0.001 ve %15,4 vs %8,1, p<0.001). Her bir ro-
matolo¤un bir RA hastas›na karfl›l›k di¤er hastal›k-
lardan kaçar tane muayene etti¤i tabloda gösteril-
mifltir. 

SSOONNUUÇÇ
Bu bulgular, Türkiye’deki romatoloji kliniklerine

ABD’ye göre daha fazla SSA ve daha az PsA baflvur-
du¤u yönündeki gözlemimizi desteklemektedir. Da-
has› ABD’de SLE’nin daha s›k, RA’n›n daha az görül-
dü¤ü de belirlenmfltir. Baflka merkezlerde de ayn›
çal›flman›n tekrarlanarak bu sonuçlar›n eksternal va-
liditesinin de¤erlendirilmesi gereklidir. 

11GGüülleenn  HHaatteemmii,,  22YYuussuuff  YYaazz››cc››,,  33NNeeccddeett  SSuutt,,  11VVeeddaatt  HHaammuurryyuuddaann,,  11IIzzzzeett  FFrreesskkoo,,  11MMeelliikkee  MMeelliikkoo¤¤lluu,,  22JJoonnaatthhaann  SSaammuueellss,,  22AAnnccaa  AAsskkaa--
nneessee,,  11HHaassaann  YYaazz››cc››..  

1‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji, 
2New York Üniversitesi, Romatoloji, 
3Trakya Üniversitesi, Biyoistatistik. 

PPOOSSTTEERRLLEERR
RROOMMAATTOO‹‹DD  AARRTTRR‹‹TT

PP  000011.. TTüürrkkiiyyee’’ddee vvee AAmmeerriikkaa BBiirrlleeflfliikk DDeevvlleettlleerrii’’nnddee  RRoommaattoolloojjii KKlliinniikklleerriinnee BBaaflflvvuurraann
HHaassttaallaarr  AArraass››nnddaa SSeerroo NNeeggaattiiff SSppoonnddiiaallrrttrrooppaattii vvee PPssoorriiaattiikk AArrttrriitt SS››kkll››¤¤››

AABBDD  ((nn==666677)) TTüüRRKKiiYYEE  ((nn==995511)) pp

RRAA 132/667 (19.8%) 270/951 (28.4%) <0.001

SSSSAA 14/667 (2.1%) 158/951 (16.6%) <0.001

PPssAA 46/667 (6.9%) 37/951 (3.9%) 0.010

SSLLEE 103/667 (15.4%) 77/951 (8.1%) <0.001

RRAA  bbaaflfl››nnaa  SSSSAA 0.11 0.59 <0.001

RRAA  bbaaflfl››nnaa  PPssAA 0.35 0.14 <0.001

RRAA  bbaaflfl››nnaa  SSLLEE 0.78 0.29 <0.001
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrit’li (RA) hastalarda interstisyel akci-

¤er hastal›¤› patogenezinde çeflitli pro-inflamatuar si-
tokinlerin rolü olabilece¤i düflünülmektedir. Günü-
müzde akci¤er tutulumu olan RA’l› hastalarda TNF
antagonistlerinin (anti-TNF) kullan›m› tart›flmal›d›r.
Bu çal›flmam›zda yeni anti-TNF tedavi bafllanacak
olan RA’l› hastalarda akci¤er fonksiyonlar›n› tedavi-
den önce ve 6 ay sonra olmak üzere solunum fonk-
siyon testleri (SFT), akci¤er grafisi (ACPA), karbon
monoksit diffüzyon kapasitesi (DLCO) ve yüksek re-
zolüsyonlu bilgisayarl› tomografi (YRBT) yöntemleri
ile karfl›laflt›rmal› olarak de¤erlendirdik. Ayr›ca se-
rum sitokin düzeylerinin interstisyel akci¤er hastal›¤›
(IAH) ile iliflkisini araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 40 (K/E: 33/7) RA’l› hasta al›nd›. Ülke-

mizdeki güncel k›lavuzlara göre infliksimab (n=9),
etanersept (n=12) ve adalimumab (n=19) tedavileri
baflland›. Yüzde 70 hasta beraberinde metotreksat kul-
lan›yordu. Hastal›k aktivitesi DAS28 ile de¤erlendiril-
di. YRBT, SFT, DLCO ve ACPA bütün hastalara teda-
viden önce ve tedavinin 6. ay›nda uyguland›. Serum
sitokin seviyeleri multiplex EL‹SA (IL-1, IL-6, MCP,
TNF, VEGF, IFN-Á, IL-10, IL-12 ve IL-13) yöntemiyle
tedaviden önce ve tedavinin 6. ay›nda çal›fl›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n ortalama yafllar› 48. 8 (11. 8) ve orta-

lama hastal›k süreleri 8. 4 (4.9) y›ld›. %80 hastada RF
ve %55, 6 hastada anti-CCP pozitif olarak saptand›.
Ortalama DAS28 skorlar› bazalde 5. 5 (1. 1) ve 6. ay-
da 4.2 (3.2) olarak bulundu. Hastalar›n hiçbirinde
Anti-TNF tedavi bafllad›ktan sonra akci¤er bulgula-
r›nda kötüleflme saptanmad›. Solunumsal parametre-
lerde YRBT (77, 5%vs 66, 7%, p=0. 01) ve SFT (35.
3%vs 30.8%, p=0. 03) incelemeleriyle tedaviden
sonra düzelme saptand›. Ancak DLCO (14.7% vs
19.2%, p=0.3) yöntemi ile anlaml›l›¤a ulaflan farkl›-
l›k gözlenmedi. Her iki vizit (0. ve 6. ay) YRBT ince-
lemelerinde bronfliektazi ve IAH en s›k saptanan pa-
tolojiler idi. Alt›nc› ayda pulmoner patoloji (IAH,
bronfliektazi) saptanan hasta say›s› tedavi öncesine
göre daha azd› (16/9 vs 10/6, s›ras›yla). Serum sito-
kinlerinden sadece IL10 (p=0. 025), IL1beta (p=0.
03) ve MCP (p=0. 027) IAH ile iliflkili bulundu. 

YYOORRUUMM
Bu çal›flmam›z›n sonucuna göre anti-TNF tedavi-

ye aday RA hastalar›nda pulmoner tutulum oldukça
s›kt›r ve tan›s›nda YRBT en duyarl› yöntem olarak gö-
zükmektedir. Anti-TNF tedavi sonras› IAH’da düzel-
me oldu¤u gözlenmifltir. 

11MMeerryyeemm  CCaann,,  22SSaaiitt  KKaarraakkuurrtt,,  11AAttiillllaa  BBuulluurr,,  11PPaammiirr  AAttaaggüünnddüüzz,,  11fifiuullee  YYaavvuuzz,,  11HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii,,  11NNeevvssuunn  IInnaannçç..  

1Marmara Üniversitesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Marmara Üniversitesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilimdal›. 

PP    000022.. RRoommaattooiidd  AArrttrriittllii  HHaassttaallaarrddaa  AAnnttii--TTNNFF  TTeeddaavviinniinn  AAkkccii¤¤eerr  FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››  ÜÜzzeerriinnee  EEttkkiissii
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Osteoporoz, romatoid artritli hastalarda sa¤l›kl›

bireylere oranla daha s›k görülen bir hastal›kt›r. Os-
teoporoz tan›s›nda kemik mineral yo¤unlu¤unu
(KMY) belirlemek için s›kl›kla kullan›lan yöntem DE-
XA’d›r. Yöntemin güvenilirli¤inin yan›nda, yard›mc›
sa¤l›k personeli gerektirmesi, ucuz ve kolay ulafl›la-
bilir bir yöntem olmamas› gibi dezavantajlar› mev-
cuttur. Singh indeksi ise direkt radyografilerde femur
boynu proksimalindeki trabeküler yap›n›n dizilimine
göre osteoporoz derecesi hakk›nda fikir veren, günü-
müzde popülaritesini kaybetmifl bir yöntemdir. Ça-
l›flmam›zda romatoid artritli hastalarda Singh indek-
sinin osteopeni ve osteoporozu belirlemedeki etkin-
lik ve güvenilirli¤i DEXA yöntemi ile karfl›laflt›r›larak
de¤erlendirildi. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Romatoid artrit tan›s›yla takip edilen ve en az bir

y›ld›r kortikosteroid tedavisi kullanan toplam 50 has-
ta (39 kad›n, 11 erkek) çal›flmaya dahil edildi. Hasta-
lar›n yafl ortalamas› 53. 3 (da¤›l›m; 27 – 83 y›l) y›ld›.
Tüm hastalara ön-arka pelvis grafisi çekildi ve 3 göz-
lemci taraf›ndan (1 romatolog, 2 ortopedist) birer
hafta ara ile iki kez Singh indeksi de¤erlendirildi. Ay-
r›ca tüm hastalarda omurga ve femur proksimalinde
kemik mineral yo¤unlu¤u DEXA yöntemiyle ölçüldü
ve T-skorlar› kaydedildi. Hastalar kemik dansitomet-
ri sonuçlar›na göre normal, osteopenik ve osteoporo-
tik olmak üzere 3 gruba ayr›larak Singh indeks öl-
çümleriyle DEXA sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n DEXA ölçümüyle elde edilen T-skoru

ortalamalar› femur proksimalinde -1. 18, omurgada
ise -1. 22 idi. Singh indeksi ölçümünde gözlemcile-
rin birinci ve ikinci ölçümlerinin ortalamas› iki göz-
lemcide 3. 8, bir gözlemci de ise 3. 7 idi. 50 hasta-
n›n üçü (%18) her üç araflt›rmac› taraf›ndan iki öl-
çümde de ayn› evrelendirildi. Singh indeksinin alt›
evresi normal (evre 6 ve 5), osteopeni (evre 4 ve 3)
ve osteoporoz (evre 2 ve 1) olarak üç kategoride top-
land›¤›nda ayn› s›n›fland›r›lan hasta say›s› 25’e
(%50) yükseldi. Osteopeni tan›s›nda Singh indeksi-
nin duyarl›l›¤›n›n (omurgada %90; femur proksima-
linde %91) yüksek oldu¤u, osteoporoz tan›s›nda ise
özgüllü¤ünün (omurgada %91, femur proksimalinde
%93) duyarl›l›¤›ndan daha fazla oldu¤u tespit edildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Romatoid artritli hastalar›n rutin poliklinik kon-

trollerinde pelvis radyografileri kolayl›kla elde edile-
bilen tetkiklerdir. Singh indeksi yöntemiyle bu grafi-
ler üzerinden hastan›n kemik yo¤unlu¤u hakk›nda fi-
kir sahibi olunabilir. Çal›flmam›zda Singh indeks öl-
çümleriyle DEXA sonuçlar› aras›nda kabul edilebilir
bir uyumluluk tespit edilmifltir. Singh indeksi roma-
toid artritli hastalarda osteoporoz tan›s›nda yüksek
özgüllü¤e sahiptir. 

11MMeelliihh  GGüüvveenn,,  22CCeemmaall  BBeess,,  33BBuuddaakk  AAkkmmaann,,  44EEvvrreenn  FFeehhmmii  AAttaayy,,  11EEmmrraahh  CCeevv››zz,,  22MMeehhmmeett  SSooyy..  

1Abant ‹zzet Baysal Universitesi Izzet Baysal T›p Fakültesi, Ortopedi, 
2Abant ‹zzet Baysal Universitesi Izzet Baysal T›p Fakültesi, Romatoloji, 
3Artrvin Devlet Hastanesi, Ortopedi, 
4Özel Rumeli Hospital, Ortopedi. 

PP    000033.. RRoommaattooiidd AArrttrriittllii HHaassttaallaarr››nn KKeemmiikk KKaalliitteessiinniinn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessiinnddee SSiinngghh ‹‹nnddeekkssii
GGüüvveenniilliirr BBiirr YYöönntteemm mmiiddiirr??
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrit (RA) tedavisinde bir anti-TNF aja-

na cevap vermeyen hastalar›n hangilerinin rituximab
(RTX) ya da alternatif anti-TNF ajana daha iyi cevap
verecekleri günümüzde halen tam olarak kestirile-
memektedir. Biyolojik ajanlara cevab›n belirteçleri
hala güncelli¤ini korumaktad›r. Bu çal›flmam›zda;
RA’da RTX ve anti-TNF tedavilerinin hastal›k aktivi-
tesi üzerine etkisini ve cevapta rol oynayan belirteç-
leri araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 40 (K/E:37/3) RA’l› hasta al›nd›. En az

6 ayd›r anti-TNF ajan kullanan ve tedavi cevab› iyi
olan 20 hasta ve daha önce bir ya da birden fazla
anti-TNF ajan› en az 6 ay kullan›p yan›ts›z oldu¤u
için RTX tedavisine geçilen 20 hastan›n verileri ret-
rospektif olarak analiz edildi. Hastal›k aktivitesini
de¤erlendirmek için eritrosit sedimentasyon h›z›
(ESH), DAS28, CRP, fonksiyonel kapasite ve sa¤l›k
de¤erlendirme anketleri (HAQ) tedaviden önce ve
sonra olmak üzere kaydedildi. Serum RF IgA, IgM,
IgG ve anti-CCP düzeyleri EL‹SA yöntemiyle çal›fl›l-
d› ve bu antikorlar›n ekstra-artiküler hastal›k (sekon-
der Sjogren sendrom, pulmoner tutulum, tiroid oto-
antikor) ve radyolojik tutulumla iliflkisi araflt›r›ld›.

SSOONNUUÇÇLLAARR
Anti-TNF tedaviye yan›t› iyi olan grubun ortalama

yafllar› 52 (6,5) ve hastal›k süreleri 9,5 (6,6) y›lken;
RTX tedavisi alan grubun ortalama yafllar› 51,8 (6,1)

ve hastal›k süreleri 14,2 (8,8) y›ld›. RF(+)’li¤i
[n=13(%68,4) vs n=20(%100) p=0,000] ve ekstra-ar-
tikuler hastal›k [ n=1(%5) vs n=11(%55) p=0,001 ]
RTX grubunda daha yüksek oranda saptand›. Bunun
yan› s›ra istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmasa da sekon-
der Sjogren sendromu ve radyolojik tutulum RTX
grubunda daha yüksek oranda saptand›. Her ne ka-
dar RTX kolunda bazalde daha aktif hastalar dahil
edilse de, DAS28 skorunda düflme RTX grubunda
daha belirgin olarak göze çarpt› [3,7 (2,08) vs 5,0
(1,65) p=0,05)]. Anti-CCP(+)’li¤i her iki grubun ben-
zerken; RF Ig subgrup analizi yap›ld›¤›nda, serum RF
IgA, IgM ve IgG düzeyleri RTX kolunda daha yüksek
oranda saptand›( p=0,001, p=0,007, p=0,01). Ayr›-
ca, ekstra-artiküler tutulumu olan hastalar›n serum
RF IgA ve RF IgG düzeyleri daha yüksekti (p=0,04).
Radyolojik tutulumla serum IgRF düzeyleri aras›nda
herhangi bir iliflki saptanmad›.

YYOORRUUMM
Romatoid artritte RF(+)’li¤i ve ekstra-artiküler

hastal›k aras›ndaki iliflki daha çok serum IgA RF ve
IgG RF düzeyleriyle ba¤lant›l›d›r. Ve bu hasta grup-
lar›n›n anti-TNF tedavi yan›tlar› düflükken RTX teda-
visine yan›tlar› daha iyi gözükmektedir.

11MMeerryyeemm  CCaann  ,,  22AAhhuu  NNaajjiipp,,  11NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  11NNeesslliihhaann  YY››llmmaazz,,  11fifiuullee  YYaavvuuzz..

1Marmara Üniversitesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›. 

PP    000044.. IIgg  AA  RRoommaattooiidd  FFaakkttöörr  RRAA  ‘‘ddaa  TTeeddaavvii  YYaann››tt››nn››  BBeelliirrlleemmeeddee  ÖÖnneemmllii  BBiirr  BBeelliirrtteeçç
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GG‹‹RR‹‹fifi
TNF antagonisti tedavileri birçok romatoid ar-

trit(RA) hastas›nda etkili olmakla birlikte hastalar›n te-
daviye cevaplar› heterojendir. ‹yi cevap al›nabilecek
hastalar›n tedavi öncesi belirlenmesinde serum sito-
kin düzeyleri gibi biyolojik belirteçler ve ultrasonog-
rafi gibi görüntüleme yöntemleri yard›mc› olabilir. 

AAMMAAÇÇ  
RA hastalar›nda TNF antagonisti tedavisi öncesi

ve sonras› serum sitokin düzeyleri ile klinik ve ultra-
sonografi bulgular› aras›ndaki iliflkilerin araflt›r›lmas›. 

MMEETTOODD
IL1, IL1Ra, IL6, MCP, TNF, VEGF, IFN gamma,

IL10, IL12, IL13 serum düzeyleri Luminex multiplex
teknoloji ile, VEGF-R1 ve ANG-1 serum düzeyleri
ise quantitative sandwich ELISA yöntemi ile 26 RA
hastas›nda tedavi öncesi ve tedaviden 3 ve 6 ay son-
ra al›nan örneklerde incelendi. Hassas ve flifl eklem
say›lar›, ESR, CRP, DAS28 her vizitte kaydedildi.Ul-
trasonografi ile 28 eklem GrayScale (0-3) (GS) ve Po-
werDoppler (0-3) (PD) incelemeleri ile My Lab 70
XVG (Esaote Biomedica, Italy) cihaz› ile 6-18 ve 3-9
lineer problar kullan›larak semikantitatif olarak de-
¤erlendirildi. ‹statistiksel karfl›laflt›rmalarda 28 eklem
toplam GS ve PD skorlar› kullan›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR  
Hastalar›n ortalama yafllar›(SD) 49(11) ve ortala-

ma hastal›k süreleri 9.7 (6.2) y›ld›. Tedavi öncesi or-
talama DAS28(SD) skorlar› 5.3 (0.6) iken 6. ayda 3.3
(1.3) e geriledi. Remisyona giren hasta say›lar› 3. ay-
da 2(8%) iken 6. ayda 9 (35%) oldu. Tüm sitokin dü-
zeylerinde 6. ayda düflme gözlenmekle birlikte MCP

(p=0.009), IL10 (p=0.005) ve IFNgamma (p=0.005)
düzeylerinde istatistiksel anlaml›l›k saptand›. IL6 dü-
zeyleri tüm vizitlerde DAS28 skoru ile korelasyon
gösterdi (r=0.334, p=0.003).VEGF, TNF alpha, IL6
ve IL12 bazal düzeyleri 6. ayda remisyonu öngörme-
de AUROC of 0.64 (95% confidence interval (CI)
0.4-0.9), 0.58 (95% CI: 0.4-0.8), 0.59 (95% CI: 0.4-
0.8) ve 0.58 (95% CI: 0.3-0.8) de¤erleri ile anlaml›-
l›k gösterdi. 

Ultrasonografi GS toplam skorlar›nda tedavi ön-
cesi (21.2 ± 15.3). de¤erlere göre 3. (12.3 ± 7.2)
(p<0.001) ve 6. aylarda (9.9± 6.6)(p<0.001) istatistik-
sel olarak anlaml› gerileme saptand›. Toplam PD
skorlar›nda da benzer flekilde bafllang›ç (16.7 ± 13.5)
de¤erlerine göre 3. (7.5 ± 4.4) (p=0.001) ve 6. (5.9 ±
4.1) (p<0.001) aylarda anlaml› düflme gözlendi. Top-
lam GS (r=0.402, p<0.001) ve PD (0.455 p<0.001)
skorlar› bütün vizitlerde DAS28 ile korelasyon gös-
terdi. Tüm çal›fl›lan sitokinler içerisinde tek olarak
IL6 toplam GS (r=0.544, p=0.009) ve PD (r= 0.523,
p=0.006) skorlar› ile korelasyon gösterdi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
MCP, IFN-gamma ve IL10 serum düzeylerinde 6.

ayda anlaml› düflme saptanmakla birlikte IL6 hem
DAS28 ve hem de US bulgular› ile korelasyon göste-
rerek RA hasta takibinde en de¤erli sitokin olarak bu-
lunmufltur. VEGF, TNF alfa, IL6 ve IL12 TNF antago-
nisti tedavisi bafllang›c›nda remisyonu öngörmede
anlaml› olabilecek sitokinler olarak saptanm›flt›r.US
bulgular›nda bafllang›ç de¤erlerine göre gözlenen
anlaml› düzelme görüntüleme yöntemlerinin RA
hastalar›n›n monitörizasyonunda uygulanabilece¤ini
göstermifltir.

11NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  11AAtt››llllaa  BBuulluurr,,  11MMeerryyeemm  CCaann,,  22ÖÖnnddeerr  EErrggöönnüüll,,  11PPaamm››rr  AAttaaggüünnddüüzz,,  11fifiuullee  YYaavvuuzz,,  11HHaanneerr  DD››rreesskkeenneell››..  

1Marmara Üniversitesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Marmara Üniversitesi, Infeksiyon Hastal›klar› Anabilim Dal›  

PP    000055.. RRoommaattooiidd AArrttrriitt HHaassttaallaarr››nnddaa TTNNFF  AAnnttaaggoonniissttii TTeeddaavviissii ÖÖnncceessii vvee SSoonnrraass›› SSeerruumm
SSiittookkiinn DDüüzzeeyylleerrii iillee KKlliinniikk vvee UUllttrraassoonnooggrraaffii BBuullgguullaarr›› AArraass››nnddaakkii ‹‹lliiflflkkii
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GGEERREEKKÇÇEE

Romatoid artrit, sinovyal inflamasyon ile seyre-
den kronik sistemik inflamatuar bir hastal›kt›r. Has-
tal›k her yaflta görülebilir. Bu çal›flmada 65 yafl üze-
rinde romatoid artrit semptomlar› bafllayan hastala-
r›n klinik özellikleri aç›s›ndan incelenmesi amaç-
lanm›flt›r.

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 2004-2010 y›llar› aras›nda KOÜ Ro-

matoloji BD poliklini¤inden takip edilmekte olan ve
1987 ACR kriterlerini dolduran 258 romatoid artrit
hastas› (69 erkek, 189 kad›n; ortalama yafl: 58.73+/-
11.45 (32-90); ortalama bafllang›ç yafl›: 48.96+/-13
(13-82); ortalama hastal›k süresi: 9.68+/- 7.62 (1-39)
al›nm›flt›r. Bu hastalar klinik ve laboratuvar özellikle-
ri aç›s›ndan retrospektif olarak de¤erlendirilmifl ve
SPSS 16.0 kullan›larak analiz edilmifltir.

SSOONNUUÇÇLLAARR
36 hastan›n (%14) hastal›k bafllang›ç yafl› 65 ve

üzeri bulundu. Bu hastalar klinik özellikler aç›s›ndan
di¤er hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, interstisyel akci-
¤er hastal›¤›n›n anlaml› olarak bu grupta daha fazla
oldu¤u görüldü (p=0,002, OR: 3,288, %95 CI:
1,504-7,181). Cinsiyet aç›s›ndan anlaml› fark bulun-
mad›. Eroziv hastal›k geliflimi geç bafllang›çl› grupta
daha fazla izlenmekle beraber istatistiksel olarak an-

laml› bulunmad› (p=0,464; OR:1.307, %95
CI:0.638-2.678). ‹statistiksel anlaml›l›¤a ulaflmamak-
la birlikte serozit s›kl›¤› ileri yafl grubunda 1,5 kat
yüksek bulunurken (p=0,350, OR:1,54, CI:0,619-
3,831). plevral efüzyon s›kl›¤› 1,9 kat yüksek bulun-
du (p=0,2, OR:1,9, CI:0,704-5,027). Protez s›kl›¤› bu
hastalarda 2,7 kat daha fazla idi (p=0,07; OR:2.7, CI:
0,892-8.050). RF ve anti-CCP pozitifli¤i oranlar› ve
titreleri her iki grupta benzerdi. ANA pozitifli¤i geç
bafllang›çl› grupta %8 iken, di¤er grupta %13.2 bu-
lundu (p=0.310). Sedimentasyonun 100 mm/h’in
üzerinde olmas› geç bafllang›çl› hastalarda daha faz-
layd› fakat istatistiki olarak anlaml› de¤ildi (%15 vs
%6, p=0.08, OR: 2.593 %95 CI: 0.865-7.776). Akci-
¤erde nodül saptanma olas›l›¤› geç bafllang›çl› grup-
ta daha s›kt› (%40 vs %29.6, OR: 1.587, 0.759-
3.319). Anti TNF tedavi ihtiyac› yine gec baslang›çl›
hasta grubunda daha az görülmekle birlikte istatisti-
ki olarak anlaml› bulunmad› (%2.8 vs %12.6,
p=0.083, OR:0.198 (0.026-1.503). Sekonder Sjögren
sendromu s›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad›
(%16.7 vs %23, p=0.398, OR: 0.671 (0.264-1.701). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Geç bafllang›çl› romatoid artrit hastalar› interstis-

yel akci¤er hastal›¤› geliflimi aç›s›ndan daha riskli bir
grup oluflturmaktad›r. 

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11AAyytteenn  YYaazz››cc››,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11MMeelliihh  fifiiimmflfleekk,,  11DDuuyygguu  TTeemmiizz  KKaarraaddaa¤¤,,  11‹‹llhhaann  DDoollaaflfl››kk,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP    000066.. GGeeçç BBaaflflllaanngg››ççll›› RRoommaattooiidd AArrttrriittii OOllaann HHaassttaallaarrddaa ‹‹nntteerrssttiissyyeell AAkkccii¤¤eerr HHaassttaall››¤¤››  GGeelliiflfliimmii
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AAMMAAÇÇ
Romatoid artrit (RA) ve ankilozan spondilitli (AS)

hastalarda anti-TNF ilaç kullan›m›n›n üriner sistem
enfeksiyonu (ÜSE) geliflimi üzerine etkilerini araflt›r-
mak. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Bu amaçla yeni anti-TNF ilaç bafllanan 29 RA ve

20 AS hastas› ile hastal›k modifiye edici ilaç
(DMARD) kullanan 29 RA, 20 AS hastas› ve 30 sa¤-
l›kl› kontrol çal›flmaya al›nd›. Tüm çal›flma grubu
bafllang›çta ÜSE’na yatk›nl›k oluflturacak hastal›klar
(diabetes mellitus ve kronik karaci¤er hastal›¤› gibi
di¤er sistemik hastal›klar, tafl, büyümüfl prostat, üri-
ner sistem anomalisi v.b) aç›s›ndan de¤erlendirildi.
Tüm hastalarda ve sa¤l›kl› kontrollerde ÜSE geliflip
geliflmedi¤i bafllang›çta ve sonra 2 ay ara ile yap›lan
4 ayr› vizitte de¤erlendirildi. Tüm çal›flma grubu her
vizitte klinik, laboratuar, hastal›k aktivitesi ve fonksi-
yonel indeksler aç›s›ndan de¤erlendirildi. ÜSE gelifli-
mi aç›s›ndan Anti-TNF bafllanan RA ve AS hastalar›
DMARD kullanan RA ve AS hastalar› ile, ayr›ca AS
hastalar› sa¤l›kl› kontroller ile karfl›laflt›r›ld›.

BBUULLGGUULLAARR
RA ve AS hastalar› demografik özellikleri aç›s›n-

dan de¤erlendirildi¤inde anti-TNF ve DMARD grubu
aras›nda bir fark yoktu. Anti-TNF ve DMARD kulla-
nan RA hastalar›nda 4 ayr› vizitteki idrar lökosit say›-
s›nda ve idrar kültüründe anlaml› bir farkl›l›k yoktu.
HAQ20 skoru 1. Vizitte anti-TNF grubunda, 2.,3. Ve
4. vizitte ise DMARD grubunda daha yüksekti.
DAS28 skoru ise ilk vizitte anti-TNF grubunda, 4. Vi-

zitte ise DMARD grubunda daha yüksekti. AS’li has-
talarda sadece 4. vizitte anti-TNF alan hastalarda
DMARD grubuna göre idrarda lökosit say›s› daha
yüksekti. 3. ve 4. vizitlerde yap›lan idrar kültürlerin-
de anti-TNF grubunda daha fazla üreme saptand›.
BASDAI skoru 1. vizitte anti-TNF lehine daha yüksek
iken, 3. vizitte DMARD grubunda daha yüksekti .
Anti-TNF ve DMARD tedavisi alan RA ve AS hasta-
lar› kendi aralar›nda de¤erlendirildi¤inde ÜSE gelifli-
mi aç›s›ndan fark saptanmad›. DMARD tedavisi alan
AS hastalar› ile sa¤l›kl› kontroller aras›nda yap›lan
karfl›laflt›rmada ÜSE geliflimi aç›s›ndan fark saptan-
mazken, anti-TNF alan AS hastalar›nda 3. Ve 4. Vi-
zitlerde ÜSE geliflimi anti-TNF grubunda daha faz-
layd›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  vvee  SSOONNUUÇÇLLAARR
RA ve AS hastalar›nda ÜSE geliflimini kullan›lan

ilaçlar›n yan›s›ra, hastan›n fonksiyonel kapasitesi ve
hastal›k aktivitesi gibi faktörler de etkilemektedir. Di-
¤er risk faktörleri elimine edildikten sonra anti-TNF
alan hastalarda ÜSE gelifliminin artmad›¤›n› gösteren
çal›flmalar vard›r. Bizim çal›flmam›zda, anti-TNF ve
DMARD tedavisi alan RA hastalar›nda ÜSE geliflimi
aç›s›ndan bir fark saptanmad›. AS hastalar›nda bafl-
lang›çta anti-TNF ve DMARD grubu aras›nda fark
yokken, anti-TNF kullanmaya bafllad›ktan 2 ay sonra
DMARD grubuna göre ÜSE gelifliminde artma sap-
tand›. Anti-TNF alan RA ve AS hastalar› ile DMARD
kullanan RA ve AS hastalar› aras›nda ÜSE geliflimi
aç›s›ndan fark saptanmad›. Anti-TNF kullanan AS
hastalar›nda sa¤l›kl› kontrollere göre ÜSE geliflimi
daha fazlayd›.

22MMeehhmmeett  AAll››  UUccaarr,,  11GGöözzddee  YY››lldd››rr››mm  ÇÇeettiinn,,  44YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  55AAllii  ÖÖzzeerr,,  33HHaayyrriiyyee  SSaayyaarrll››oo¤¤lluu,,  22MMuussttaaffaa  CCeerriitt,,  22RRüüsstteemm  AAvvaann,,  22MMuurraatt  fifiaahhiinn,,
44BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,  44AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt,,  11MMeehhmmeett  SSaayyaarrll››oo¤¤lluu..  

1Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, 
3Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Nefroloji Bilim Dal›, 
4Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
5Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Halk Sa¤l›¤› Ana Bilim Dal›.  

PP    000077.. RRoommaattooiidd  AArrttrriitt  vvee  AAnnkkiilloozzaann  SSppoonnddiilliittllii  HHaassttaallaarrddaa  AAnnttii--TTNNFF  ‹‹llaaçç  KKuullllaann››mm››nn››nn  ÜÜrriinneerr
EEnnffeekkssiiyyoonn  GGeelliiflfliimmii  ÜÜzzeerriinnee  EEttkkiissii::  PPrroossppeekkttiiff  KKoohhoorrtt  ÇÇaall››flflmmaa
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrit (RA) sistemik inflamataur bir has-

tal›k olup, interstisyel akci¤er hastal›¤› (‹AH) en
önemli ekstraartiküler tutulumlardan biri olarak gö-
rülmektedir. ‹AH’nin morbidite ve mortalitede
önemli rol oynamas› ‹AH’nin erken evrede tan›nma-
s›n› gerektirmektedir. ‹AH geliflimi temelde alveolit
faz› ve geri dönüflümsüz fibroz faz› olarak ikiye ayr›-
labilir. Erken tan› irreversibl lezyonlar›n geliflimini
önleyebilir. ‹AH’nin tan›nmas›nda en duyarl› yöntem
yüksek rezolüsyonlu BT (YRBT) olup, BT de¤erlendi-
rilmesinde standart bir s›n›flama bulunmamaktad›r.
Bu çal›flmada RA tan›s› ile izlenen ve YRBT incele-
mesi yap›lm›fl olan hastalarda ‹AH tutulumunun ret-
rospektif olarak Warrick skorlama sistemi ile de¤er-
lendirilmesi amaçlanm›flt›r.

YYÖÖNNTTEEMM
2003-2009 y›llar› aras›nda KOÜ Romatoloji BD

poliklini¤inde izlenmekte olan ve ACR 1987 kriterle-
rine göre RA tan›s› konulan hastalar›n dosyalar› ret-
rospektif olarak incelendi. ‹lk baflvuruda veya daha
sonraki takiplerde akci¤er grafisinde anormal bulgu-
lar› olan veya akci¤er tutulumunu düflündüren klinik
bulgular› olan hastalara YRBT çekilmiflti. YRBT tetki-
ki yap›lm›fl olan 258 (69 erkek, 189 kad›n) RA hasta-
s› çal›flmaya al›nd›. YRBT de¤erlendirilmesi için
Warrick görsel skoru uyguland›, alveolit ve fibrozis
skoru hesapland› (Radiol Med; 114 (2):190-203,
Rheumatology (Oxford); 48 (11)1382-7).

SSOONNUUÇÇLLAARR
117 hastada ‹AH ile iliflkili lezyon saptanm›flt›r

(%47.2). Ortalama total YRBT Warrick skoru 7.87
(0-25), alveolit skoru 0.90 (0-4), fibrozis skoru 6.82
(0-25) olarak hesaplanm›flt›r. ‹nterstisyel akci¤er
hastal›¤› varl›¤› yafl (p<0.000) ve RA bafllang›ç yafl›
(p=0,005) ile iliflkili bulunmufltur. Metotreksat kul-
lan›m› ve toplam metotreksat dozu ile ‹AH aras›nda
iliflki saptanmam›flt›r. Di¤er klinik bulgular de¤er-
lendirildi¤inde; ‹AH ile yüksek sedimentasyon de-
¤eri (>20mm/h) ve yüksek CRP düzeyi (>10 mg/dl)
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› iliflki bulunmufl-
tur (p=0.002, OR:2.995, 1.490-6.019 95%CI and
p=0.009, OR:4.136 1.319-12.972 95%CI). Buzlu
cam görünümü %14.9, mediastinal lenfadenopati
%10.9, pulmoner nodül %31, balpete¤i görünümü
ve interstisyel fibrozis %33.9, subplevral kist %4.8,
atelektazi %13.3, bronflektazi % 6.9 ve amfizem
%14.5 oran›nda saptanm›flt›r.

TTAARRTTIIfifiMMAA
RA'l› hastalarda ‹AH s›kl›¤› oldukça yüksektir.

YRBT’nin Warrick skorlamas› interstisyel akci¤er
hastal›¤›n›n erken tan›nmas›nda ve araflt›rmalarda in-
terstisyel akci¤er hastal›¤› bulgular›n›n derecelendi-
rilmesinde duyarl› semikantitatif bir yöntem olarak
kullan›labilir.

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11AAyytteenn  YYaazz››cc››,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11DDuuyygguu  TTeemmiizz,,  11ZZeekkii  AAyydd››nn,,  11MMeelliihh  fifiiimmflfleekk,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP  000088.. RRoommaattooiidd AArrttrriittllii HHaassttaallaarrddaa ‹‹nntteerrssttiissyyeell AAkkccii¤¤eerr HHaassttaall››¤¤››nn››nn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessiinnddee
SSeemmiikkaannttiittaattiiff BBiirr MMeettoodd WWaarrrriicckk SSkkoorrllaammaass››
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrite ba¤l› geliflebilen atlantoaksiyal

eklem subluksasyonuna ba¤l› nörolojik ifllevsel etki-
lenme meydana gelebilmektedir. Bu durum dinamik
özellik tafl›makta ve boyun hiperfleksiyondayken da-
ha belirgin hale gelmektedir (1). Bu çal›flmada RA’li
hastalarda nörolojik ifllevsel durumun motor ve so-
matosensöriyel uyar›lm›fl potansiyeller arac›l›¤›yla
boyun nötral pozisyonu ve hiperfleksiyonu s›ras›nda
de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Klinik olarak atlantoaksiyel subluksasyonu olma-

yan ve nörolojik muayenesi normal olan 23 RA’li
hasta ve 20 sa¤l›kl› bireyde motor ve somatosensöri-
yel uyar›lm›fl potansiyeller boyun nötral pozisyonda
ve hiperfleksiyonda de¤erlendirildi. Motor uyar›lm›fl
potansiyeller (MUP) motor korteks ve servikal spinal
uyar›m ile her iki abduktor digiti minimi kas›ndan el-
de edildi. Somatosensöriyel uyar›lm›fl potansiyeller
(SUP) ise el bilekten ulnar sinir uyar›m› ile her iki ta-
rafta duyusal korteksten elde edildi. ‹statistiksel de-
¤erlendirmede tan›mlay›c› istatistiklerin yan› s›ra ba-
¤›ml› ve ba¤›ms›z de¤iflkenlerin karfl›laflt›r›lmas›nda
parametrik olmayan testler kullan›ld› (s›ras›yla Wil-
coxon ‹flaretli S›ra testi ve Mann-Whitney U testi).

SSOONNUUÇÇLLAARR
Gönüllülerin yafl ortalamalar› 52,65 (RA) ve

58,55 (kontrol) y›l, romatoid artrit hastal›k süresi
17,61 ± 9,23 ayd›. MUP çal›flmas› ile nötral pozis-
yonda elde edilen santral iletim zaman›n›n RA’l› has-

talarda (8,21 ± 1,02 msn) kontrol grubuna göre (6,59
± 1,28 msn) daha uzun oldu¤u (p<0,01) gözlendi.
Nötral pozisyon ve hiperfleksiyonda ölçülen santral
iletim zamanlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda hem RA’l› hasta-
larda hem de kontrol grubunda anlaml› düzeyde ol-
mayan uzama saptand›. Fleksiyonda ortaya ç›kan la-
tans uzamas› gruplar aras› farkl›l›k göstermemektey-
di (kontrol grubu ve RA’li hastalarda s›ras›yla 0,50 ±
0,56 msn ve 0,51 ± 0,61 msn, p=0,734). SUP çal›fl-
mas› ile elde edilen yan›tlarda gruplar aras› farkl›l›k
yoktu (kontrol grubu ve RA’li hastalarda s›ras›yla
19,6 ± 1,1 msn ve 19,62 ± 3,2 msn, p=0,221) ve
boynun hiperfleksiyonu ile anlaml› de¤ifliklik göz-
lenmedi (kontrol grubu ve RA’li hastalarda s›ras›yla
19,62 ± 1,17 msn, p=0,134 ve 19,81 ± 3,27 msn,
p=0,058). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Klinik olarak atlantoaksiyel eklem subluksasyonu

ve omurilik etkilenmesi olmayan RA’li hastalarda
elektrofizyolojik olarak motor ifllevlerin etkilenmifl
olmas› bu hastalarda erken dönemde asemptomatik
atlantoaksiyel eklem tutulumu olabilece¤ini akla ge-
tirmektedir. Boyun hiperfleksiyonu ile elektrofizyolo-
jik de¤ifliklik olmamaktad›r. 

KKAAYYNNAAKK
1. Reijnierse M, Breedveld FC, Kroon HM, Hansen

B, Pope TL, Bloem JL. Are magnetic resonance
flexion views useful in evaluating the cervical spi-
ne of patients with rheumatoid arthritis? Skeletal
Radiol. 2000 Feb;29(2):85-9.

11MMuurraatt  ZZiinnnnuurroo¤¤lluu,,  11ZZeeyynneepp  EErrddeenn,,  11FFeerriiddee  GGöö¤¤üüflfl..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Fiziksel T›p Ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›.  
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GGEERREEKKÇÇEE  
Sjögren sendromu (SjS), ekzokrin bezlerde ifllev

bozuklu¤u ve di¤er sistemik özelliklerle giden, Ro-
matoid Artrit (RA) ile birlikteli¤i s›k görülen bir has-
tal›kt›r. Pankreatik ekzokrin disfonksiyonu pek çok
hastal›k sonucu ortaya ç›kabilmekte ve malnütrisyon
ile sonuçlanmaktad›r.

Bu çal›flman›n amac›; primer ve sekonder Sjögren
sendromlu ve sekonder Sjögren sendromu olmayan
RA hastalar›nda pankreas›n ekzokrin fonksiyonunun
de¤erlendirilmesidir.

YYÖÖNNTTEEMM  
Bu çal›flmaya 20 SjS, 20 Schirmer test sonucu <5

mm saptanan RA (RAI), 20 Schirmer test sonucu >15
mm saptanan RA (RAII) olmak üzere toplam 60 has-
ta ve bilinen sistemik hastal›¤› bulunmayan 20 sa¤-
l›kl› gönüllü dahil edildi.

SSOONNUUÇÇLLAARR  
Romatoloji poliklini¤ine baflvuran tüm RA’l› ve

SjS’lu hastalara, son 6 ay içinde Schirmer testi yap›l-
mam›flsa, Schirmer testi yap›larak sonucuna göre
hastalar grupland›r›ld›. Ekzokrin pankreatik fonksi-
yonlar› ve Schirmer testini etkileyebilecek ileri yafl,

hastal›k ve ilaç kullan›m› olan hastalar çal›flmaya da-
hil edilmedi. Abdominal USG ile pankreatik görün-
tüleme yap›ld›. Pankreas ekzokrin fonksiyonlar›n›
de¤erlendirmek için hasta ve kontrol grubundan fe-
kal elastaz 1 ölçümü amaçl› gaita örne¤i ve efl za-
manl› CRP ölçmek amaçl› kan al›nd›. 

pSjS’nda ve RAI’de kontrol grubuna göre fekal
elastaz düzeylerinde istatistiksel olarak anlaml› dü-
flüklük mevcuttu (s›ras›yla p=0,006 ve p=0,037).
pSjS ile RAII grubundaki hastalar k›yasland›¤›nda ise,
pSjS’de fekal elastaz düzeyleri istatistiksel olarak an-
laml› derecede düflüktü (p=0,013). RA grubundaki
fekal elastaz düzeyleri RAII grubundaki de¤erlerden
düflük olmas›na karfl›n istatistiksel olarak anlaml› fark
saptanmad› (p=0,07).

TTAARRTTIIfifiMMAA
Çal›flmam›z›n sonuçlar›, RA’de görülen pankreas

ekzokrin fonksiyon bozuklu¤unun, asl›nda, primer
olarak RA’ya de¤il, RA üzerine geliflmifl sSjS’una
ba¤l› olabilece¤ini düflündürmektedir. Hastal›k süre-
leri, cinsiyet, yafl, efllik eden otoimmün tiroid hasta-
l›¤› ve hastalar›n kulland›¤› ilaçlar ise, fekal elastaz
de¤erlerini etkilememifltir. 

11PP››nnaarr  fifi››flflmmaann,,  11AA..eeffttaall  YYüücceell,,  11DDeerryyaa  KKaaflflkkaarr››..  

1Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  001100.. RRoommaattooiidd AArrttrriittttee PPaannkkrreeaass EEkkzzookkrriinn FFoonnkkssiiyyoonn BBoozzuukklluu¤¤uu vvee GGöözz KKuurruulluu¤¤uu iillee ‹‹lliiflflkkiissii
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GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ  
Romatoid Artrit (RA) hastalar›nda hastal›k aktivite-

sini de¤erlendirmede akut faz göstergelerinden eritro-
sit sedimentasyon h›z› (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP) oldukça yayg›n kullan›lmakla birlikte hastal›k
aktivitesiyle korelasyon göstermemeleri ve romatiz-
mal hastal›k d›fl› pek çok durumdan etkilenebilmele-
ri nedeniyle yeni baz› parametrelerin aray›fl› do¤mufl-
tur. Bunlardan birisi tam kan say›m›n›n bir parças›
olan ortalama trombosit hacmidir (OTH). Bu çal›flma-
da RA hastalar›nda OTH ile hastal›k aktivitesi aras›n-
daki iliflkinin saptanmas› ve akut faz göstergeleri ile
korelasyonunun gösterilmesi amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmaya Romatoloji poliklini¤ine baflvuran ve

1987 ACR kriterlerinini karfl›l›yan 83 RA tan›l› hasta
(60 kad›n, 23 erkek, yafl ortalamas› 51 ± 12 y›l) ile
kontrol grubu olarak, bilinen bir romatolojik hastal›-
¤› olmayan ve hasta grubu ile yafl ve cinsiyet uyum-
lu 31 birey (22 kad›n, 9 erkek, yafl ortalamas› 48 ±
14 y›l) al›nd›. Hasta ve kontrol grubunda herhangi
bir hematolojik hastal›¤› saptananlar çal›flma d›fl› b›-
rak›ld›. RA hastalar›nda hastal›k aktivitesi 28 eklem

hastal›k aktivite skoru (Disease activity score -28,
DAS-28) ile de¤erlendirildi. CRP, ESH ve tam kan sa-
y›m› tetkikleri çal›fl›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR  
DAS-28’e göre 40 hasta aktif (DAS-28>3.2), 43

hasta remisyondayd›. RA hastalar›nda OTH 8,82 ±
1,20 fL; kontrol grubunda ise 8,99 ± 1,48 fL tespit
edildi (p=0,531). RA hastalar› ile kontrol grubu ara-
s›nda ESH aç›s›ndan fark yoktu fakat CRP de¤erleri
hasta grubunda daha yüksekti (p=0,043). Aktif RA
hastalar›nda OTH 8,55 ± 1,03 fL iken aktif olmayan-
larda OTH 9,07 ± 1,30 fL idi (p=0,047). Aktif olan-
lar›n ESH ve CRP de¤erleri aktif olmayanlara göre
yüksekti (s›ras›yla p de¤erleri 0.036 ve 0.018). 

SSOONNUUÇÇ
OTH ucuz, h›zl› ve güvenilir bir testtir. RA’te has-

tal›k aktivitesini göstermede ESH ve CRP’e ek test
olarak kullan›labilir. Ek bir maliyet ve çaba getirme-
mekle birlikte, hastal›k seyrinde her zaman istenecek
bir hemogram sonucunu de¤erlendiren klinisyenin
dikkatiyle de¤erli bilgilere ulafl›labilir.

11MMuussttaaffaa  ÖÖzzmmeenn,,  11SSeerrppiill  ÖÖzzttüürrkk..  

1Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Poliklini¤i, 
2Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi 1. Iç Hastal›klar› Klini¤i.
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AArraass››nnddaakkii ‹‹lliiflflkkiinniinn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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AAMMAAÇÇ  
‹nflamatuar romatizmal hastal›klarda osteoporoz

özellikle de hastan›n tedavisiz kald›¤› süreyle oran-
t›l› olarak erken geliflen bir bulgudur. Osteoporoz
teflhisinde birçok konvansiyonel radyografi tekni¤i
kullan›lmakla beraber, klinik pratikte en s›k kullan›-
lan yöntem dual X-ray absorbsiyometridir (DXA).
Dental sistem ve mandibular yap›n›n sistemik oste-
oporozdan etkilendi¤ine dair veriler bulunmas›na
ra¤men, inflamatuar romatizmal hastal›klarda erken
dönemde geliflen osteoporoza, dental ve mandibu-
lar sistemin ne kadar efllik etti¤i bilinmemektedir.
Çeflitli dental panoramik tabanl› indeksler, mandi-
bular yap›ya ait osteoporozu saptamada kullan›l-
maktad›r. Bu çal›flman›n amac› romatolojik hastal›k-
larda görülen sistemik osteoporozun dental panora-
mik radyografiyi ve indeksleri kullanarak tespit edi-
lebilirli¤ini belirlemektir.

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmam›zda üniversitemizin difl hekimli¤i fa-

kültesine gelip, panoramik radyografisi çekilmifl olan
ve romatolojik hastal›¤› bulunan 74 hasta kifli de¤er-
lendirme¤e al›nm›flt›r. Veriler DXA, panoramik rad-
yografi ve romatolojik durum, beden kitle indeksi
(BK‹) ve demografik de¤erlerden oluflmaktad›r. Üç
gözlemci taraf›ndan mandibular inferior korteksin
(MCI) morfolojisi belirlenmifl ve Klemetti skalas›na
göre (1) s›n›fland›r›lm›flt›r (G1-G2-G3). Student t tes-
ti, ANOVA ve Kapa istatistikleri uygulanm›flt›r. Ayr›-
ca sistemik kemik kayb›n›n tespitinde MCI’nin sensi-
tivite, spesifite ve pozitif ve negatif predictiv de¤erle-
ri tespit edilmifltir.

BBUULLGGUULLAARR
K›rküç romatoid artrit ve 31 ankilozan spondilit

hastas› çal›flmaya dahil edilmifltir. Lumbar spina de-
¤erleri göz önüne al›nd›¤›nda hastalar›n %25’i oste-
oporozlu (G3), %45’i osteopenili (G2) ve %30’u
sa¤l›kl› (G1) olarak tespit edilmifltir. Femur bafl› de-
¤erleri göz önüne al›nd›¤›nda ise hastalar›n %16’s›
osteoporozlu (G3), %30’u osteopenili (G2) ve
%54’ü sa¤l›kl› (G1) olarak tespit edilmifltir. Panora-
mik radyografide MCI de¤erlendirilmesinde 3 göz-
lemci aras›nda kuvvetli uyum (Î:0.677) bulunmufl-
tur. Ortalama sensitivite, spesifite ve pozitif ve nega-
tif prediktif de¤erleri lumbar spina için 69.6, 85.2,
66.7 ve 86.8 iken femur bafl› için 46.0, 86.7, 80.4
ve 57.3 olarak bulunmufltur. Femur bafl› göz önüne
bulunduruldu¤unda spesifitesin sensitiviteye göre
iki kat oldu¤u ortaya ç›km›flt›r.

SSOONNUUÇÇ
Bu çal›flman›n sonucunda dental panoramik radi-

ografinin ve MCI’n›n romatizmal hastal›klardaki er-
ken geliflen osteoporozda, difl hekimlerine yön gös-
terici ve kemik kay›plar› konusunda fikir verici yar-
d›mc› bir teflhis arac› olarak kullan›labilece¤i düflü-
nülebilir.

KKAAYYNNAAKKLLAARR
1. Klemetti E, Kolmakov S, Kroger H: Pantomog-

raphy in assessment of the osteoporosis risk gro-
up. Scand J Dent Res 1994;102:68

11AAllii  MMuurraatt  AAkkttaann,,  33YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  11KKeemmaall  ÜÜssttüünn,,  11KKaammiillee  EErrcciiyyaass,,  33GGaazzii  ÇÇöömmeezz,,  33AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt..  

1Gaziantep Üniversitesi Difl Hekimli¤i Fakültesi Oral Diagnoz Ve Radyoloji A.d., 
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd, 
3Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd.
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrit (RA) temel veri setindeki (fiziksel

fonksiyon, a¤r›, hastan›n global de¤erlendirmesi) sa-
dece 3 adet hasta bildirimli sonuç ölçütlerinden olu-
flan bir indeks olan RAPID3, klinik pratik ve çal›flma-
larda DAS28 ve CDAI ile anlaml› korelasyon göster-
menin yan›s›ra, adalimumab ve abatacept içeren kli-
nik çal›flmalarda aktif ve kontrol tedavi gruplar›n›
ay›rt edebilmektedir. RAPID3’ün DAS28 ve CDAI’ye
benzer oldu¤u gözleminin genellenmesi için ek kli-
nik çal›flmalar›n ileri analizi gerekmektedir. AGREE
(Erken Eroziv Romatoid Artritli Metotreksat(MTX)-na-
if Hastalarda Eklem Hasar›n›n ‹lerlemesini Ve Remis-
yonu Ölçmeye Yönelik Abatasept Çal›flmas›) ile
MTX-naif hastalarda RAPID3’ün tedavi gruplar› (aba-
tasept+MTX ve tek bafl›na MTX) aras›ndaki fark› ay›rt
etme kapasitesinin de¤erlendirilmesi hedeflendi. 

Yöntem: AGREE çal›flmas›na, kötü prognostik fak-
törleri bulunan, orta-fliddetli erken RA’l› (hastal›k sü-
resi ≤2y›l) abatasept + MTX’a randomize edilen 220
hasta ile plasebo+MTX (tek bafl›na MTX olarak ad-
land›r›lan) grubuna randomize edilen 214 hasta da-
hil edildi. Her 2 grup için, DAS28, CDAI ve RAPID3,
çal›flma bafllang›ç ve bitiminde hesapland›. Her 3 in-
dekse yönelik, çal›flma bafllang›c› ve bitimindeki
yüzde de¤iflimi iki tedavi grubu için (abatasept+MTX
ve tek bafl›na MTX) kovaryans analizi kullanarak kar-
fl›laflt›r›ld›. Yüksek, orta, düflük aktivite ve remisyon
kategorileri aras›ndaki uyum istatistiksel olarak kap-
pa (Î) ve ki-kare ile analiz edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Bir y›lda, abatasept+MTX ile tek bafl›na MTX

gruplar› aras›nda DAS28, CDAI ve RAPID3 ile de¤er-
lendirilen ortalama (standart sapma) azalma karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda s›ras›yla, 52,8 (20,9)’a 39,9% (24,4),
77,1 (24,9)’a 63,1% (33,7) ve 61,3 (33,1)’e 47,2%
(41,2) bulundu; ve her 3 ölçümde tedavi gruplar›
aras›ndaki farklar istatistiksel olarak anlaml› saptand›
(p<0.001). Remisyon için üç kriter aras›ndaki karar-
l›l›k hem abatasept+MTX hem de tek bafl›na MTX
kollar› için orta- ila tatmin edici düzeyde ve anlaml›
olarak korele (s›ras›yla, K=0.53–0.71 ve 0.45–0.66)
bulundu (p<0.01).

TTAARRTTIIfifiMMAA
AGREE çal›flmas›nda, hastal›¤›n erken dönemin-

deki hastalarda abatasept+MTX’›, tek bafl›na
MTX’dan ay›rt etmede RAPID3, DAS28 ve CDAI
benzer sonuçlar vermektedir. Bu gözlemler, RA-
PID3’ün uzun süreli hastal›¤› olanlarda saptanan
bulgular› geniflleterek, hastal›k aktivitesinin de¤er-
lendirilmesinde ve erken dönem romatoid artritli
hastalar›n rutin klinik tedavi ve izlemlerinde kulla-
n›fll› ve etkili bir araç oldu¤unu göstermektedir.

11YYuussuuff  YYaazz››cc››,,  22MMaarrttiinn  BBeerrggmmaann,,  33DDiiaannee  MMoonniizz  RReeeedd,,  33LLiissaa  RRoosseennbbllaatttt,,  33RRoossss  MMaacclleeaann,,  33AAlllliissoonn  CCoovvuuccccii,,  11TThheeooddoorree  PPiinnccuuss..

1New York University, Hospital For Joint Diseases , New York, Abd,
2Taylor Hospital, Ridley Park, Philadelphia, Abd, 
3Bristol-myers Squibb, Princeton, Abd.
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GGEERREEKKÇÇEE  
Geçmifl post-hoc analizler aktif romatoid artriti

(RA) olan hastalar›n ço¤unlu¤unun sertolizumab pe-
gole (SZP) h›zl› bir yan›t verdi¤ini ve 12 hafta itibar›y-
la DAS28’de iyileflme gözlenmemesinin 52. haftada
düflük hastal›k aktivitesine (DHA) ulaflmadaki baflar›-
s›zl›¤› öngördü¤ünü göstermifltir.1-2 Bu çal›flmada
SZP + metotreksat (MTX) ile tedavi edilen RA hastala-
r›nda DAS28 yan›t›na kadar geçen zaman›n ve yan›t
düzeyinin, hem 1.y›lda hem de 2.y›lda DHA’ya ulafl-
ma olas›l›¤› üzerine öngörülebilirli¤i araflt›r›lm›flt›r.

YYÖÖNNTTEEMM  
RAPID 1’de SZP 200 veya 400 mg + MTX ile teda-

vi edilen hastalarda (MTX’e ra¤men aktif RA’s› olan
hastalar) elde edilen veriler analiz için de¤erlendiril-
mifltir (N=783). 7 hasta hesaplanamayan eksik veriler
nedeniyle analiz d›fl›nda b›rak›lm›flt›r. 1.y›l ve 2.y›lda
(aç›k etiketli uzatma [AEU] s›ras›nda) DHA’ya (DAS28
≤3.2) ulaflan hasta oran› çeflitli zaman noktalar›nda
DAS28 yan›t› düzeyine göre de¤erlendirilmifltir (RA-
PID 1 bafllang›c›na göre çeflitli zaman noktalar›nda; 1,
2, 4, 6, 8, 10 veya 12. hafta, [BL] DAS28 azalmas›
<0.3, 0.6, 0.9, 1.2, 1.5 ve 1.8 birim gibi). Son gözle-
min ileriye tafl›nmas› yaklafl›m›, AEU’ya girmek için
yeniden olur vermeyen, kurtarma ilac› kullanm›fl olan
veya AEU’dan çekilen hastalar için kullan›lm›flt›r. RA-
PID 1: NCT00152386; RAPID 1 OLE: NCT00175877.

SSOONNUUÇÇLLAARR  
SZP + MTX’e randomize edilen 783 hastan›n

670’i AEU’ya girmifltir. Bunlar›n içinden 96 hasta çe-

kilmifl ve 574 hasta 2.y›lda AEU’da kalm›flt›r. Rando-
mize edilen hastalar›n %98’i bafllang›çta DAS28>5.1
göstermifltir. Bafllang›çtaki ortalama DAS28 6.9 ola-
rak belirlenmifltir. Hastalar›n %86’s›nda 12.hafta iti-
bar›yla 1.2’lik bir DAS28 yan›t› gözlenmifltir. DHA’ya
2.y›lda orijinal SZP ITT popülasyonunun %35.2’si ta-
raf›ndan ulafl›lm›flt›r. Hem 1. y›lda hem de 2.y›lda
DHA’ya ulaflamama (Tablo) 12.haftaya kadarki
DAS28 de¤iflim düzeyine ba¤l› olmufltur. 4. haftada
<0.3, 6. haftada <0.9, 10.haftada <1.2 veya 12. haf-
tada <1.8’lik DAS28 de¤iflimi gösteren hastalarda 1.
ve 2.y›lda DHA gelifltirme flans› <%5 olarak belirlen-
mifltir. DAS28’deki herhangi bir de¤iflim için, 12.haf-
ta itibar›yla yan›ts›zl›k daha erken zaman noktalar›n-
da yan›ts›zl›k ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda 1. ve 2. y›lda
DHA’ya ulaflamamay› daha fazla öngördürmüfltür.

TTAARRTTIIfifiMMAA
Hastalar›n ço¤unlu¤u 12. hafta itibar›yla SZP teda-

visine yan›t vermifltir. Tedavinin ilk 12 haftas› içinde
yan›t vermeyenler için SZP ile DHA’n›n uzun süreli
olarak sa¤lanamamas›, SZP tedavisine bafllad›ktan
sonra DAS28 yan›t›n›n meydana gelme zaman› ve
bafllang›ca göre DAS28’deki de¤iflimin bir kombinas-
yonu ile tedavinin erken evresinde öngörülebilmifltir.
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GGEERREEKKÇÇEE
Romatoid artrit (RA), üretkenlikte, dolayl› mali-

yetlerde art›fla neden olacak flekilde hastalar›n gün-
lük ifllevlerini yerine getirmelerini önemli düzeyde
etkileyebilir (Akil, 1995). Bu çal›flman›n amac› aba-
tasept tedavisinin, günlük aktivitelerde kazanç bak›-
m›ndan, çal›flan hastalar için Türk toplumuna sa¤la-
d›¤› art› de¤eri hesaplamakt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Abatasept tedavisinin RA hastalar›n›n aktiviteleri

üzerine etkisi bir Faz III çal›flmada de¤erlendirildi:
ATTAIN(Anti-TNF’e yetersiz yan›t verenlerde abata-
sept tedavisi çal›flmas›)- anti-TNF’e yetersiz yan›t ve-
ren RA hastalar›n›n DMARD tedavi ile birlikte sabit
doz abatasept (~10 mg/kg) veya plasebo koluna ran-
domize edildi¤i, abataseptin etkinlik ve güvenilirli¤i-
ni de¤erlendiren çift-kör, plasebo kontrollü, rando-
mize ve çok merkezli bir çal›flmad›r (Genovese,
2005; Westhovens, 2005). Aktivitede k›s›tlanma,
hastan›n son 30 gün içinde RA nedeniyle ola¤an
günlük aktivitelerini (ifl [ücretli ya da ücretsiz] ve di-
¤er günlük ifllevler [ev iflleri ya da kendine bak›m gi-
bi] olarak tan›mlanan) yapamad›¤› gün say›s›n› de-
¤erlendiren bir anket ile ölçüldü. Analiz, bir hastada,

1 y›lda, abatasept ile kazan›lan ola¤an günlük aktivi-
telere karfl›l›k gelen günlük kazanc›n ekonomik de-
¤erini hesaplayarak yap›ld›. Ola¤an günlük aktivite-
lerde sa¤lanan kazanc›n ekonomik de¤eri asgari üc-
rete ba¤l› olarak sosyal güvenlik sistemi için bir çal›-
flan›n günlük “üretkenlik maliyeti” temelinde hesap-
land›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Tedavi gruplar› aras›nda bafllang›ç özellikleri

benzerdi. Toplam 258 ve 133 hasta s›ras›yla abata-
sept ve plasebo gruplar›na randomize edildi, ortala-
ma ± SS hastal›k süresi abatasept için 12.2 ± 8.5 y›l
ve plasebo için 11.4 ± 8.9 y›ld›. Bafllang›çta hastalar,
abatasept ve plasebo gruplar› için s›ras›yla, 30 günün
13 ila 14 gününde ola¤an aktivitelerini yerine getire-
miyorlard›. Alt› ayda abatasept tedavisi hastalar›n
günlük aktivitelerini yerine getirebilme becerilerinde
ayl›k olarak 5 günlük mutlak kazan›m sa¤lad› (abata-
sept: 7 gün vs plasebo: 2 gün). Abatasept ile bu ka-
zanç bir y›lda ola¤an aktivite günlerinde %54’lük ar-
t›fla karfl›l›k geldi. Abatasept ile aktivite kazanc›n›n
üretkenlik üzerine bir y›ll›k de¤eri 84 günlük kazan-
ca ba¤l› olarak hesapland› ve çal›flan hasta bafl›na
25.4 TL (asgari ücret üzerinden günlük üretim mali-
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% olas›l›k:                                                                                      >10                                 >%5-10                    ≤%5
*N say›lar› sunulan hafta itibar›yla DAS28 de¤iflimi eflik de¤erine ulaflamayan hasta say›s›d›r.
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yetine dayal› olarak) karfl›l›¤› y›lda 2135 TL’l›k üre-
tim kazanc› olarak bulundu (Euro/TL güncel
kur=1,96). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Abatasept tedavisi, anti-TNF tedaviye yetersiz ya-

n›t veren RA’l› hastalarda çal›flma veya günlük akti-
vitelerini yerine getirme becerilerinde anlaml› art›fl

sa¤lamaktad›r. Ola¤an aktivitelerde görülen bu an-
laml› iyileflme dolayl› maliyetlerde belirgin tasarruf-
lara karfl›l›k gelebilir. Hastalar›n RA’ya ba¤l› k›s›tl›l›k
yerine çal›flabildi¤i veya üretken olarak ola¤an akti-
vitelerini sürdürebildi¤i günlerin say›s›n› artt›rarak,
abatasept, hastalara, Sosyal Güvenlik Kurumuna ve
bütünüyle topluma ek de¤er sa¤layabilir.

Abatasept ile günlük aktivitelere kat›l›m

Abatasept tedavisi ile hastalar›n günlük aktivitelere kat›l›m›nda artma
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GGEERREEKKÇÇEE
Standart DMARD ve anti-TNF-alfa tedavilere di-

rençli Romatoid Artrit olgular›nda Rituximab’›n (RIT)
klinik de¤iflime etkisi de¤erlendirildi.

YYÖÖNNTTEEMM
RA tan›s› ile takipli, >2 DMARD ve >1 TNF-alfa

antagonistine yan›ts›z(DAS28 > 5.1), erozif-defor-
man seyirli 18 olguya standart dozda (0 ve 15. gün
1000 mg) RIT infüzyonu uyguland›. RF ve anti-CCP
de¤erleri, tedavi öncesi ve sonras› 24. ve 48. haftada
DAS28, ESH(mm/s, serum immunoglobulin(IgM,
IgG, IgA) ve lenfosit alt gruplar›(%CD19)kaydedildi.
Wilcoxon iflaret testiyle bafllang›ç, 24.ve 48.hafta
DAS28'deki de¤iflim hesapland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Onsekiz olgunun(14 kad›n) ortalama yafl› 50±10,

hastal›k süresi (y›l)14 ± 7 idi. RF 12 (%67), anti-CCP
9 (%50), RF+anti-CCP 7 (%39) olguda pozitif saptan-
d›, 4 olgu seronegatifti. RIT öncesi ort DMARD say›-
s› 3.1 ± 1.1, DMARD kullan›m› (y›l)12.4 ± 5.7, anti-
TNF-alfa kullan›m› (y›l) 2.2 ± 1.8 saptand›. Kümüla-
tif steroid dozu ortalamas› 25.8 ± 11.1 gr tesbit edil-
di. Dirençli 15 olguya (3/15 bir, 6/15 iki, 6/15 üç
TNF antag dirençli) anti-TNF tedaviyi takiben, 3 ol-
guya malignite (2 Papiller Tiroid Ca, 1 Dudak Ca) ne-
deniyle ilk biyolojik ajan olarak RIT uyguland›. RIT
öncesi ve 24.hafta DAS28 de¤erleri flekil-1’de veril-
mifltir. DAS28 skorunun RIT’›n 24.haftas›nda anlam-
l› olarak azald›¤› görüldü (6.76 ± 0.97, 4.47 ± 1.03,
p:0.001). 24. hafta sonunda 5 olguda yüksek
(DAS28>5,1), 11 olguda orta (DAS28:3,2-5,1),2 ol-
guda düflük (DAS≤3,2) hastal›k aktivitesi devam etti.

DAS28’deki düzelmeye bak›ld›¤›nda 16 iyi (>1,2 dü-
zelme), 1 orta (0.6-1,2 düzelme), 1 yetersiz (≤0,6 dü-
zelme) yan›t al›nd›. 48.haftada 10 olgunun DAS28
ortalamas› 4,3 ± 1,5 olup anlaml› olarak düflük sap-
tand› (p:0.01); 3 olguda yüksek, 4 olguda orta, 3 ol-
guda düflük hastal›k aktivitesi devam etti. DAS28 di-
¤er komponentlerine bak›ld›¤›nda bafllang›ç ortala-
ma ESH, a¤r›l› eklem, flifl eklem, hasta global a¤r›
skoru (GH) de¤erleri s›ras›yla 61.8, 16.1, 7.7, 74.4
iken 24. haftada s›ras›yla 52.9, 4.2, 2.3, 45; 48. haf-
tada s›ras›yla 48.2, 5.2, 2.6, 54.1 saptand›. Tedavi-
nin 24.-48. haftalar›nda olgular›n akut faz de¤erleri
yüksek seyrederken; 24.haftada a¤r›l› eklem, flifl ek-
lem, GH'de anlaml› düzelme oldu¤u (p:0.001,
p:0.004, p:0.003), 48. haftada da düzelmenin devam
etti¤i görüldü (p:0.006, p:0.004, p:0.012). Dokuz ol-
guda(%50) B hücre deplesyonu sa¤land›, deplesyon
sa¤lanamayan olgularla DAS28 de¤iflimi aç›s›ndan
anlaml› fark yoktu (2.33 ± 1.08, 2.25 ± 1.15. Kal›c›
IgM düflüklü¤ü bir olguda, IgG düflüklü¤ü bir olguda
gözlendi. Günlük kortikosteroid dozlar›nda RIT son-
ras› anlaml› de¤ifliklik saptanmad›.‹nfüzyon reaksi-
yonu ve ciddi infeksiyon kaydedilmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
RA’l› olgularda RIT sonras› anlaml› klinik yan›t

gözlenmekle beraber, orta derecede hastal›k aktivite-
sinin devam etti¤i görüldü. DAS28 skorunun gerile-
meyen akut faz nedeniyle yüksek saptand›¤›;ESH d›-
fl› komponentlerde anlaml› düzelme oldu¤u gözlen-
di.TNF antagonistlerine dirençli veya malignite ne-
deniyle RIT uygulanan olgularda ciddi istenmeyen
etki saptanmad›.
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GG‹‹RR‹‹fifi
Ekokardiografi pulmoner hipertansiyon varl›¤›n›n

saptanmas›nda en s›k kullan›lan metoddur. SLE’de
iskemik kalp hastal›klar› önemli mortalite nedeni ol-
mas›na ve bu hastalar pulmoner arteriyel hipertansi-
yon(PAH) için risk tafl›malar›na karfl›n ekokardiogra-
fi ile tarama yap›lmas› henüz rutin olarak kullan›lma-
makta; semptomatik hastalarda yap›lmas› önerilmek-
tedir. Bu çal›flmada amaç SLE hastalar›nda pulmoner
hipertansiyon nedenlerinin belirlenmesidir.

MMEETTOODD
Çal›flma 73 SLE tan›s› ile izlenmekte olan hasta

ile yap›ld›. Hasta dosyalar› retrospektif olarak ince-
lendi. Ekokardiografi raporlar›nda sistolik pulmoner
arter bas›nc›(sPAB)?40 mmHg olan hastalar ayr›larak
pulmoner hipertansiyon nedenleri araflt›r›ld›. Hasta-
lar›n yap›lm›flsa sa¤ kalp kateterizasyon sonuçlar›
kaydedildi. Hastalara verilen tedavi ve yan›tlar› ay-
r›nt›l› olarak incelendi.

SSOONNUUÇÇLLAARR
73 hastan›n 25(%34) tanesinde ekokardiografik

olarak de¤erlendirilmiflti. Ekokardiografi ile de¤er-
lendirilen hastalardan 7(%28) tanesinde sPAB)?40
mmHg olarak saptand›. Tüm hastalarda ekokardiog-
rafik inceleme dispne yak›nmas› nedeni ile yap›lm›fl-
t›. Yedi hastan›n 1 tanesinde ejeksiyon fraksiyo-
nu(EF)düflüktü ve kalp yetmezli¤i nedeni ile takip
ediliyordu, 4 hastada pulmoner tromboemboli(PTE)
öyküsü vard›, 2 hasta pulmoner arteriyel hipertansi-
yon ön tan›s› ile araflt›r›lm›flt›. Hastalar›n fonksiyonel
kapasiteleri 3 hastada NYHA s›n›f IV, 1 hastada

NYHA s›n›f III, 3 hastada NYHA s›n›f II olarak de¤er-
lendirildi. PTE öyküsü olan ve PAH nedeni ile araflt›-
r›lan tüm hastalar›n EF>%60’d›, sa¤ ventrikülleri ge-
niflti (3.3 ± 0.7 cm), yaln›zca 1 tanesinde perikardial
s›v› mevcuttu. PTE öyküsü olan, NYHA fonksiyonel
kapasitesi s›n›f II olarak kabul edilen 2 hasta antiko-
agülasyon ile izlenmifldi. Di¤er 4 hastaya sa¤ kalp
kateterizasyomu yap›lm›flt›. Fonksiyonel kapasitesi
NYHA s›n›f 2 olan ve PAH ön tan›s› ile araflt›r›lan 1
hastada hemodinamik de¤erler normal s›n›rlarda bu-
lunmufl, takibinde fonksiyonel s›n›f›nda de¤iflme iz-
lenmemiflti. Di¤er 3 hastan›n ortalama PAB’lar› ve
pulmoner vasküler dirençleri s›ras›yla 50 mmHg-640
dyn/cm2, 57 mmHg-616 dyn/cm2 ve 52 mmHg/660
dyn/cm2 olarak saptand›. Kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon nedeni ile 2 hasta endarte-
rektomi operasyonu sonras› spesifik ajanlar ve im-
münsüpresif tedavi ile izlenmiflti. Her iki hastan›n
NYHA fonksiyonel kapasiteleri s›n›f II’ye geriledi.
Di¤er hastaya PAH tan›s› ile bosentan tedavisi bafl-
land›.

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu çal›flmada SLE hastalar›n›n yaklafl›k %10’unda

40 mmHg’ye ulaflan sPAB’› saptand›. SLE hastalar›n-
da ciddi pulmoner hipertansiyon saptanan tüm has-
talar semptomatikti. En s›k ciddi pulmoner hipertan-
siyon nedeni pulmoner tromboemboli olarak saptan-
d›. SLE hastalar›nda pulmoner hipertansiyon tarama-
s› semptomatik hastalarda mutlak yap›lmal› ve bu
hastalar tedavi edilebilir kronik tromboembolik pul-
moner hipertansiyon aç›s›ndan araflt›r›lmal›d›r.

11AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  11IIssmmaaiill  DDoo¤¤aann,,  11LLeevveenntt  KK››ll››çç,,  11MMeettiinn  ‹‹flfl››kk,,  11fifiuullee  AApprraaflfl  BBiillggeenn,,  11SSeeddaatt  KKiirraazz,,  11MMeerraall  ÇÇaallggüünneerrii,,  11IIhhssaann  EErrtteennllii..  

1Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Ünitesi.

SS‹‹SSTTEEMM‹‹KK  LLUUPPUUSS  EERR‹‹TTEEMMAATTOOZZUUSS

PP  001177.. SSLLEE::  PPuullmmoonneerr  HHiippeerrttaannssiiyyoonn  NNeeddeennlleerrii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Sistemik lupus eritematozus (SLE), patogenezinde

genetik ve çevresel faktörlerin rol ald›¤›, çoklu -sis-
temli otoimmün bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n en önemli
özelliklerinden birisi kad›nlarda erkeklere göre 9 kat
daha s›k görülmesidir. Son dönemde hastal›¤›n klinik
ve laboratuar özelliklerinin erkek ve kad›nlarda fark-
l› oldu¤una iliflkin kan›tlar yay›nlanmaktad›r. 

AAMMAAÇÇ
Türkiye’deki erkek SLE hastalar›n›n klinik ve la-

boratuar özelliklerini de¤erlendirmek ve kad›n SLE
hastalar›ndan farkl›l›klar›n› belirlemek. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
2005–2010 y›llar› aras›nda Romatoloji klini¤i ve

poliklini¤inde takip edilen toplam 82 erkek SLE has-
tas› de¤erlendirildi. Tüm hastalar›n tutulum özellik-
leri, kullan›lan tedavileri, laboratuar verileri kayde-
dildi ve önceki bir kad›n SLE hasta popülasyonu
(n=69) ile karfl›laflt›r›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
Erkek hastalar›n ortalama yafl› 27± 5 ve tan› yafl›

ise 22±6 idi ve her ikisi de kad›n SLE grubundan an-
laml› düzeyde daha düflüktü. Erkek hastalarda malar
rafl ve Raynaud fenomeni daha nadirdi, buna karfl›n

diskoid lezyonlar ise daha s›k idi. Artrit, kad›n hasta-
lar›n %86’s›nda saptan›rken bu oran erkek SLE has-
talar›nda ise %51 düzeyinde idi. Hemolitik anemi ve
trombositopeni gruplar aras›nda benzer olmas›na
karfl›n lökopeni kad›n SLE hastalar›nda daha s›k ola-
rak gözlenmiflti. Çal›fl›lan di¤er oto-antikorlar aç›s›n-
dan farkl›l›k olmamakla birlikte anti-Ro varl›¤› ve
kompleman düflüklü¤ü kad›n hastalarda daha s›k
saptanan laboratuar anormallikler olarak izlendi.
Farkl›l›k saptanmayan klinik, laboratuar özellikler ve
kullan›lan tedaviler özette ayr›nt›l› olarak bildirilme-
mifltir.

TTAARRTTIIfifiMMAA
Daha önce bildirilen çal›flmalar ile uyumlu olarak

erkek SLE hastalar›nda malar rafl, Raynaud fenomeni
ve anti-Ro s›kl›¤› kad›n SLE hastalar›ndan daha dü-
flüktü. Ancak hematolojik bulgular›n ve baz› organ
tutulumlar›n›n erkek SLE hastalar›nda s›k oldu¤unu
bildiren çal›flmalar varsa da bizim erkek SLE grubu-
muzda böyle bir farkl›l›k saptanmad›. Bu durum bi-
zim popülasyonumuzun hastane temelli olmad›¤› ve
klinik bulgusu bulunan tüm erkek SLE hastalar›n›
kapsamas› ile izah edilebilir. 

11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  11SSeelliimm  SSaayyiinn,,  11UUmmuutt  KKaallyyoonnccuu,,  11MMuuhhaammmmeett  ÇÇiinnaarr,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11SSaalliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DD››nnçç..  

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›  , 
2Gülhane T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›.

PP  001188.. EErrkkeekk  SSLLEE  HHaassttaallaarr››nn››nn  KKlliinniikk  vvee  LLaabboorraattuuaarr  ÖÖzzeelllliikklleerrii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Sistemik lupus eritematozuslu (SLE) olgularda ate-

rosklerozun h›zl› seyretti¤i bilinmektedir. Çal›flma-
m›zda merkezimizde SLE tan›s› ile izlenen olgularda
antifosfolipid antikorlar› subklinik ateroskleroz ve
iliflkili oldu¤u faktörlerin de¤erlendirilmesini amaç-
lad›k. Gereç ve yöntem: SLE tan›s›yla izlenen 87 ol-
gu (yafl ort: 39.2) ve yafl ve cins efllenmifl 84 kontrol
olgusu (yafl ort: 37.2) çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n
klinik, demografik özellikleri dosyalar›ndan kayde-
dildi. Hastal›k aktivasyonlar› SLEDAI'ye göre hesap-
land›. Tüm olgulara subklinik aterosklerozu de¤er-
lendirmek üzere karotis ultrasonografisi yap›ld› ve
intima-media kal›nl›¤› (‹MK) de¤erlendirildi. ‹MK>1
mm varl›¤› subklinik ateroskleroz olarak de¤erlendi-
rildi. Ayr›ca hastalar›n ateroskleroz risk faktörleri, in-
sülin düzeyleri, ANA, anti-dsDNA ve antifosfolipid
antikorlar› (APLA) belirlendi. 

BBUULLGGUULLAARR

Ortalama hastal›k süresi 58.4 ay, siklofosfamid
kullan›m› %35.6, steroid % 97.8, azatiopirin kullan›-
m› ise %29.9 idi. Hastalarda hematolojik tutulum
%70, serozit %13.8, böbrek tutulumu %43.7, artrit
%70, nörolojik tutulum %20.7 idi. APLA pozitifli¤i
%8, anti-DNA pozitifli¤i %34.5 idi. Ortalama 12 ay-
l›k izlemde 2 olgumuzda (%2.3) klinik aterosklerotik
olay saptad›k. SLE lilerin karotis ‹MK lar› (ort.
0.73mm) kontrolden (ort. 0.63mm) anlaml› fazla bu-
lundu (p=0.04). SLE grubunda ‹MK>1mm oran›

%12.6 iken kontrol grubunda %3.2 bulundu
(p=0.14). SLE ve kontrol grubu karfl›laflt›r›ld›¤›nda
Framingham kardiyovasküler risk faktörlerinin an-
laml› farkl›l›k gösterdi¤i (2.68’e 1, p<0.001) gözlen-
di. Subklinik aterosklerozu olan SLE lilerin özellikle-
ri di¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda bu grupta diyabet
(%2.6’ya karfl›n %18.2, p=0.02), obezite oranlar›
(%10.5’e karfl›n %36.4, p=0.02), insülin düzeyleri
(9.96-15.06 μU/mL), APLA pozitifli¤i (%3.9’a karfl›n
%36.4, p<0.001), azatiopirin kullan›m› (1.58’e kar-
fl›n 0,.5, p=0,.5) ve anlaml› olmamakla birlikte siklo-
fosfamid kullan›m›n›n (2.7’ye karfl›n 1.2 p=0,.9) yük-
sek oldu¤u saptand›. Di¤er ateroskleroz risk faktörle-
ri, lipid düzeyleri, kümülatif steroid dozlar›, HOMA-
‹R, Framingham risk skoru subklinik aterosklerozu
olan ve olmayan SLE liler aras›nda farkl› de¤ildi. Çok
de¤iflkenli lojistik regresyon analizinde SLE liler ara-
s›nda subklinik ateroskleroz varl›¤›na etki eden ba-
¤›ms›z risk faktörü olarak APLA pozitifli¤i (OR:21.9,
%95 CI: 2.2-216) ve diyabet varl›¤› (OR: 20.3,
%95CI: 0,.6-430.86) belirlendi. Karotis ‹MK ile yafl›n
korele oldu¤u (r=0.239, p=0.009), di¤er ateroskleroz
iliflkili parametrelerin korelasyon göstermedi¤i göz-
lendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
SLE li olgular›m›zda artm›fl subklinik ateroskleroz

belirledik. APLA pozitifli¤i ve diyabet varl›¤› SLE gru-
bumuzda ateroskleroz riski ile iliflkili en önemli pa-
rametreler olarak dikkati çekmektedir. 

11EElliiff  GGüüllssüümm  ÜÜmmiitt,,  22SSaalliimm  DDöönnmmeezz,,  33HHaarruunn  MMeessuutt  GGüüvveenn,,  44GGüüllssüümm  EEmmeell  PPaammuukk,,  55HHaassaann  ÜÜmmiitt,,  33EErrccüümmeenntt  ÜÜnnllüü,,  22ÖÖmmeerr  NNuurrii  PPaammuukk    ..  

1Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Abd, 
2Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd, 
3Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Radyoloji Abd, 
4Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Hematoloji Bd, 
5Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Gastroenteroloji Bd.  

PP  001199.. SSiisstteemmiikk  LLuuppuuss  EErriitteemmaattoozzuusslluu  HHaassttaallaarrddaa  AAnnttiiffoossffoolliippiidd  AAnnttiikkoorrllaarr››,,  AAtteerroosskklleerroozz  vvee
‹‹lliiflflkkiillii  FFaakkttöörrlleerriinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Sistemik lupus eritematoz (SLE) çoklu organ ve

sistem tutulumu ile karakterize kronik otoimmün bir
hastal›kt›r. Organ tutulumlar›na ba¤l› olarak hastala-
r›n tedavisinin düzenlenmesinde multi-disipliner
yaklafl›m gerekli olabilir. Bu çal›flmada SLE hastalar›-
n›n takip ve tedavisinde ne s›kl›kla ve daha çok han-
gi bölümler ile iflbirli¤i yap›ld›¤›n› de¤erlendirmek
amaçland›. 

MMEETTOODD
HÜTF Romatoloji Ünitesinde izlenen SLE hastala-

r›n›n dosyalar› retrospektif olarak incelendi. SLE or-
gan-sistem tutulumlar› kaydedildi. Hastalar›n eriflkin
romatoloji ünitesinde takibe al›nd›klar› dönem bafl-
lang›ç tarihi olarak kabul edildi. Hasta dosyalar›ndan
romatoloji ünitesi d›fl› farkl› zamanlarda en az iki kez
de¤erlendirildi¤ine ait kay›t bulunan bölümler sap-
tand› ve kaydedildi. Acil baflvurular› ve Göz Hastal›k-
lar›n›n ilaç toksisitesi için yapt›¤› kontroller kaydedil-
medi. Kardiyoloji, Gö¤üs hastal›klar› bölümlerince
takip edilen hastalar ‹ç Hastal›klar›’n›n di¤er üniteleri
ile ayn› grupta toplanarak istatistiksel analiz yap›ld›. 

SSOONNUUÇÇ
Çal›flma 70 SLE hastas› ile yap›ld›. Romatoloji bö-

lümünce yaln›zca bir kez de¤erlendirilen 1 hasta is-
tatistiksel analize al›nmad›. Hastalar›n %31.8 (22
hasta) romatoloji d›fl› bölümlerce düzenli takip edil-
mifllerdi. Birden fazla bölümce takip edilen 3 hasta
vard›. Hastalar›n en s›k düzenli takip edildikleri bö-
lümler dermatoloji %7.0 (5 hasta) ve nöroloji %5.7
(4 hasta) idi. Hastalar›n %20.3 (14 hasta)’ü iç hasta-
l›klar› d›fl› bölümlerce, %14.5 (10 hasta)’i iç hastal›k-
lar› bölümlerince takip edilmekteydi. ‹ç hastal›klar›
bölümleri ve bu bölümler d›fl› takip edilen hasta sa-
y›lar› farkl› de¤ildi (p>0.05).

TTAARRTTIIfifiMMAA
SLE hastalar›n›n büyük bölümü yaln›zca romato-

loji ünitelerince takip edilmektedir. Bu nedenle ro-
matologlar›n bu hastalar›n takiplerinde hastal›klar›
d›fl› sa¤l›k sorunlar› ve düzenli yap›lmas› gereken ta-
ramalar› için yönlendirici olmalar› gerekmektedir. 

11LLeevveenntt  KK››ll››çç,,  11IIssmmaaiill  DDoo¤¤aann,,  22EElliiff  EErr,,  11MMeettiinn  ‹‹flfl››kk,,  11AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  11fifiuullee  AApprraaflfl  BBiillggeenn,,  11MMeerraall  ÇÇaallggüünneerrii,,  11IIhhssaann  EErrtteennllii,,  11SSeeddaatt  KKiirraazz..  

1Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Ünitesi, 
2Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Abd.

PP  002200.. SSLLEE  HHaassttaallaarr››nn››nn  KKaaçç››  RRoommaattoolloojjii  DD››flfl››  BBööllüümmlleerrddee  TTaakkiipp  EEddiilliiyyoorr??
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GGEERREEKKÇÇEE

Sistemik lupus eritematozus (SLE), multisistemik
otoimmün bir hastal›kt›r. SLE’li hastalarda tromboz
s›kl›¤› artm›fl olup bunlar›n bir k›sm› antifosfolipid
sendromu (AFS) ile iliflkilidir. Bununla birlikte bir
grup SLE’li hastada antifosfolipid sendromu kriterle-
rini doldurmaks›z›n tromboz gözlenebilmektedir. Bu
çal›flmada SLE ile birliktelik gösteren, AFS kriterlerini
doldurmayan tromboz s›kl›¤› araflt›r›lm›flt›r.

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 2004-2010 y›llar› aras›nda KOÜ Ro-

matoloji BD poliklini¤inden takip edilmifl olan ve
SLE kriterlerini dolduran 144 hasta (126 kad›n, 18 er-
kek; ortalama yafl:41+/-12 (20-73); ortalama hastal›k
bafllang›ç yafl›:34+/-13 (3-70)) al›nd›. Bu hastalar ret-
rospektif olarak klinik bulgular, otoantikor profili ve
tromboz geliflimi aç›s›ndan de¤erlendirildi.

SSOONNUUÇÇLLAARR
144 SLE hastas›n›n %45.8’inde lupus nefriti,

%11.1’inde nörolojik tutulum, %2.1’inde lupus he-

patiti, %18.1’inde antifosfolipid sendromu mevcuttu.
17 hastada (%11.8) antikardiolipin antikorlar›, lupus
antikoagülan› ve kal›tsal trombofili faktörleri negatif
olmas›na ra¤men tromboz öyküsü mevcuttu. 5 hasta
derin ven trombozu, 3 hasta serebrovasküler olay, 2
hasta akut miyokard infarktüsü, 1 hasta retinal ven
trombozu, 1 hasta hepatik ven trombozu, 4 hasta
pulmoner emboli ve 1 hasta digital nekroz ile bafl-
vurmufltu. Tüm hastalarda hipertansiyon, 3 hastada
diabetes mellitus öyküsü, üç hastada tromboz tan›s›
s›ras›nda aktif infeksiyon, 4 hastada sigara kullan›m›
mevcuttu. Hiçbir hastada oral kontraseptif kullan›m›,
uzun süreli immobilite ve nefrotik sendrom gibi
trombozu kolaylaflt›ran ek faktörler yoktu.

TTAARRTTIIfifiMMAA
SLE hastalar›nda AFS olmaks›z›n da tromboz riski

artm›fl olup, özellikle komorbiditesi olan hastalar
tromboz aç›s›ndan daha yak›n takip edilmelidir.

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11FFaattiihh  EEnnssaarroo¤¤lluu,,  11IIllhhaann  DDoollaaflfl››kk,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Universitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP  002211.. SSiisstteemmiikk LLuuppuuss EErriitteemmaattoozzuusslluu HHaassttaallaarrddaa AAnnttiiffoossffoolliippiidd SSeennddrroommuu BBuullgguullaarr››
OOllmmaakkss››zz››nn TTrroommbboozz GGeelliiflfliimmii
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Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) tan› ve tedavi-
de sa¤lanan geliflmelerle son y›llarda sa¤kal›m oran-
lar› artm›fl bir hastal›kt›r. Ancak özellikle baz› etnik
gruplarda halen düflük sa¤kal›m oranlar› bildirilmek-
tedir. Bu çal›flman›n amac› SLE tan›l› Türk hastalarda
hasar ve mortalite üzerine belirleyici faktörleri ve
sa¤kal›m oranlar› analiz etmektir.

Çal›flmam›zda 1980-2010 y›llar› aras›nda ACR’nin
tan› kriterlerine gore SLE tan›s› alm›fl 192 hasta dosya-
s› retrospektif olarak tarand›. Hastalar›n klinik bulgula-
r›, otoantikor profili, hasar ve aktivite skorlar›, ald›¤›
tedaviler, komplikasyonlar ve mortalite bilgileri ayn›
klinisyen taraf›ndan topland›. Veriler SPSS 15 progra-
m› ile de¤erlendirildi.

Çal›flmaya al›nan hastalar›n 186’s› takip kriterle-
rini dolduruyordu (171K:15E). Kad›n/erkek oran›
11/1 olarak hesapland›. Hastalar›n tan› an›ndaki
medyan yafl› 32,5 (aral›k 11-75) idi. En s›k rastlanan
bulgular s›ras›yla ANA pozitifli¤i (%98,4), artrit, ar-
tralji (%80,1), hematolojik tutulum (%71,5) idi. Re-
nal tutulum (p=0,001), nörolojik tutulum
(p=0,028), diabetes mellitus (p=0,01), immunsup-
resif tedavi al›m› (p=0,02) erkek hastalarda kad›nla-
ra göre daha s›k saptand›. Çal›flmaya al›nan hasta-
lar›n medyan SELENA SLEDAI skoru 2,63 (aral›k 0-
18,5), SLICC/ACR skoru 1 (aral›k 0-14) olarak he-
sapland›. Hastalar›n %53,8’inde organ hasar› mev-
cuttu. Tek de¤iflkenli analiz sonucunda renal tutu-
lum (p=1x10-8), nörolojik tutulum (p=0,00001),
akci¤er tutulumu (p=0,002), kardiyak tutulum
(p=0,03), anemi (p=0,03), trombositopeni (p=0,05),

tromboz (0,0001), enfeksiyon (p=0,002), hipertan-
siyon (p=0,0002), diabetes mellitus (p=0,00002),
yüksek doz steroid kullan›m› (p=1x10-8), immu-
supresif ilaç kullan›m› (p=1x10-9), çok de¤iflkenli
analiz sonucunda ise nörolojik tutulum (p=0,004),
akci¤er tutulumu (p=0,006), tromboz (p=0,006), hi-
pertansiyon (p=0,02), diabetes mellitus (p=0,003),
yüksek doz steroid kullan›m› (p=0,007) organ hasa-
r› için belirleyici olarak saptand›. Hastalar›n izlemi
s›ras›nda 9 hastan›n (%4,8) (1 hasta akut böbrek
yetmezli¤i, 1 hasta sepsis, 1 hasta nörolupus, 1 has-
ta hematolojik tutulum, 1 hasta pulmoner emboli, 1
hasta miyokard enfaktüsü, 2 hasta lupus nefriti, 1
hasta ise lenfoma nedeniyle) öldü¤ü belirlendi.
Tüm kohortun 4 y›ll›k sa¤ kal›m oran› %96,3 olarak
hesapland›. Tek de¤iflkenli analiz sonucunda yafl
(p=0,003), anemi (p=0,02), OIHA (p=0,003), trom-
bositopeni (p=0,01), diabetes mellitus (p=0,0003),
SLICC/ACR skoru (p=0,04), çok de¤iflkenli analizde
ise ≥35 yafl (p=0,04), diabetes mellitus (p=0,001),
OIHA (p=0,0003) sa¤kal›m üzerine belirleyici ola-
rak saptand›.

Hastalar›m›z›n klinik ve laboratuvar özellikleri
Asyal›lara benzerken, sa¤kal›m oranlar› beyaz Ame-
rikal›lar ve Avrupal›lara benzemektedir. Afrika kö-
kenli Amerikal›lar, ‹spanyollar, Kafkas ve Asyal› has-
talar ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha iyi sa¤kal›m oranla-
r›na sahibiz. Daha uzun dönemde sa¤kal›m verileri-
nin elde edilmesi için kohortumuzun ileriye yönelik
takibi planlanm›flt›r.

11DDrr..  FFaattiihh  GGöökkhhaann  AAkkbbaayy,,  11DDrr..  TTaayyffuurr  TTooppttaaflfl,,  11DDrr..  NNiillaayy  OOrraakk,,  11DDrr..  NNeesslliihhaann  YY››llmmaazz,,  11PPrrooff..  DDrr..  SSeerrhhaann  TTuu¤¤lluullaarr,,  11PPrrooff..  DDrr..  HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii,,
11PPrrooff..  DDrr..  fifiuullee  YYaavvuuzz..

1Marmara Üniversitesi Hastanesi.

PP  002222.. SSiisstteemmiikk  LLuuppuuss  EErriitteemmaattoozzuuss  ttaann››ll››  TTüürrkk  hhaassttaallaarrddaa  pprrooggnnoossttiikk  ffaakkttöörrlleerr  
vvee  ssaa¤¤kkaall››mm  aannaalliizzii
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YYaazzaarr  ((RReeffeerraannss  nnoo)),,  ÜÜllkkee  ((fifieehhiirr)),,  ÇÇaall››flflmmaann››nn  yy››llllaarr›› NNTTooppllaamm NNÖÖllüümm YY››llllaarraa  ggoorree  ssaa¤¤kkaall››mm  yyüüzzddeessii
55 1100 1155 2200

Amerika
Pistiner , A.B.D.  (CA), 1980  - 1989 195 — 97 93 — —
Kasitanon , A.B.D. (MD), 1987 - 2004 1378 118 95 91 85 78
Afrika kökenli Amerikal›lar 543 69 — — — 71
Beyazlar 767 47 — — — 84
Alarcon , A.B.D. (AL, TX), 1994 - 2006
Afrika kökenli Amerikal›lar 221 32 90 — — —
Ispanyollar 117 17 87 — — —
Beyazlar 176 13 94 — — —
Pons-Estel , Latin Amerika, 1997 - 2003 1214 34 95 — — —
Avrupa 
Alamanos , Yunanistan, 1981 - 2001 185 21 96 87 — —
Manger , Amanya, 1985 - 1999 338 35 97 90 — —
Andrea , ‹talya, 1960-2006 207 17 96 93 76 —
Asya
Kasitanon , Tayland, 1986 - 2000 349 52 84 75 — —
Murali , Hindistan, 1981 - 1993 98 23 77 60 — —
Rabbani , Pakistan, 1992 - 2005 198 47 80 77 75 75
Marmara, Turkey, 1980 - 2010 186 9 4 y›ll›k%96,3
Okyanusya Anstey , Australia, 1984 - 1991 22 9 60 — — —

SLE tan›l› 186 Türk hastan›n sa¤kal›m e¤risi



64

GG‹‹RR‹‹fifi
Sistemik lupus eritematozus (SLE) kronik bir has-

tal›kt›r ve yaflam kalitesini önemli ölçüde bozmakta-
d›r. SLE tedavisinde kullan›lan ilaçlar temelde yaflam
kalitesini düzeltmeyi amaçlamaktad›r. Ancak hasta-
lar›n ilaçlar hakk›ndaki inançlar› ve alg›lamalar› te-
daviye devamlar›n› ve yaflam kalitelerini önemli öl-
çüde etkilemektedir. Çal›flmam›zda SLEli olgular›-
m›zda klinik özelliklerle yaflam kalitesi, stres düzeyi,
hastalar›n ilaçlar› alg›lamalar› ve ilaçlar hakk›ndaki
düflüncelerini de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
125 SLE’li ve 41 romatoid artritli (RA) hasta al›n-

d›. Hastalar›n klinik ve demografik özellikleri dosya-
lar›ndan kaydedildi, aktiviteleri SLEDAI’ye hasar in-
deksleri SLICCARCa göre hesapland›. Tüm hastalara
önceden geçerlili¤i ve güvenilirlili¤i gösterilmifl has-
tal›¤a özgün yaflam kalitesi (HRQoL), ilaçlar hakk›n-
da inanç ve alg›lamalar (BMQ) ve anksiyete-depres-
yon (HADS) anketleri uyguland›. BMQ 4alt gruptan
oluflmaktad›r. Specific Concern (SC) ilaçlar›n olum-
suz etkilerini, Specific Necessity (SN) hastal›¤›n kon-
trolünde ilaçlar›n etkinli¤ini de¤erlendiren sorular-
dandan oluflmaktad›r. General Harm (GH) ilaçlar›n
do¤as› zararl›l›k ya da ba¤›ml›l›k yap›c› etkilerini,
General Overuse (GO) hekimlerin reçetelerine ilifl-
kin sorulardan oluflmaktad›r. Her soruya yan›t kat›-
l›m/red oran›na göre 1’den 5’e kadar puan verilmek-
tedir. HRQoL fiziksel sa¤l›k (1) a¤r› (2) planlama (3)
yak›n iliflkiler (4) çevreye yük olma (5) emosyonel
sa¤l›k (6) vücut imaj› (7) ve halsizlik (8) altgruplar›n-
dan oluflmaktad›r. 

BBUULLGGUULLAARR
SLEli olgular›m›z›n yafl ortalamas› (37.7) anlaml›

olmamakla birlikte RAdan (40.3) yüksekti (p=0.13).
SLEli olgularda BMQSC, SN, GH ve GO düzeyleri
RAl›lardan düflük bulundu (pler ≤0.001). SLElilerle
RAl›lar aras›nda HRQoL ve HADS skorlar› aç›s›ndan
farkl›l›k saptanmad›. SLE li olgular içinde MSS veya
renal tutulumu olanlar, immunsupresif kullananlar,
antiDNA pozitifli¤i olanlar, hastal›k süresi 5 y›l›n üze-
rinde olanlar ayr› grup olarak de¤erlendirildi¤inde
BMQ, HRQoL, ve HADS skorlar›n›n farkl› olmad›¤›
gözlendi. SLElilerde, SLEDAI skoru ile BMQSC
(r=0.296), SN (r=0.183), GO (r=0.273), GH (r=0.234)
skorlar› (p de¤erleri s›rayla 0.001, 0.039, 0.002,
0.008) ve QOL1, 5 ve 8 (r: 0.211, 0.232 ve 0.232) ko-
releydi (p: 0.01, 0.009, 0.009). BMQ SC ve QOL
1,3,8 aras›nda (p: 0.000, 0.018, 0.007); BMQSN ile
QOL 1,2,3 aras›nda (p: 0.000, 0.002, 0.001);
BMQGO ve QOL1,2,3,6 aras›nda (p: 0.000, 0.000,
0.007, 0.006); BMQGH ile QOL 1,2,3 aras›nda (p:
0.000, 0.000, 0.001) korelasyon saptand›. HADS ile
BMQGO, GH ve QOL 1,2,3,4 aras›nda (p:
0.002,0.004,0.005, 0.008, 0.021, 0.04) koreleydi.
SLICCACR indeksi ise tüm BMQ skorlar› ve QOL
1,3,6,8 skorlar› ile iliflkiliydi (p de¤erleri<0.05). 

SSOONNUUÇÇLLAARR
SLE li hasta grubumuzda RA l›lara göre yaflam ka-

litesi ve anksiyete depresyon skorlar› önemli bir de-
¤iflkenlik göstermemekle birlikte ilaçlar hakk›ndaki
kayg› skoru ve anksiyete depresyon ilaçlar hakk›nda-
ki kayg›y› önemli düzeyde etkilemektedir.

11EElliiff  GGüüllssüümm  ÜÜmmiitt,,  22SSaalliimm  DDöönnmmeezz,,  22ÖÖmmeerr  NNuurrii  PPaammuukk    ..  

1Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Abd., 
2Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd. 

PP  002233.. SSiisstteemmiikk  LLuuppuuss  EErriitteemmaattoozzuusslluu  HHaassttaallaarrddaa  ‹‹llaaççllaarr  HHaakkkk››nnddaakkii  AAllgg››llaammaallaarr  vvee  YYaaflflaamm
KKaalliitteessii,,  AAnnkkssiiyyeettee--DDeepprreessyyoonn  ‹‹lliiflflkkiissii
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GGEERREEKKÇÇEE
Proliferatif nefrit (PN) lupus nefritinin en s›k gö-

rülen, son dönem böbrek yetmezli¤ine ilerleyebilen
histopatolojik tipidir. ‹ndüksiyonu takiben nüksleri
engellemek amac›yla etkin bir idame tedavisi gerek-
mektedir. PN’in idame tedavisinde kullan›lan miko-
fenolat mofetil (MMF) ve azatiyoprin’i (AZA) karfl›-
laflt›ran az say›daki çal›flmada farkl› sonuçlara ula-
fl›lm›flt›r. Bu çal›flmada PN idame tedavisinde MMF
veya AZA kullanan hastalar›n sonuçlar› karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
S›n›f III ve IV PN’i olan, remisyon indüksiyonu

siklofosfamid (cyc) ile yap›lm›fl ve idamede mmf
(n=34) veya aza (n=38) kullanan 72 hastan›n retros-
pektif analizi yap›lm›flt›r.Patoloji AD’da incelenen
renal biyopsilerin tümü WHO ve ISN/RPS sistemine
göre s›n›fland›r›lm›flt›r. Kreatinin, proteinüri, idrar se-
dimenti, kompleman düzeyleri, Boumpas ve Balow
kriterlerine göre nefrit remisyon durumu, nüks, kro-
nik böbrek yetersizli¤i geliflimi ve hemodiyaliz
(HD)ihtiyac› belirlenmifl, tüm parametreler aç›s›ndan
mmf ve aza gruplar› karfl›laflt›r›lm›flt›r.

SSOONNUUÇÇLLAARR
En s›k böbrek tutulum flekli non-nefrotik proteinü-

ri ve zengin idrar sedimenti idi (% 65,3). Renal bi-
yopsilerin % 23,6’› s›n›f III, % 76,4’ü s›n›f IV idi.Yir-
miüç hastada bafllang›çta akut böbrek yetmezli¤i
(ABY) vard›, bunlar›n % 5,6’s› hemodiyaliz ihtiyac›
göstermiflti. Nüks toplam 6 hastada vard› (% 8,5). Al-
t› hastan›n da nüks say›s› 1’di. Kronik böbrek yet-

mezli¤i 4 hastada geliflmifl, bunlar›n 3’ü hemodiyaliz
hastas› olmufl,2’sine transplantasyon yap›lm›flt›. Aza
alan grubun hastal›k süreleri, takip süreleri ve idame
tedavi süreleri mmf alanlara göre anlaml› derecede
uzun idi.Gruplar aras›nda böbrek biyopsileri, bafllan-
g›çta hipertansiyon, ABY, proteinüri ve kreatinin dü-
zeyleri, aktif idrar sedimenti, hipokomplemantemi
varl›¤› aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad›. Ancak HD
ihtiyac› geliflen hastalar mmf grubunda anlaml› dere-
cede daha fazla idi.Gruplar idame öncesinde al›nan
kümülatif cyc ve steroid dozlar› aç›s›ndan karfl›laflt›-
r›ld›klar›nda aza alanlar›n cyc dozunun, mmf alanla-
r›n ise steroid dozlar›n›n anlaml› derecede daha faz-
la oldu¤u görüldü. ‹damedeki ortalama aza ve mmf
dozlar› s›ras›yla 107 ± 17 mg (75-150) ve 1,9 ± 0,48
gr (1-3) idi. KBY, HD ve nüks aç›s›ndan karfl›laflt›r›l-
d›klar›nda anlaml› fark saptanmad›. Alt› nüksün 3’ü
mmf, 3’ü aza alt›ndayd›. 5 hasta aktif idrar sedimen-
ti ve non-nefrotik proteinüri ile nüks etmiflti. Nüks
proteinüri ve kreatinin ortalamalar› aras›nda anlaml›
fark saptanmad›: mmf /aza, 1,86 ± 1,5/0,65 ± 0,49
gr, p=0,367; 0,93 ± 0,35/0,8 mg/dl, p=0,646. ‹dame
bafllang›c›ndan nükse kadar geçen süre mmf grubun-
da 34 ± 2 ay, aza’da 52,3 ± 34,9 ay idi(p=0,46).

TTAARRTTIIfifiMMAA
‹damede mmf veya aza alm›fl PN’li gruplar›n kar-

fl›laflt›rmas›nda renal parametreler, KBY geliflimi, nüks
varl›¤› ve say›s›, nükse kadar geçen süre aç›s›ndan
anlaml› bir fark saptanmam›flt›r.Bu sonuçlarla idame
tedavisinde aza ve mmf’in birbirine bir üstünlük gös-
temedi¤i söylenebilir.

11BBaahhaarr  AArrttiimm  EEsseenn,,  22YYaasseemmiinn  ÖÖzzllüükk,,  22‹‹flfl››nn  KK››ll››ççaassllaann,,  11FFeehhmmii  HHiinnddiilleerrddeenn,,  11SSeevviill  KKaammaall››,,  11AAhhmmeett  GGüüll,,  11LLaallee  ÖÖccaall,,  11OOrrhhaann  AArraall,,  11MMuurraatt  IInnaannçç..  

1Istanbul Üniversitesi, Istanbul T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ad, Romatoloji Bd, 
2Istanbul Üniversitesi, Istanbul T›p Fakültesi, Patoloji Ad.

PP  002244.. PPrroolliiffeerraattiiff LLuuppuuss NNeeffrriittii OOllaann HHaassttaallaarr››nn ‹‹ddaammee TTeeddaavviissiinnddee MMiikkooffeennoollaatt MMooffeettiill vvee
AAzzaattiiyyoopprriinn’’iinn KKaarrflfl››llaaflfltt››rrmmaass››
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GG‹‹RR‹‹fifi
UygunsuzADHsendromu(SIADH) ve santralsinir-

sistemi patolojileri birlikteli¤i birçok vakada bildiril-
mifltir. Buna karfl›n sistemiklupuseritamatosus (SLE)
seyrinde SIADH geliflimi nadirdir. Klini¤imizde ta-
kip edilen SLE-SIADH birlikteli¤i olan bir olgu su-
nulmufltur. 

OOLLGGUU
38 yafl›nda, kad›n hasta. Konuflmada bozukluk

ve sol tarafta güçsüzlük flikayetiyle hastanemize
baflvurdu. 1993’de SLE tan›s› alm›fl. Takipsiz.
2007de Kreatinin (Kr) 2.5mg/dl, BUN 70, Renal bi-
yopsi mesangioproliferatifglomerulonefrit (klass2 lu-

pus nefriti) tubulo interstisyel de¤iflikler. Pulsestero-
id ve 6kürsiklofosfamid al›yor. Takiplerde kr2-4, Re-
nal ultrasonda böbrek boyutlar›nda küçülme, C3 ve
c4 düflük, ‹drar ç›k›fl› mevcut hidroksiklorokinle ta-
kip ediliyor. 2010’da dengesizlik, konuflma bozuk-
lu¤u gelifliyor. Kanbas›nc› normal. Baflvurdu¤u mer-
kezde kranial tomografi iskemik serebrovaskuler
olay olarak raporlan›yor. Dengesizlik konuflma bo-
zuklu¤u devametti¤inden nöro-lupus öntan›s›yla
servise kabuledildi. Özgeçmifl, soygeçmifl özellik
yok. Fizikmuayenede vitaller stabil, uvula sola devi-
yeydi. Üre 53, kr 4.9, sodyum 139, potasyum 3, 8
idi. Kranial MRI posterior serebral arter trombozu ile
uyumluydu. Kardiyolipin antikor IgM ve IgG negatif.

11AAssll›› TTuuffaann,,  11SSeerrppiill  SSaa¤¤llaamm,,  11NNeeccaattii  ÇÇaakk››rr..  

1Fatih Sultan Mehmet E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi.

PP  002255.. NNöörroolluuppuuss  vvee  UUyygguunnssuuzz  AAnnttiiddiiüürreettiikk  HHoorrmmoonn  SSaall››nn››mm››  SSeennddrroommuu  BBiirrlliikktteellii¤¤ii,, VVaakkaa
SSuunnuummuu

CCiinnss  ((KK)) 53,8 46,2 0,3

TTaann››  YYaaflfl››  ((yy››ll))  28,3 ± 10,2 28±11 0,9

HHaassttaall››kk  ssüürreessii  ((aayy)) 131,8±48,8 89,5±55,7 0,001

SS››nn››ff  IIVV  lluuppuuss  nneeffrriittii 81,6 70,6 0,273

BBaaflflllaanngg››çç    AABBYY 34,2 29,4 0,663

BBaaflflllaanngg››çç  HHDD 0 11,8 0,045

BBaaflflllaanngg››çç  pprrootteeiinnüürrii  ((ggrr)) 2,04±2,637 3,2±3,4 0,113

BBaaflflllaanngg››çç  kkrreeaattiinniinn  ((mmgg//ddll)) 1,055±0,49 1,32±1,11 0,207

KKüümmüüllaattiiff  CCyycc    ((ggrr)) 18,08±19,3 8,9±4,3 0,007

‹‹nnddüükkss  sstteerrooiidd  ((ggrr))  5,8±3,8 8,64±4,3 0,006

‹‹nnddüükkss  66..  AAyy  TTRR 56,8 55,9 0,941

‹‹nnddüükkss  1122..aayy  TTRR 81,2 85,3 0,660

‹‹ddaammee  öönncceessii  pprroott  ((ggrr)) 0,05±0,1 0,35±1,02 0,09

‹‹ddaammee  öönncceessii  kkrr  ((mmgg//ddll)) 0,92±0,62 0,80±0,31 0,369

‹‹ddaammee  ttoottaall  ssüürree((aayy)) 89,2±43,5 30,39±13,77 0

‹‹ddaammee  ssoonnuu  pprroott  ((ggrr)) 0,067±0,15 0,48±1,48 0,1

‹‹ddaammee  ssoonnuu  kkrr((mmgg//ddll)) 1,05±1,43 0,76±0,72 0,284

KKBBYY  ggeelliiflfleenn 7,9 2,9 0,617

KKaall››cc››  HHDD 5,3 2,9 1

NNüükkss 8,1 8,8 1

AAZZAA  ((NN==3388))%%,,
OORRTT±±SSSS

MMMMFF((NN==3344))%%,,
OORRTT±±SSSS

PP
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Serebralangiografi Kr yüksekli¤iyle kontrast verilme-
mesi gerekti¤inden ertelendi. Bu bulgularla nörolu-
pus kabuledildi. Metilprednisolon 1mg/kg/gün pa-
renteral ve enoxaparin 2x0.4 mg/ml baflland› ve
oralwarfarine geçildi. Takiplerinde serum sodyumu
125 mmol/l kadar geriledi. Di¤er elektrolit de¤erleri
normaldi. Eflzamanl› serumosmolalitesi düflüktü.
(256 mOsm/kg)idrar sodyumu yüksek 46 mmol/l.
Hasta övolemikdi. SIADH tan›s› persiste eden hipo-
natremi ve kanosmolalitesi ve idrarda yüksek sod-
yum at›l›m›yla koyuldu. Yak›n elektrolit takibi ve s›-
v› k›s›tlamas› ile sodyum de¤erleri normale döndü.
Hasta takibimizde ve idame steroid, hidroksikloro-
kin ve warfarin al›yor. Diyaliz ihtiyac› geliflmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Nöropsikiyatrik sistemik lupuseritematozus

(NPSLE), SLEde ortaya ç›kan nörolojik, psikiyatrik,
davran›fl anormalliklerini ifade eder. Sinir sistemi-
nin difüz veya fokal tutulumu nörolojik kay›pla so-

nuçlanabilir. NPSLE yaflam süresini olumsuz etki-
ler. Patojenikmekanizmalar aç›k de¤ildir. ço¤u nö-
rolojik manifestasyonlar, antinöronal antikorlar, an-
tifosfolipidantikorlar ve lupusvaskülopati ile aç›kla-
nabilir. Olgumuzda SIADH tan›s› övolemiye efllike-
den hiponatremi ve yüksek idrar sodyumuyla ko-
yuldu. Di¤er hiponatremi sebepleri ekarte edildik-
ten sonra SIADH en olas› sebebi SLEnin nörolojik
tutulumu olarak düflünüldü. Literatürde SIADH ve
SLE birlikteli¤i nadirdir. Bildirilen vakalar aras›nda
pulmonertuberkuloz, HIV enfeksiyonu, subarakno-
idkanama saptanm›fl. SLE hastal›k aktivitesi yüksek
hastalarda SIADH bildirilmifl. Antineuronal antikor
varl›¤› ve antiribosomal protein saptanmas› ADH
sal›n›m›n› art›r›r fleklinde yay›nlar mevcut. Olgu ›fl›-
¤›nda SIADH zemininde hiponatreminin SLEde nö-
rolojik tutulum aç›s›ndan anlaml› olabilece¤i, gele-
cek çal›flmalarda antiribosomal protein varl›¤› nö-
rolupus-SIADH patogenezine ›fl›k tutabilir. 

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP  002266.. BBeettaa GGlluukkaann KKuullllaann››mm›› SSoonnrraass›› GGeelliiflfleenn HHeeppaattiitt iillee BBaaflflvvuurraann SSiisstteemmiikk LLuuppuuss
EErriitteemmaattoozzuuss OOllgguussuu

GGEERREEKKÇÇEE
Sistemik lupus eritematozus (SLE), deri, böbrek,

karaci¤er, eklem, sinir sistemi tutulumu yapabilen
sistemik otoimmün bir hastal›kt›r. Otoimmün sebep-
ler bafll›bafl›na hastal›k nedeni olabildi¤i gibi ilaca
ba¤l› lupus olgular› da tan›mlanm›fl olup bugüne ka-
dar çok say›da ilaç bildirilmifltir. Beta glukan, immü-
nomodülatör/immünostimülan etkisi nedeniyle s›kça
ve doktor kontrolü d›fl›nda uygulanan bir ilaçt›r. ‹m-
münomodülatör ilaçlar›n otoimmüniteyi tetikleyici
etkileri bildirilmifl olmas›na ra¤men, beta glukan›n
otoimmün bir hastal›¤› tetikledi¤ine dair vaka bildiri-
mi bulunmamaktad›r. Burada beta glukan kullan›m›
sonras› lupus hepatiti ve lupus nefriti ile baflvuran
SLE olgusu sunulmufltur.

OOLLGGUU
57 yafl›nda erkek hasta. 8 y›ld›r hipertansiyonu

olan hasta, 14 ay önce akut myokard infarktüsü
sonras›nda koroner by-pass ameliyat› geçirmifl.
Mart 2010’dan sonra hastan›n ba¤›fl›kl›k sisteminin
kuvvetlenmesi amac›yla kendi istekleriyle beta glu-
kan (‹muneks kapsül 50 mg 1x1) kullanmaya baflla-
m›fl. May›s 2010’dan itibaren halsizlik ve kilo kayb›
geliflen hasta Temmuz 2010’da doktora baflvurdu-
¤unda yap›lan tetkiklerinde lökosit: 2500, lenfosit:
700, Hgb: 7.8, ALT: 748mg/dl, AST:650 mg/dl tes-
pit edilmesi üzerine poliklini¤imize yönlendirilmifl.
Hastan›n anamnezinde artrit, fotosensitivite, rafl,
oral ülser, atefl mevcut de¤ildi. Yap›lan tetkiklerin-
de 2600 mg/gün proteinürisi saptanan hastan›n
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ANA pozitifli¤i ve yüksek titrede anti-ds DNA pozi-
tifli¤i saptand›. Viral hepatit ve otoimmün hepatit
göstergeleri negatif bulunan hastan›n karaci¤er bi-
yopsisinde; portal bölgelerde minimal yang›sal in-
filtrasyon, noktasal nekrozlar ve tek tük makrovezi-
küler ya¤lanma alanlar› görüldü. Böbrek biyopsisi;
diffüz proliferatif lupus nefriti ile uyumlu bulundu.
Hastan›n tetkik sürecinde karaci¤er enzim yüksekli-
¤inin sebat etmesi üzerine 3 gün 1 g metil predni-
zolon pulse uyguland› ve 60 mg/gün ile tedaviye
devam edildi. Hastan›n karaci¤er enzim düzeyleri 5
gün içinde normale döndü. Proliferatif lupus nefriti
nedeniyle 1 g siklofosfamid pulse tedavisi uygula-

nan hastan›n proteinürisi 1 g/günün alt›na geriledi.
Steroid tedavisi sonras› steroide ba¤l› diabetes mel-
litus saptanan hastan›n kan flekeri insülin ile kontrol
alt›na al›narak ayl›k siklofosfamid pulse tedavisi ile
izlenmek üzere taburcu edildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Otoimmüniteyi uyarabilecek infeksiyon hastal›k-

lar›, baz› ilaç ve bitkisel ajanlar SLE geliflimini tetik-
leyebilmektedir. Bu nedenle immünomodülatör ilaç
kullan›m› s›ras›nda otoimmünite riski göz önünde
bulundurulmal›d›r.

11YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  22BBüülleenntt  GGöö¤¤eebbaakkaann,,  22SSeerrddaarr  ÖÖzzttuuzzccuu,,  33MMeettiinn  ÖÖzzggeenn,,  44GGöözzddee  YY››lldd››rr››mm  ÇÇeettiinn,,  55BBeeyyhhaann  CCeennggiizz,,  11BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,
33SSüülleeyymmaann  SSeerrddaarr  KKooccaa,,  66ÖÖmmeerr  NNuurrii  PPaammuukk,,  44MMeehhmmeett  SSaayyaarrll››oo¤¤lluu,,  77AAbbdduullllaahh  TTuunnccaayy  DDeemmiirryyüürreekk,,  11AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt  ..  

1Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd, 
2Gaziantep Ünivestesi T›p Fak. T›bbi Biyoloji Ve Genetik Ad, 
3F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd, 
4Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi Romatoloji Bd, 
5Gaziantep Ünivesitesi T›p Fak. Fizyoloji Ad, 
6T›rakya Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bd, 
7Gaziantep Ünivestesi T›p Fak. Farmakolojii Ad. 

SS‹‹SSTTEEMM‹‹KK  SSKKLLEERROOZZ

PP    002277.. SSiisstteemmiikk SSkklleerroozz HHaassttaall››¤¤›› iillee UUrrootteennssiinn--IIII  GGeennii TT2211MM  vvee  SS8899NN  PPoolliimmoorrffiizzmmii
AArraass››nnddaakkii ‹‹lliiflflkkii

GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Sistemik Skleroz (SSk); ciltte ve iç organlarda kolla-

jen doku birikimi, mikrovasküler damar t›kan›kl›¤›, kü-
çük arterlerin tutulumu ile karakterize, etyolojisi tam
olarak bilinmeyen multisistemik bir hastal›kt›r. Etyolo-
jisinde suçlanan bafll›ca faktörler aras›nda: genetik,
çevresel, immünolojik ve enfeksiyöz faktörler say›labi-
lir. Patogenezinde göze çarpan ana bozukluklar ise
yayg›n fibrozis, vaskülopati ve immün sistem aktivas-
yonudur. Ürotensin-II (U-II), vasküler yap›lar üzerinde
potent mitojenik, pro-inflamatuar ve pro-oksidatif özel-
liklere sahiptir. Son yap›lan baz› çal›flmalarda U-II’nin
fibrozis ile giden hastal›klarda profibrotik özellikleri ile
rol oynad›¤› gösterilmifltir. Bir U-II antagonisti olan SB-
611812 ile yap›lan bir çal›flmada ise; bu ajan›n miyo-
kardiyal fibrozisi ve kollajen oluflumunu önledi¤i gös-

terilmifltir. Bu profibrotik özellikleri transforming
growth faktör (TGF-‚1) ve RhoA Kinaz üzerinden olu-
flabilece¤i düflünülmektedir. Yapt›¤›m›z hayvan deneyi
çal›flmalar›nda hem akci¤er fibrozis hem de pulmoner
hipertansiyon modelinde, UT-II antagonisti olan palo-
suran ile patolojik ve hemodinamik verilerde düzelme-
lere yol açt›¤› görülmüfltür. Yapt›¤›m›z 55 SSk hastas›
ve 30 kiflilik kontrol grubu ile yapm›fl oldu¤u çal›flma-
da ise; yayg›n fibrozis ile giden SSk hastalar›n›n U-II
düzeylerinin kontrol grubuna göre anlaml› olarak yük-
sek oldu¤unu ve günümüzde SSk etyopatogenezinde
yeri iyice bilinen endotelin-1 ile yüksek oranda anlam-
l› korelasyon bulmufltur. Genler ve fenotipik yans›ma-
lar› aras›ndaki iliflkiyi etkileyen önemli faktörlerden bi-
ri genin tafl›d›¤› SNP’lerdir (tek nükleotid de¤iflimi). Bu
nedenle SSk hastalarda U-II geninin polimorfik yap›la-
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r›n›n ortaya konulmas› önemlidir. UT-II geni 5 ekzon-
dan oluflmaktad›r. Bu gende birçok intronik SNP ta-
n›mlanmas›na ra¤men 2 tane ekzon bölgesinde ve
amino asit de¤iflimine neden olan SNP vard›r. Bunlar
T21M (143A>G) ve S89N (3836T>C)’d›r. 

MMEETTOODD
Bu çal›flmada SSk hastas› olan 155 ve 139 kontrol

bireyinden al›nan kandan DNA izolasyonu yap›ld›.
T21M ve S89N bölgelerin her birini hedefleyen pri-
merler kullan›larak PCR yap›ld›. PCR sonucunda el-
de edilen ürünler her bir SNP’ye uygun restriksiyon
endonükleaz enzimi kullan›larak kesilip agaroz jelde
yürütüldükten sonra bu bölge için polimorfizim orta-
ya konuldu. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Yap›lan RFLP araflt›rmas› sonucunda T21M

SNP’sinde hasta grubu ile kontrol aras›nda istatistik-
sel aç›dan önemli bir anlaml›l›k bulunmufltur (p<0.
05). UT-II geni üzerindeki di¤er bir SNP olan,
S89N’ninde hasta grubu ile kontrol grubu aras›nda
istatistiksel olarak anlaml›l›k görülmüfltür (p<0. 05)
(Tablo 1). 

Bu çal›flma sonucunda bulunan SSk hastalar›nda-
ki UT-II protein seviyesindeki art›flla hastal›¤›n pato-
genezinde önemli bir rol ald›¤›n› göstermektedir.
UT-II geninin SSk hastalar›ndaki fonksiyonun ince-
lenmesi, hücre kültürü çal›flmalar› ve hayvan deney-
leri ile devam edecektir. 

GGeennoottiipp//  AAlllleell KKoonnttrrooll  ((nn==113399))  nn  ((%%)) HHaassttaa((nn==115555))  nn  ((%%)) pp  ddee¤¤eerrii OORR  ((9955%%  CCII))

TT//TT 17 (12.2) 38 (24.5) 1.000
TT//MM 54 (38.9) 60 (38.7) 0.0422* 0.497 (0.252-0.981)
MM//MM 68 (48.9) 57 (36.8) 0.0036* 0.375 (0.192-0.734)
TT 88 (31.7) 136 (43.9) 1.000
MM 190 (68.3) 174 (56.1) 0.0023* 0.593 (0.423-0.831)
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GG‹‹RR‹‹fifi
Skleroderma (SSc) anjiyogenez göstergelerinin

nisbeten artt›¤› ama bunlar›n etkilerine karfl› direncin
oldu¤u otoimmün bir hastal›kt›r. Çal›flmam›zda
SSc’li hastalarda ve otoimmünite bulgusu olmayan
Raynaud fenomenli (RF) olgularda anjiyogenez gös-
tergeleri ve Th17 yola¤› iliflkili sitokinlerin klinik bul-
gularla iliflkisini de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
Çal›flmaya 40 SSc’li (2E, 38K, yafl ort: 49, 5), 20

RF’li olgu (4E, 16K, yafl ort: 34) ve 20 sa¤l›kl› kontrol
olgusu (1E, 19K, yafl ort: 48, 4) al›nd›. Hastalar›n mu-
ayeneleri yap›larak bulgular kaydedildi. Ayr›ca olgula-
r›n klinik verileri, antikorlar›, organ tutulumlar› ve son
laboratuar de¤erleri dosyalar›ndan kaydedildi. Tüm ol-
gulardan kan al›narak ELISA yöntemi ile IL-17A, IL-20,
IL-22, IL-23, VEGF ve cadherin düzeyleri belirlendi. 

BBUULLGGUULLAARR
SSc’li olgular›m›z›n 31’i (%77. 5) s›n›rl› cilt tutu-

lumlu skleroderma idi. 36 olguda (%90) antinükleer
antikor, 9’unda (%22.5) anti-sentromer, 16’s›nda
(%40) Scl-70 pozitifti. 4 olguda dijital nekroz saptan-
d›. HRCT de 16 olguda (%40) pulmoner fibroz sap-
tan›rken 17 olguda pulmoner arter bas›nc› normalin
üzerindeydi. 

SSc grubunda IL-17 düzeyleri sa¤l›kl› kontrol gru-
buna göre anlaml› düflük bulundu (p<0.001). SSc

grubunda IL-17 düzeyleri RF grubundan düflük ol-
makla birlikte fark anlaml› de¤ildi (p=0. 07). 

IL-20 düzeyleri ise SSc’lilerde RF’lilerden ve kon-
trol grubundan anlaml› yüksekti (p ler <0. 001). RF
ve kontrol grubu IL-20 düzeyleri benzerdi. 

SSc de VE-cadherin düzeyleri kontrol grubundan
farks›z bulunurken (p=0.16) RF’ye göre anlaml› art-
m›flt› (p=0. 009). 

Gruplar aras›nda IL-22, IL-23 ve VEGF düzeyleri
aç›s›ndan ise anlaml› bir farkl›l›k gözlenmedi (p ler
>0.05). 

SSc lilerde IL-23 düzeyleri VEGF ile negatif (r=-
0.36, p=0.02), VE-cadherin ile pozitif (r=0.55,
p<0.001) korele idi. 

PHT ve pulmoner fibrozu olan SSc lilerle di¤erle-
rinin biyokimyasal de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda
anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p ler >0. 05). Anti-sen-
tromer pozitif olgularda VE-cadherin düzeyi negatif
olgulardan anlaml› yüksek bulundu (p=0. 036). 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flmada SSc’lilerde IL-20 düzeylerinin artm›fl

oldu¤unu saptad›k. IL-17 düzeylerinin ise azalm›fl
oldu¤unu, Th17 yola¤›n›n bask›land›¤›n› gözlemle-
dik. Neoanjiyogenezde endotelyal tüp oluflumunu
gösteren bir belirteç olan IL-10 grubu IL-20’nin
SSc’de artm›fl olmas› efektif olmayan anjiyogeneze
cevaben reaktif art›fl› gösteriyor olabilir

11EErrkkaann  AAyyddoo¤¤dduu,,  22SSaalliimm  DDöönnmmeezz,,  33GGüüllssüümm  EEmmeell  PPaammuukk,,  22ÖÖmmeerr  NNuurrii  PPaammuukk,,  44NNeeccaattii  ÇÇaakk››rr  ..  
1Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, 
2Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Bilim Dal›, 
3Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Hematoloji Bilim Dal›, 
4Fatih Sultan E¤itim Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Bilim Dal›. 

PP    002288.. SSkklleerrooddeerrmmaall››  HHaassttaallaarrddaa  AAnnjjiiyyooggeenneezz  vvee  TThh1177  YYoollaa¤¤››  ‹‹lliiflflkkiissii  
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GG‹‹RR‹‹fifi
Sistemik sklerozda(SSc) interstisyel akci¤er hasta-

l›¤›(‹AH) önemli bir mortalite nedenidir. Zorlu vital
kapasite(FVC), yüksek rezolüsyolu akci¤er bilgisa-
yarl› tomografisi(HRCT) ‹AH takibinde s›k kullan›l-
maktad›r. Bu Çal›flman›n amac› SSc hastalar›nda ‹AH
tan› ve takibinde FVC ve HRCT sonuçlar›n›n uyumu-
nun belirlenmesidir. 

MMEETTOODD
Çal›flmaya 01. 01. 2000 sonras› tan› alm›fl, HÜTF

Romatoloji bölümüne baflvuru öncesi yüksek doz
steroid(?30 mg/gün steroid) veya immünsüpresif te-
davi kullanmam›fl hastalar dahil edildi. Hastalar›n
dosyalar› retrospektif olarak taranarak takiplerinde
FVC ve HRCT sonuçlar› kaydedildi. HRCT’de ‹AH
bulgular› varl›¤›, SSc-‹AH olarak kabul edildi. Düflük
FVC beklenen de¤erin %80’in alt›nda olmas› kabul
edildi. HRCT bulgular›nda art›fl, FVC’de ?%10 düflüfl
olan hastalar kaydedildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
90 SSc hasta dosyas› tarand›. 28 hasta 2000 y›l›

öncesi tan› alm›fl, 20 hasta baflvuru öncesinde teda-
vi alm›flt›. 7 hastan›n verileri de¤erlendirme için ye-
tersizdi. 35 hasta dosyas› incelendi. Hastalar›n
%34’ü diffüz-SSc tan›s› ile izleniyordu. ‹lk de¤erlen-
dirmelerinde 10 (%28.6) hastada FVC de¤eri

<%80’di, görüntülemesinde 22 (62.8%) hastada ‹AH
vard›. Bafllang›çta HRCT’sinde ‹HA bulgusu olan
hastalar›n7(31. 8%)’inde FVC de¤eri düflüktü. 6-18
ay sonraki FVC de¤erleri ?%10 düflen hasta say›s›
3(8. 6%)’tü. Ortalama izlem süresi 5. 4±3. 1 y›l içe-
risinde 7(20. 0%)hastada bafllang›ç FVC de¤erinde
göre ?%10 düflüfl görüldü. 3(8. 6%) hastada takiple-
rinde HRCT’de ‹AH bulgusu ortaya ç›km›flt›, bu has-
talar›n hiç birinde FVC de¤erlerinde ?%10 düflüfl iz-
lenmemiflti. HRCT bulgular›nda 4 hastada progres-
yon 3 hastada gerileme gözlendi. HRCT bulgular›n-
da progresyon gösteren hastalar›n hiç birinde FVC
de¤erinde ?%10 düflüfl gözlenmedi. Tan› an›nda FVC
düflüklü¤ü olan hasta say›s› HRCT bulgusu olanlarda
daha fazla de¤ildi (p>0. 05). Tüm izlem süresince en
az 1kez FVC de¤eri düflük bulunan hasta say›s›
HRCT bulgusu olanlarda fazla de¤ildi (p>0. 05).
HRCT bulgusu olan hasta say›s› diffüz/limitli SSc
hastalar› aras›nda farkl› de¤ildi (p>0. 05). Modifiye
Rodnan deri skoru HRCT bulgusu olan ve olmayan
hasta grubunda farkl› de¤ildi (12. 6±8. 3’e karfl› 11.
5±8. 3; p>0. 05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
HRCT ve FVC SSc hastalar›nda ‹AH tan› ve taki-

binde yayg›n olarak kullan›lmakla birlikte halen te-
davi karar›n›n belirlenmesinde ek parametrelere ihti-
yaç vard›r. 

11AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  11IIssmmaaiill  DDoo¤¤aann,,  11LLeevveenntt  KK››ll››çç,,  11MMeettiinn  ‹‹flfl››kk,,  11fifiuullee  AApprraaflfl  BBiillggeenn,,  11SSeeddaatt  KKiirraazz,,  11IIhhssaann  EErrtteennllii,,  11MMeerraall  ÇÇaallggüünneerrii..  

1Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Ünitesi.

PP    002299.. SSiisstteemmiikk  SSkklleerroozz--‹‹nntteerrssttiissyyeell  AAkkccii¤¤eerr  HHaassttaall››¤¤››::  FFVVCC//HHRRCCTT  nnee  kkaaddaarr  kkaattkk››  ssaa¤¤ll››yyoorr??



72

AAMMAAÇÇ
Sistemik sklerozis (SSc), mikrovasküler hasar ve

doku fibrozisi ile karakterize bir ba¤ dokusu hastal›-
¤›d›r. Sinir sistemi tutulumu tipik olmamas›na ra¤-
men, baz› çal›flmalarda serebral hipoperfüzyon var-
l›¤› ortaya konulmufltur. Çal›flmam›zda, nörolojik tu-
tulumu olmayan SSc hastalar›nda kognitif fonksiyon-
lar› de¤erlendirmeyi hedefledik. 

MMEETTOODD
Çal›flmaya, 31 skleroderma hastas› (27 limited

SSc, 4 diffuz SSc) dahil edildi. Yafl ve cinsiyeti uyum-
lu 15 romatoid artrit (RA) hastas› ve 20 sa¤l›kl› gönül-
lü kontrol grubu olarak seçildi. Kognitif fonksiyonla-
r› de¤erlendirmek üzere 6 farkl› nöropsikolojik test
uyguland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Tüm gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, 6 nöropsikolojik

testin 5’inde (Wechsler bellek skalas› (WBS), Wis-
consin kart efllefltirme testi (WKET), Stroop renk-keli-
me kar›flma testi, Sözel ak›c›l›k testi (SAT), Californi-
a sözel ö¤renme testi(CSÖT)) gruplar aras›nda an-

laml› farkl›l›k oldu¤u gözlendi. (p<0. 005). WKET
toplam kategori say›s› (sa¤l›kl› ile SSc ve RA ile SSc,
p<0. 0001), WKET perseverativ tepki say›s› (Sa¤l›kl›
ile SSc, p<0. 0001; RA ile SSc, p=0. 005), WKET per-
severativ hata yüzdesi (Sa¤l›kl› ile SSc, p<0. 0001;
RA ile SSc, p=0. 003), WKET kavramsal düzey tepki
yüzdesi (Sa¤l›kl› ile SSc, p<0. 0001; RA ile SSc, p= 0.
001) and CSÖT perseverasyon (Sa¤l›kl› ile SSc, p<0.
0001; RA ile SSc, p=0. 001) test skorlar›n›n SSc has-
talar›nda, hem RA hem de sa¤l›kl› control grubuna
göre belirgin düzeyde bozuk oldu¤u görüldü. (tablo
1)Di¤er taraftan, WBS, Stroop testi, SAT, ve CSÖT
test skorlar›n›n, hem SSc hem de RA hastalar›nda
sa¤l›kl› gönüllülere göre bozuk oldu¤u saptand›.
(p<0. 005) 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Çal›flmam›z, SSc hastalar›nda kognitif bozuklu¤u

ve olas› frontal lob disfonksiyonunu ortaya koyan ilk
genifl çapl› çal›flmad›r. Sonuç olarak, Wisconsin kart
efllefltirme testi SSc hastalar›nda kognitif disfonksiyo-
nu saptamada bir tan› arac› olarak kullan›labilir. 

33NNeesslliihhaann  YYiillmmaazz,,  33AAyynnuurr  MMoollllaahhaassaannoogglluu,,  33MMeerryyeemm  CCaann,,  33MMüüggee  KKooççaakk,,  33NNeeflflee  TTuunncceerr,,  33NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  33fifiuullee  YYaavvuuzz..  

1Marmara Universitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Marmara Universitesi T›p Fakültesi Nöroloji Bilim Dal›. 

PP    003300.. ..SSiisstteemmiikk  SSkklleerroozziissttee  KKooggnniittiiff  BBoozzuukklluukk

TTaabblloo  11..  SSSScc,,  RRAA  hhaassttaallaarr››  vvee  ssaa¤¤ll››kkll››  ggöönnüüllllüülleerrddee  nnöörrooppssiikkoolloojjiikk  tteesstt  ssoonnuuççllaarr››
((KKrruusskkaall  WWaalllliiss  tteesstt  pp<<00..00000011,,  PPoosstt  hhoocc  aannaalliizz;;  ??  SSSScc  yyee  kkaarrflfl››nn  RRAA  vvee  ssaa¤¤ll››kkll››  pp<<00..  000055))

SSaa¤¤ll››kkll›› RRAA SSSScc
WWKKEETT  ttooppllaamm  kkaatteeggoorrii  ssaayy››ss›› 6 ± 0. 0 5. 6 ± 0, 7 3. 9 ± 1. 2 ?
WWKKEETT  ppeerrsseevveerraattiivv  tteeppkkii  ssaayy››ss›› 14. 6 ± 7. 8 21. 7 ± 12. 2 36. 5 ± 17. 5 ?
WWKKEETT  ppeerrsseevveerraattiivv  hhaattaa  yyüüzzddeessii  ((%%)) 13. 1 ± 4. 5 16. 3 ± 6. 6 25. 0 ± 10. 2 ?
WWKKEETT  kkaavvrraammssaall  ddüüzzeeyy  tteeppkkii  yyüüzzddeessii  ((%%)) 73. 5 ±6. 5 66. 9 ± 13. 5 47, 4 ± 16. 6 ?
CCSSÖÖTT  ppeerrsseevveerraassyyoonn 1. 7 ± 1. 7 2. 2 ±1. 3 4. 58 ±2. 4 ?
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Sistemik skleroz (SSk) deri ve iç organlarda fib-
rozise neden olan kronik otoimmün bir hastal›kt›r.
Patogenezinde oksidatif stresin önemli rol oynad›-
¤› düflünülmekte olup antioksidan tedavi yöntem-
leri gelifltirmek için birçok çal›flma yap›lm›flt›r. G›-
dasal antioksidanlar, vazodilatatör tedaviler ve
ksantin oksidaz inhibisyonu gibi yöntemler denen-
mifl, fakat etkisiz olduklar› ya da sonuçlar›n›n çe-
liflkili oldu¤u görülmüfltür. Literatürde daha önce
immünsupresiflerin SSk’l› hastalarda oksidatif stres
ve hastal›k aktivitesi üzerine olan etkisini de¤er-
lendiren herhangi bir çal›flma yoktur. Çal›flmam›z-
da, tedavisinde siklofosfamid kullan›lan hastalar›n
tedavi öncesi ve sonras›nda total oksidan seviyesi
(TOS), total antioksidan seviyesi (TAS) ile oksidatif
stres indeksi (OS‹) düzeylerinin ölçülmesi planlan-
d›. Oksidatif stresin hastal›k patogenezindeki rolü,
hastal›k aktivitesi ile iliflkisi ve immünsupresif te-
davinin oksidatif strese etkisinin de¤erlendirilmesi
amaçland›. 

Çal›flmaya daha önce tedavi almam›fl veya teda-
visine ara vermifl 22’si kad›n, 4’ü erkek 26 SSk’l› has-
ta al›nd›. Hastalar›n 15’i diffüz, 11’i limitli tipte idi.
Kontrol grubunda ise 26 kad›n gönüllü vard›. 14 has-
taya oral, 12 hastaya intravenöz siklofosfamid teda-
visi uyguland›. Kullan›lan kortikosteroid dozu 10 mg
ve üzerinde olan hastalar çal›flmaya dahil edilmedi.
Tedavi öncesi TOS ve OS‹ de¤erleri kontrol grubuna
göre oldukça yüksek saptand› (s›ras›yla p=0. 001,
p=0. 005). Tedavi sonras› TOS, OS‹ ve valentini ak-
tivite skorlar›nda anlaml› derecede düflüfl görüldü (s›-
ras›yla p=0. 001, p=0. 004, p=0. 007). Sonuç olarak
immunsüpresif tedavi sonras› TOS ve OS‹ de¤erleri-
nin anlaml› olarak düflmesi siklofosfamidin erken dö-
nemde artm›fl oksidan ürünlerinin hücre ve doku
üzerndeki etkilerini azaltarak faydal› olabilece¤ini
düflündürmektedir. Ayr›ca valentini hastal›k aktivite
skorunun da TOS ve OS‹ ile paralel düflmesi nede-
niyle TOS ve OS‹’nin hastal›kta aktivite belirteci ola-
rak kullan›labilece¤i düflünülebilir. 

11YYiillmmaazz  AAssllaann,,  11AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt,,  11YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  11BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,  11IIbbrraahhiimm  TTüürrkkbbeeyylleerr,,  22SSeeyyiitthhaann  TTaayyssii..  

1Gaziantep Üniversitesi fiahinbey Hastanesi Romatoloji Bd, 
2Gaziantep Üniversitesi fiahinbey Hastanesi Biyokimya Ad. 

PP    003311.. SSiisstteemmiikk SSkklleerroozz HHaassttaallaarr››nnddaa TTeeddaavviinniinn AAnnttiiookkssiiddaann DDeennggeeyyee KKaattkk››ss››
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GGEERREEKKÇÇEE
Ankilozan spondilitte (AS) bilinen risk faktörleri

d›flland›¤›nda aterosiklerozun gelifliminde önemli bi-
rinci basamak olan endotel disfonksiyonu gösteril-
mifltir. Serolojik ve sonografik çal›flmalar endotelyal
disfonksiyonu göstermifl olas›na ra¤men etiopatoge-
nez halen ayd›nlat›lmam›flt›r. Bu çal›flmada ankilo-
zan spondilitte daha önce çal›fl›lmam›fl endotel fonk-
siyonunu gösteren yeni belirteçler, hastal›k aktivitesi
ve tedavilerle birlikte de¤erlendirilmifltir. 

YYÖÖNNTTEEMM
Herhangi bir kardiyovasküler (KV) risk faktörü bu-

lunmayan 56 AS ve 27 sa¤l›kl› kontrol çal›flmaya
al›nd›. Urotensin II, CD146, thrombomodulin, TAT,
VWF, IL-6, hs-CRP, ESH, glukoz, lipid profili ölçül-
dü. Hastal›k aktivite, fonksiyon ve metroloji indeks-
leri (BASDA‹, BASF‹ ve BASM‹) de¤erlendirildi. 

BBUULLGGUULLAARR
1- 57 AS (37, 5 [16-55] y›l, 44E/12K) ve 27 sa¤l›kl›

kontrol (36 [26-53] y›l, 19E/8K) çal›flmaya al›nd›.
AS hastalar›n›n hastal›k süresi 10 (1-32) y›ld›, 35
hasta konvansiyonel tedavi ve 21 hasta anti-TNF
kullanmaktayd› (11 infliksimab, 8 etanersept, 2
adalimumab). Biyolojik kullan›m süresi 24 (2-96)
ayd›. 28 AS hastas›n›n BASDA‹ de¤eri?4 olup ak-
tif hastal›k olarak kategorize edildi. 

2- Yafl, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VK‹), bel çevre-
si, serum glukoz ve lipid parametreleri gruplar
aras›nda benzerdi (p>0. 05), buna karfl›n hsCRP
ve ESH, IL-6, Urotensin, thrombomodulin, VWF
AS’de anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0. 05).
CD 146, TAT seviyeleri gruplar aras›nda istatistik-
sel olarak farkl› bulunmad›(Tablo-1). 

3- Aktif ve inaktif AS hastalar›n›n karfl›laflt›r›lmas›n-
da çal›fl›lan bütün parametrelerin gruplar aras›n-
da de¤ifliklik göstermedi¤i gözlendi. 

4- Korelasyon analizinde hastal›k süresi, hastal›k ak-
tivite indeksleri (BASFI, BASDAI, BASMI) ve CRP
seviyesi, urotensin, IL6, CD146, TAT, thrombo-
modulin, VWF ile korelasyon göstermedi (p>0.
05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Çal›flmam›zda KV risk faktörü bulunmayan AS

hastalar›nda endotel disfonksiyonunu gösterdi¤ini
düflündü¤ümüz koagulasyon ve inflammatuar para-
metrelerden hsCRP, IL-6, thrombomodulin, VWF ve
urotensin seviyesinde art›fl, CD146, TAT seviyelerin-
de ise kontrollerden anlaml› bir fark bulunamam›flt›r.
Hastal›k aktivitesi ve anti TNF· tedaviler çal›fl›lan pa-
remetrelerde fark yaratmam›flt›r.

11AAllii  TTaayyllaann,,  22‹‹ssmmaaiill  SSaarr››,,  77DDiiddeemm  KKoozzaacc››,,  55YYaaflflaarr  YY››lldd››zz,,  66SSaaffaakk  BBiillggee,,  33IIss››ll  ÇÇookkeerr,,  44fifieerrgg››rr  MMaallttaaflfl,,  77NN  GGüünnaayy,,  88NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç  ..  

1Tepecik E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Servisi, 
2Bozyaka Egitim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Servisi, 
3Tepecik E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Biyokimya Servisi, 
4Tepecik E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Iç Hastal›klar› Servisi, 
5Bozyaka E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Iç Hastal›klar› Servisi, 
6Tepecik E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Fizik Tedavi Ve Rehabilitasyon Servisi, 
7Adnan Menderes Ünv T›p Fak Biyokimya Bölümü, 
89 Eylül Ünv T›p Fak Romatoloji Servisi. 

SSPPOONNDD‹‹LLOOAARRTTRR‹‹TT

PP    003322.. AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittttee EEnnddootteell DDiissffoonnkkssiiyyoonn BBeelliirrtteeççlleerrii



RAED DERG‹S‹ (2010/2; 40-175)

75

AASS  hhaassttaass››  ((nn==5566)) kkoonnttrrooll  ((nn==2277)) PP  

YYaaflfl ((yy››ll)) 36.6±9.4 36.7±7.3 0.98

CCiinnssiiyyeett  ((EE//KK)) 44/12 19/8 0.4

BBMMII  ((kkgg//mm22)) 24.9±3.8 26±3.1 0.2

BBeell  ççeevvrreessii  ((ccmm)) 85.7±10.8 86.3±9.3 0.8

OOrrttaallaammaa  kkaann  bbaass››nncc››  ((mmmmHHgg)) 86.1±9.1 86±8.7 0.9

CCRRPP 18. 6±2.4 1.6±1.4 <0.001

IILL--66 4.15±4.74 1.95±0.9 <0.001

AAççll››kk  gglliikkoozz((mmgg//ddLL)) 92±8. 5 88. 6±8.3 0.12

TToottaall  KKoolleesstteerrooll  ((mmgg//ddLL)) 174±31 187.3±35.8 0.09

HHDDLL  KKoolleesstteerrooll  ((mmgg//ddLL)) 45.7±10.4 49.6±11.8 0.14

LLDDLL  KKoolleesstteerrooll  ((mmgg//ddLL)) 109±28 112±26.2 0.58

TTrriigglliisseerriitt  ((mmgg//ddLL)) 96±47 103±44 0.56

vvWWff  ((UUII//ddLL)) 98.8±22.4 80. 9±16.9 <0.001

TTAATT  ((nngg//mmLL)) 4±4.23 3.16±2.79 0.36

TThhrroommbboommoodduulliinn  ((nngg//mmLL)) 4.11±1.58 3.42±0.66 0.03

UUrrootteennssiinn  ((nngg//mmLL)) 3.17±4.79 1.41±1.46 0.02

CCDD114466  ((nngg//mmLL)) 1075±727 982±561 0.55

11DDiilleekk  SSoollmmaazz,,  11SSeerrvveett  AAkkaarr,,  11ÖÖzzggüüll  GGüünnddüüzz,,  11VVeeddaatt  GGeerrddaann,,  11GGeerrcceekk  CCaann,,  11MMeerriihh  BBiirrlliikk,,  22YYeeflfliimm  AAkkkkooçç,,  11FFaattooflfl  ÖÖnneenn,,  
11NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç  ..  

1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd, 
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi Fizik Tedavi Ve Rehabilitasyon Abd. 

PP    003333.. ‹‹nnffllaammaattuuvvaarr  BBeell  AA¤¤rr››ss››nn››nn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessiinnddee  YYüüzz  YYüüzzee  vvee  TTeelleeffoonnllaa  GGöörrüüflflmmee
YYöönntteemmlleerriinniinn  KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››

AAMMAAÇÇ
Toplum kökenli epidemiyolojik çal›flmalarda tele-

fon anketleri 1970’lerden beri giderek yayg›nlaflan
bir flekilde kullan›lmaktad›r. Yüz yüze görüflme ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda telefon anketleri daha ucuz, daha
az yorucu ve pratiktir; ayr›ca yan›t verme oran›n›n
daha yüksek ya da benzer düzeylerde bulunmufltur.
Romatoloji alan›nda da telefon anketlerine dayanan
çal›flmalar vard›r. ‹nflamatuvar bel a¤r›s›n›n(‹BA)
spondiloartritlerin(SpA) en karakteristik semptomu-

dur. ‹BA için gelifltirilmifl tan›mlama kriterleri mev-
cuttur. Biz de bu çal›flmada mevcut ‹BA tan› kriterle-
rinin perfromans›n› telefon ve yüz yüze görüflme
yöntemleri ile karfl›laflt›rarak toplum taramalar›nda
kullan›labilirli¤ini araflt›rmay› amaçlad›k. 

MMEETTOODD
Çal›flmaya bir üniverise hastanesinde romatoloji

klini¤inde takip edilen 172 aksiyel SpA’l›[114 AS(76
Erkek, ortalama yafl: 46, 9±13, 8; 58 MR sakroiliit-
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li(15 erkek, ortalama yafl: 41, 5±12, 0)]ve 25 meka-
nik bel a¤r›s›(12 erkek, ortalama yafl: 41, 5±13, 3) ile
baflvurmufl olan hasta al›nd›. Standart bir form kulla-
n›larak ayn› uzman taraf›ndan hem yüzyüze ve hem
telefon görüflmesiyle ‹BA sorguland›. Telefon görüfl-
mesi yap›l›rken hastan›n kimli¤i ve tan›s› bilinmiyor-
du. Anket sonuçlar›yla Calin, Berlin, ASAS kriterleri-
ne göre ‹BA karar› verildi. Aksiyal SpA tan›s› olan
hastalardaki bel a¤r›s› ‹BA için alt›n standart kabul
edilerek kriter setlerinin duyarl›l›k ve özgünlü¤ü gö-
rüflme flekline göre hesapland›. Elde edilen veriler
aras›ndaki uyum kappa testi ile de de¤erlendirildi.
Ayr›ca her bir kriteri oluflturan komponentler için,
semptom bafllang›ç süresine göre(10 y›ldan uzun ya
da k›sa süreli) ve e¤itim süresine göre(8 y›ldan uzun
veya k›sa)ayr› ayr› sensitivite ve spesivite hesapland›. 

SSOONNUUÇÇ
Çal›flmaya 197 hasta al›nd›. Farkl› kriter tak›mlar›

için hesaplanan duyarl›l›k ve özgünlük de¤erleri yüz
yüze ve telefonla görüflme için oldukça benzer bu-
lundu(Tablo 1). Kappa de¤erlerine bak›ld›¤›nda her
iki anket yöntemi aras›ndaki en iyi uyumun 0. 60 ile

Calin kriterlerindeydi. Semptom süresi 10 y›l›n alt›n-
daki hastalar al›nd›¤›nda, bütün kriterler için kappa
de¤erleri daha yüksek saptand›. Calin kriterleri için
bu de¤er 0, 80'e kadar yükseldi. Kriter setlerini olufl-
turan komponentlere tek tek bak›ld›¤›nda, Calin kri-
terleri için en yüksek duyarl›l›k '40 yafl öncesi bel a¤-
r›s›n›n bafllamas›'(yüz yüze görüflmede %93, telefon
ile görüflmede %93); Berlin kriterleri için en yüksek
duyarl›l›k 'dinlenmeyle düzelmeme egzersizle dü-
zelme'(yüz yüze görüflmede: %80, telefon ile görüfl-
mede %79) sahip olarak bulundu. E¤itim süresi art-
t›kça kriter setlerinin duyarl›l›klar›nda de¤ifliklik ol-
maks›z›n, özgünlükleri daha yüksek bulundu. Calin
kriterleri için e¤itim süresi 8 y›l ve alt›nda olan grup-
ta özgünlük %41 iken, 9 y›l ve üzeri olan grupta öz-
günlük %84 bulundu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
‹BA için mevcut kriter tak›mlar›n›n performans›-

n›n telefon ile ve yüzyüze yap›lan anketlerde benzer
bulunmas› telefonla görüflme yönteminin toplum ta-
ramalar›nda kullan›labilece¤ini düflündürmektedir. 

TTeelleeffoonn  iillee  ggöörrüüflflmmee  ((++)) 142 9 97 37 100 25

TTeelleeffoonn  iillee  ggöörrüüflflmmee ((--)) 17 29 20 43 24 48

DDuuyyaarrll››ll››kk((%%)) 871/822 661/742 691/702

ÖÖzzggüünnllüükk((%%)) 641/642 921/762 841/882

YYüüzz  yyüüzzee  
ggöörrüüflflmmee  ((++))

YYüüzz  yyüüzzee
ggöörrüüflflmmee  ((--))

YYüüzz  yyüüzzee  
ggöörrüüflflmmee  ((++))

YYüüzz  yyüüzzee
ggöörrüüflflmmee  ((--))

YYüüzz  yyüüzzee  
ggöörrüüflflmmee  ((++))

YYüüzz  yyüüzzee
ggöörrüüflflmmee  ((--))

CCaalliinn BBeerrlliinn AASSAASS

1 Yüzyüze görüflme, 2Telefon ile
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GGEERREEKKÇÇEE
Aksiyel spondiloartritin (aSpA) en önemli klinik

özelli¤i olan inflamatuvar bel a¤r›s› (‹BA) ankilozan
spondilit (AS) de dahil olmak üzere SpA’li hastalar›n
erken tan›s›nda kritik önem tafl›maktad›r. Bu nedenle
yak›n zamanda Uluslararas› Spondiloartrit De¤erlen-
dirme Cemiyeti [Assessment of SpondyloArthritis In-
ternational Society (ASAS)] taraf›ndan ‹BA'n› mevcut
kriterlere göre daha iyi tan›mlamak için yeni bir kriter
seti gelifltirilmifltir. Bu çal›flmada yeni ASAS kriterleri-
nin, aSpA'li hastalarda performans›n› araflt›rd›k ve ay-
n› zamanda Calin ve Berlin kriterleri ile karfl›laflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya klinik ve radyolojik bulgular› ile aSpA

tan›l› toplam 214 hasta (117 erkek [54, 7%]; ortala-
ma yafl 42, 6±12, 2) al›nd›. Kontrol grubu olarak te-
davi eden hekime göre kronik (> 3 ay) mekanik bel
a¤r›s› (MBA) olan 44 hasta (16 erkek [%36, 4]; orta-
lama yafl 43, 6 ±11, 6) kullan›ld›. Hastalar›n 144’ün-
de (95 erkek [%66]; ortalama yafl 42, 3 ±11, 9) mo-
difiye New York kriterlerine göre radyografik sakro-
iliit (AS grubu) vard›; geri kalan radyografik sakroiliit
olmayan 70 hastada (22 erkek [%31, 4]; ortalama
yafl 43, 1±12, 7) ASAS tan›mlamas›na göre MR’da
aktif sakroiliit (MR pozitif grup) saptanm›flt›. Hasta-
larla, ‹BA'y› sorgulamak için, yap›land›r›lm›fl bir an-
ket kullan›larak yüz yüze görüflme yap›ld›. BASDAI,
ve BASFI skorlar› hesapland›. HLA B27 durumu, erit-

rosit sedimantasyon h›z› (ESH) ve C- reaktif protein
(CRP) düzeyleri hastalar›n kay›tlar›ndan elde edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
AS grubundaki erkek hasta oran›(%66), MR pozitif

(%31, 4) ve MBA gruplar›ndan (%36, 4) anlaml› flekil-
de daha yüksekti (p<0, 001). Ortalama BASDAI ve
BASFI skorlar› AS grubunda 3, 4±2, 2 ve 2, 7±2, 6
iken MR pozitif grupta 4, 8±2, 6 ve 3, 1±2, 4 idi (p de-
¤erleri s›ras›yla; p<0, 001 ve p=0, 412). HLA-B27 po-
zitifli¤i, AS grubunda %72, MR pozitif grupta %36
hastada saptand›. AS grubu ile MR pozitif grup aras›n-
da CRP düzeylerinde (s›ras›yla 13±14, 5 vs 8, 2±14, 2
p=0, 025) farkl›l›k var iken ESH de¤erleri (27 ±14 vs
23 ± 21 p=0, 148) benzer idi. ‹nflamatuvar bel a¤r›s›-
n› MBA’dan ay›rmada en iyi duyarl›l›¤› Calin (%92),
en iyi özgünlü¤ü Berlin kriterleri (%84) gösterdi. Calin
kriter setindeki sabah tutuklu¤u ile ilgili kritere süresi
30 dakikadan uzun olma flart› getirilirse duyarl›l›kta
bir miktar düflmeye karfl›n (%84, 5), özgünlükte
%75'e kadar yükselme gözlendi. Farkl› kriter setleri-
nin preradyografik ve radyografik evredeki hasta grup-
lar›ndaki performans› afla¤›daki tabloda verilmifltir. 

SSOONNUUÇÇ
‹BA için yeni gelifltirilen ASAS kriterleri, romato-

loji kliniklerinde takip edilen hastalarda, ‹BA'n› kro-
nik mekanik bel a¤r›s›ndan ay›rmada, mevcut kriter
setlerinden daha iyi bir performansa sahip gözükme-
mektedir.

11DDiilleekk  SSoollmmaazz,,  11SSeerrvveett  AAkkaarr,,  11ÖÖzzggüüll  SSooyyssaall,,  11YYeeflfliimm  AAkkkkooçç,,  11GGeerrççeekk  CCaann,,  11VVeeddaatt  GGeerrddaann,,  11MMeerriihh  BBiirrlliikk,,  11FFaattooflfl  ÖÖnneenn,,  
11NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç  ..  

1Dokuz Eylül Üniversitesi Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd, 
2Ege Üniversitesi T›p Fakultesi Hastanesi Fizik Tedavi Ve Rehabilatasyon Abd.

PP    003344.. ‹‹nnffllaammaattuuvvaarr  BBeell  AA¤¤rr››ss››nn››nn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii  ‹‹ççiinn  AASSAASS  TTaarraaff››nnddaann  GGeelliiflflttiirriilleenn  YYee--
nnii  KKrriitteerrlleerriinn  PPrreerraaddyyooggrraaffiikk  vvee  RRaaddyyooggrraaffiikk  EEvvrreeddeekkii  AAkkssiiyyeell  SSppoonnddiillooaarrttrriittllii  HHaass--
ttaallaarrddaakkii  PPeerrffoorrmmaannss››nn››nn  MMeevvccuutt  KKrriitteerrlleerr  ‹‹llee  KKaarrflfl››llaaflfltt››tt››llmmaass››  

DDuuyyaarrll››ll››kk  ((%%)) 95, 1 88, 5 88, 0 75, 7 74, 3 78, 5 77, 0 72, 8
ÖÖzzggüünnllüükk  ((%%)) 50, 0 50, 0 75, 0 75, 0 84, 0 84, 0 72, 7 72, 7
++LLRR  ((%%)) 1, 9 1, 7 3, 5 3, 0 4, 6 4, 9 2, 8 2, 6
--LLRR((%%)) 0, 09 0, 2 0, 1 0, 2 0, 3 0, 2 0, 3 0, 3
OOddddss  RRaattiioo 19, 5 7, 7 24 9, 3 15, 2 19, 3 8, 9 7, 1

AASS MMRRII  
ppoozziittiiff

AASS MMRRII  
ppoozziittiiff

AASS MMRRII  
ppoozziittiiff

AASS MMRRII  
ppoozziittiiff

CCaalliinn CCaalliinn  3300** BBeerrlliinn AASSAASS

* Calin 30: Sabah tutuklu¤u > 30 dakika al›nd›¤›nda Calin kriteri 
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GGEERREEKKÇÇEE
Ankilozan Spondilit (AS) tan›s›nda spinal mobili-

teyi de¤erlendirmek için en s›k kullan›lan test Scho-
ber testidir. Bu çal›flmada Çukurova bölgesindeki
Türk toplumunda Modifiye Schober testinin geçerli-
li¤i, boy ve yafltan etkilenip etkilenmedi¤i araflt›r›ld›. 

YYÖÖNNTTEEMM
1984 Modifiye New York Kriterleri’ne göre AS ta-

n›s› alm›fl 65 AS hastas› ile daha önce geçirilmifl ve-
ya herhangi bir inflamatuvar, mekanik veya travma-
tik bel problemi olmayan 159 sa¤l›kl› kat›l›mc›da
modifiye Schober testi ölçüldü. AS hastalar›n›n sak-
roiliak spot grafileri çekildi. BASDAI, BASFI skorlar›
hesapland›. Spinal mobilite ölçümleri ile alt›n stan-
dart olan inklinometre iliflkisine bak›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
AS’li hastalar›n (32E, 27 K) yafl ortalamalar›

41±12. 3, hastal›k süresi ortalamalar› 93.71 ± 93 ay
olarak bulundu. AS hastalar›nda Schober de¤eri orta-
lamas› 3.41 ± 2.36 cm ölçülürken, kontrol grubunda
7.28 ± 1.3 cm olarak bulundu. Maksimal lomber
fleksiyonla yap›lan bel aç›kl›¤›n›n AS hastalar›nda
69.45 ± 20.1°, kontrol grubunda ise 88. 73 ± 11.55°
oldu¤u görüldü. AS hastalar›nda ortalama parmak-
yer mesafesi (PY) 18.7 ± 16.8 cm, oksiput-duvar me-

safesi (OD) 3.42 ± 5.8 cm, kontrol grubunda ise par-
mak-yer mesafesi 6.11 ± 7.9 cm, oksiput duvar me-
safesi 0 cm olarak ölçüldü. 

Modifiye Schober testi ile alt›n standart olan ink-
linometre ve PY, OD, BASFI de¤erleri aras›nda an-
laml› korelasyon saptand› (Tablo 1, flekil 1). 

SSOONNUUÇÇ  
Modifiye Schober’in, Çukurova bölgesinde, Türk

toplumunda AS tan›s›nda geçerli bir yöntem oldu¤u,
yafl ve boy farkl›l›klar›ndan anlaml› derecede etki-
lenmedi¤i görüldü. 

11YYuussuuff  SSiirriinn,,  11HHüüsseeyyiinn  TT..ee..  ÖÖzzeerr,,  11YYaaflflaarr  SSeerrttddeemm››rr..  

1Çukurova Un›v. T›p Fak.

PP  003355.. ÇÇuukkuurroovvaa  BBööllggeessiinnddeekkii  TTüürrkk  TToopplluummuunnddaa  MMooddiiffiiyyee  SScchhoobbeerr  TTeessttiinniinn  GGeeççeerrlliillii¤¤ii--
nniinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii  

SSCCHHOOBBEERR r -,154* ,144* -,030 ,495 ,527 ,631

p , 021 ,032 ,822 ,000 ,000 ,000

n 224 224 59 59 224 224

‹‹NNKKLL‹‹NNOOMMEETTRREE r -,024 -,095 ,514 -,162 ,565 ,460 ,811

p ,724 ,157 ,000 ,221 ,000 ,000 ,000

n 224 224 224 59 59 224 224

YYAAfifi BBOOYY SSCCHHOOBBEERR BBAASSDDAAII BBAASSFFII OODDMM11 PPYYMM22
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GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ
Metabolik sendrom (MetS), çok boyutlu bir kar-

diyovasküler hastal›k (KVH) risk faktörü olarak ka-
bul edilmekte ve bireysel komponentlerinin ötesin-
de ilave bir risk art›fl›n› ortaya koyabilmektedir. Bu
çal›flmada ankilozan spondilit (AS) hastalar›nda
MetS s›kl›¤›n› tespit etmek amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmaya modifiye 1984 New York kriterlerini

karfl›layan 61 AS’li hasta (52 erkek, 9 kad›n, ortala-
ma yafl; 36 ± 9 y›l, ortalama hastal›k süresi; 96 ± 83
ay) ve bilinen romatolojik hastal›¤› olmayan yafl ve
cinsiyet uyumlu 20 birey (15 erkek, 5 kad›n, ortala-
ma yafl; 36 ± 8 y›l) al›nd›. Kat›l›mc›lar›n bel çevresi,
kan bas›nc›, açl›k kan glukozu, LDL, HDL, trigliserit
ve C reaktif protein (CRP) düzeyleri ve eritrosit sedi-
mentasyon h›z› (ESH) ölçüldü. Metabolik sendro-
mun tespiti için Ulusal Kolesterol E¤itim Program›
Eriflkin Tedavi Paneli III (National Cholesterol Edu-
cation Program Adult Treatment Panel III; NCEP

ATP III) kriterleri kullan›ld›. Hastal›k aktivitesini de-
¤erlendirmek için BASDAI, fonksiyonel durumu de-
¤erlendirmek için BASFI ve fiziksel durumu de¤er-
lendirmek için BASMI kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR  
AS hastalar›n›n 31’i anti tümör nekroz faktör (an-

ti-TNF) tedavi, 30’u konvansiyonel tedavi al›yordu.
AS hastalar›n›n 17’si aktif (BASDAI>4), 44’ü remis-
yondayd›. AS hastalar›n›n 8’inde (%13.1), kontrol
grubunun 6’s›nda (%30) MetS tespit edildi
(p=0.083). Anti TNF tedavi alanlar›n 5’inde (%16.7),
almayanlar›n 3’ünde (%9.7) MetS vard› (p=0,419).
Hastal›¤› aktif olanlar›n 3’ünde (%17.6), olmayanla-
r›n 5’inde (%11.4) MetS tespit edildi (p=0.515). 

SSOONNUUÇÇ
Bu çal›flmada AS hastalar›nda NCEP-ATP II-

I kriterlerine göre MetS s›kl›¤›nda art›fl olmad›¤›,
MetS s›kl›¤› ile anti-TNF tedavi ve hastal›k aktivitesi
aras›nda iliflkili olmad›¤› bulunmufltur. Bu bulgular›
do¤rulamak için ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

11MMuussttaaffaa  ÖÖzzmmeenn,,  22UUttkkuu  OOffllaazzoo¤¤lluu,,  22EEssiinn  OOkkttaayy  ÇÇeevviikk,,  11EEmmiinnee  FFiiggeenn  TTaarrhhaann  ..  

1Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Poliklini¤i, 
2Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi 2. Iç Hastal›klar› Klini¤i.

PP  003366.. AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittllii HHaassttaallaarrddaa MMeettaabboolliikk SSeennddrroomm SS››kkll››¤¤››

11SSiibbeell  ZZeehhrraa  AAyydd››nn,,  11RRiicchhaarrdd  WWaakkeeffiieelldd,,  11AAii  LLyynn  TTaann,,  11RRiicchhaarrdd  HHooddssggoonn,,  11AAnnddrreeww  GGrraaiinnggeerr,,  11PPaauull  EEmmeerryy,,  11DDeennnniiss  MMccggoonnaaggllee..  

1Section Of Musculoskeletal Diseases, The Leeds ‹nstitute Of Molecular Medicine. University Of Leeds, Uk.

PP  003377.. DDiizzddee  EEffüüzzyyoonnllaa  BBaaflflvvuurraann  SSppoonnddiillooaarrttrriitt  HHaassttaallaarr››nnddaa  UUllttrraassoonnooggrraaffii  vvee  MMaannyyeettiikk
RReezzoossaannss  ‹‹nncceelleemmeelleerriinniinn  EEnntteezziitt  GGöörrüünnttüülleemmeessii  AAçç››ss››nnddaann  KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››

AAMMAAÇÇ
Hem ultrasonografi (US) hem de manyetik rezo-

sans incelemeleri (MRI) entezis görüntülemesinde
geçerli görüntüleme modaliteleridir. Bu çal›flman›n
amac› iki yöntemin dizde efüzyonla baflvuran spon-
diliartit hastalar›nda entezit görüntülemesindeki et-
kinli¤ini karfl›laflt›rmakt›r. 

MMEETTOOTT
Dizde efüzyonu olan 21 SpA hastas› çal›flmaya

dahil edildi. En fazla tutulan dizdeki 8 entezis bölge-

si (quadriseps, patellar tendon orijin ve sonlan›m›,
medial ve lateral kollateral ligaman orijin ve sonlan›-
m›, semimembranozus tendonu) klinik olarak de¤er-
lendirildi. Ayn› diz hem US hem de MRI ile görüntü-
lendi. Tendon ve ligamanlar›n entezislerindeki infla-
masyona iflaret eden yap›sal de¤ifliklikler skorland›
ve lezyon düzeyinde karfl›laflt›rma yap›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Klinik olarak 21 hastan›n 18’inde, 61/168 entezis

bölgesinde entezit mevcuttu. US incelemelerinde kli-
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nik olarak entezit saptanan bölgelerde daha çok hi-
poekojenisite (%16 vs 4, p=0.007) ve kal›nlaflma
(%16 vs 6, p=0.03) oldu¤u görüldü. MRI bulgular›
içinde sadece çevreleyen dokularda artm›fl sinyal
varl›¤› klinik entezit varl›¤›nda daha s›kt› (% 41 vs
%20; p=0.01). MRI ile entezis içinde saptanan de¤i-
fliklikler fizik muayene ile iliflkisiz bulundu. ‹ki gö-
rüntüleme yöntemindeki farkl› bulgular›n birbiri ile
pozitif uyumu zay›f (10-26%) ve kappa de¤erleri dü-
flük (0.06-0.18) idi. MRI ve US skorlar› aras›nda ko-
relasyon gözlenmedi (rÇ= 0.059). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Hem US hem de MRI bulgular›n›n bir k›sm› klinik

bulgular ile iliflki gösterse de lezyonlar aras›nda be-
lirgin uyumsuzluk ve her iki görüntüleme yöntemi
aras›nda diskorelasyon vard›r. Bunun sebebi her iki
görüntüleme yönteminin farkl› de¤iflikleri ölçüyor ol-
mas›; US’un entezis içindeki de¤ifliklikleri, oysa
MRI’›n entezis etraf›ndaki yumuflak doku de¤ifliklik-
lerini göstermede daha baflar›l› olmas›ndan kaynak-
lan›yor olabilir. 

11SSiibbeell  ZZeehhrraa  AAyydd››nn,,  22AAlleexx  BBeennnneetttt,,  11DDeennnniiss  MMccggoonnaaggllee,,  11PPaauull  EEmmeerryy,,  11HHeelleennaa  MMaarrzzoo--oorrtteeggaa  ..  
1Section Of Musculoskeletal Diseases, The Leeds ‹nstitute Of Molecular Medicine. University Of Leeds, Uk, 
2Defence Medical Rehabilitation Centre, Headley Court, Epsom, Surrey. 

PP  003388.. AAkkssiiyyaall  SSppAA’’ddaa  AASSDDAASS  iillee  HHaassttaall››kk  AAkkttiivviitteessii  DDee¤¤eerrlleennddiirrmmeessii  MMRRII  iillee  
GGöörrüünnttüülleenneenn  SSaakkrrooiilliiaakk  ‹‹nnffllaammaassyyoonnuu  PPrreeddiikkttee  EEttmmeemmeekktteeddiirr

AAMMAAÇÇ
ASDAS (Ankylosing spondylitis disease activity

score) ankilozan spondilitte (AS) hastal›k aktivitesi-
ni de¤erlendirmek üzere gelifltirilmifl yeni bir kom-
pozit indekstir. Bel a¤r›s›, sabah tutuklu¤u, hastan›n
global hastal›k aktivite de¤erlendirmesi, periferik
eklem tutulumu ve CRP’nin içinde yer ald›¤› a¤›rl›k-
l› bir formülle hesaplan›r. Bu çal›flmada ASDAS’›n
MRI ile dokümente edilen sakroiliak eklem (SIE) inf-
lamasyonunu göstermedeki baflar›s›n› test etmeyi
hedefledik. 

MMEETTOOTT
ASAS kriterlerine göre tan› alm›fl 23 aksiyal SpA

hastas› çal›flmaya dahil edildi. Tüm hastalar AS-
DAS’da yer alan parametreler aç›s›ndan sorguland›
ve SIE MRI görüntülemesi yap›ld›. ASDAS de¤erleri
OMERACT 10 toplant›s›nda önerilen eflik de¤erlere
göre alt gruplara ayr›ld› ve ASAS grubunun önerileri
do¤rultusunda MRI bulgular› de¤erlendirildi. ‹lave
olarak ileri MRI tutulumu (Leeds MRI skorlama siste-

mi ile evre 3) ve total MRI skorlar› (8 kadrandaki tu-
tulumun toplam›) ile karfl›laflt›rarak analiz yap›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Tüm hastalar ASDAS’a göre aktif hastal›¤a sahipti

(skor >1. 3) (tablo 1). Hafif aktivite %13, orta aktivite
% 39 ve a¤›r aktivite % 48 hastada gözlendi. AS-
DAS’a göre farkl› hastal›k aktiviteleri ile MRI bulgula-
r› aras›nda, ileri MRI tutulumu da dahil, ba¤lant› sap-
tanmad›. Benzer flekilde ASDAS de¤erleri MRI ile
sakroiliiti olan ve olmayan grupta (s›ras›yla 3.5 ± 1.1
vs 3.1 ± 0.9, p=0.5) ve MRI ile ciddi sakroiliiti olan
ve olmayan grupta (s›ras›yla 3.5 ±1.8 vs 3.4 ± 0.9,
p=0.8) benzer bulundu. Total MRI skorlar› da ASDAS
kategorilerinden ba¤›ms›zd›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Klinikte kullan›m›n›n d›fl›nda ASDAS ile hastal›k

aktivitesi, aksiyal SpA’da S‹E’de MRI ile görüntülenen
kemik ili¤i ödemini yans›tmada baflar›s›z gözükmekte-
dir. 
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GGEERREEKKÇÇEE
Ankilozan spondilit (AS), aksiyel tutulum ve ente-

zit ile karakterize kronik inflamatuar bir hastal›kt›r. AS
‘nin en önemli ekstra-aksiyel tutulumlar›ndan biri ön
üveit geliflimidir. Ön üveit tedavisinde sülfosalazin,
topikal steroid ve sikloplejikler, perioküler steroid in-
jeksiyonu uygulanmaktad›r. Ön üveit tedavisinde an-
ti-TNF ajanlar›n yeri tart›flmal›d›r. Anti-TNF tedavi al-
t›nda geliflen üveit olgular› da literatürde bildirilmifl-
tir. Bu çal›flmada anti-TNF ajan kullanan hastalardaki
üveit geliflim s›kl›¤›n› incelemeyi amaçlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 2004-2010 y›llar› aras›nda KOÜ Ro-

matoloji BD poliklini¤inde takip edilmekte olan,
Modifiye New York kriterlerine göre AS tan›s› konu-
lan ve anti-TNF ilaç kullanm›fl olan 123 hasta (93 er-
kek, 30 kad›n) dahil edilmifltir. Her hasta üveit geli-
flimi aç›s›ndan ayr›ca sorgulanm›fl ve bilgiler SPSS
16. 0 arac›l›¤›yla analiz edilmifltir. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flma grubunun median yafl›: 35 (20-68); medi-

an hastal›k süresi 5 y›l (1-33 y›l) bulundu. Hastalar›n

%64.3’ünde infliksimab, % 28.5’inde etanersept,
%30.9’unda adalimumab tedavisi kullan›m› mevcut-
tu. Ortalama anti-TNF ilaç kullan›m süresi 26.9 ± 16.
7 ay(median 24, 2-72)idi. Hastalar›n 14’ünde (%11.4)
anti-TNF tedavi öncesinde üveit öyküsü saptand›. 9
hasta (%7.3) ise anti-TNF tedavi sonras›nda üveit ge-
çirmiflti. Anti-TNF tedavi öncesi üveit öyküsü olan 14
hastan›n sadece 1’inde infliksimab tedavisi s›ras›nda
üveit tekrarlam›flt›. Anti-TNF tedavi sonras› üveit geçi-
ren di¤er 8 hastan›n önceden üveit öyküsü yoktu.
Üveit 2 hastada etanersept tedavisi s›ras›nda görül-
müfltü. 6 hastada üveit infliksimab tedavisi alt›nda iz-
lendi. Tedavi s›ras›nda üveit geliflim s›kl›¤› aç›s›ndan
infliksimab, etenersept ve adalimumab tedavileri ara-
s›nda anlaml› bir fark saptanmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Üveit anti -TNF tedavi s›ras›nda da görülebilen

bir tutulum tipidir. Üveit geliflim s›kl›¤› aç›s›ndan inf-
liksimab, etenersept ve adalimumab tedavileri ara-
s›nda anlaml› bir fark görülmemifltir. 

IInnaakkttiiff  hhaassttaall››kk <1. 3 0 0 0 0 NA
HHaaffiiff  aakkttiivviittee 1. 3-2. 1 2 1 1 2 5 (0-16)
OOrrttaa  aakkttiivviittee 2. 1-3. 5 7 2 1 8 1 (0-18)
AA¤¤››rr  aakkttiivviittee >3. 5 9 2 2 9 2 (0-12)

p= NS p= NS p= NS

+
n=18

AASSDDAASS’’aa  
ggöörree  
hhaassttaall››kk  
aakkttiivviitteessii

MMRRII  sskkoorrllaarr››
mmeeddiiaann  
((aarraall››kk))

AASSDDAASS  
eeflfliikk  ddee¤¤eerrlleerrii

PPoozziittiiff  MMRRII
((nn))

MMRRII  iillee  cciiddddii  ssaakkrrooiilliiiitt
((nn))

-
n=5

+
n=4

-
n=19

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11GGüüllhhaann  ÖÖzzkkaannll››,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Universitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP  003399.. AAnnttii--TTNNFF  TTeeddaavvii KKuullllaannaann AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittllii HHaassttaallaarrddaa ÖÖnn ÜÜvveeiitt GGeelliiflfliimmii
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AAMMAAÇÇ
ASAS (Assessment of SpondyloArthritis interna-

tional Society) grubu bel a¤r›s› ile baflvuran kiflilerde
preradyografik dönemde de aksiyal spondiloartrit
(SpA) tan›s› konulabilmesini sa¤lamak amac›yla MRI
ve HLA-B27’nin dahil edildi¤i klasifikasyon kriterle-
rini gelifltirmifltir. Bu çal›flmada ASAS kriterlerinin
görüntüleme (MRI) ve HLA B27 kollar›n›n takipte
modifiye New York (mNY) kriterlerine göre ankilo-
zan spondilit (AS) geliflimini predikte etmedeki rolü-
nü araflt›rd›k. 

MMEETTOOTT
Otuz üç hastalik erken inflamatuar bel a¤r›s› (IBA)

insepsiyon kohortu retrospektif olarak de¤erlendiril-
di. Tüm hastalar›n bafllang›ç sakroiliak eklem (SIE)
MRI ve direk grafileri ile HLA B27 de¤erleri ve 8 y›l-
l›k izlemlerinin ard›ndan çekilen SIE eklem grafileri
mevcuttu. MRI'lar ASAS tan›mlamas›na göre de¤er-
lendirildi ve MRI ile HLA B27 kollar›n›n prediktif de-
¤erleri karfl›laflt›r›ld›. ‹lave olarak ileri MRI skorlama-
s› yap›ld›. Ciddi MRI bulgular› olan hastalar Leeds
MRI SIE skorlama sistemine göre derecelendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Tüm hastalar ya görüntüleme (85%, n=28/33) ya

da HLA B27 kolundaki kriterleri doldurarak (58%,

n=19/33) aksiyal SpA grubuna dahil edilebilmektey-
di. Bafllang›çta 8 hasta mNY kriterlerini doldurdu¤u
için prediktivite analizinden ç›kart›ld›. Kalan hastalar
içinde (25/33), n=4 hasta takipte radyografik sakroili-
it gelifltirdi. Bu hastalar›n tamam› baflta pozitif MRI’a,
2’si HLA B27 pozitifli¤ine sahipti. Onbir/otuzüç has-
tada 8 y›lda sakroiliit derecelerinde ilerleme gözlen-
di. Yeni AS geliflimi için MRI pozitifli¤i % 100 sensi-
tivite ve % 19 spesifisite gösterirken HLA-B27 kolu
50% sensitivite ve 43% spesifisite gösterdi. ASAS kri-
terlerinin her iki kolu da yeni AS geliflimi veya prog-
resyonu göstermedeki etkinli¤i aç›s›ndan farkl›l›k
göstermedi (Tablo1). Öte yandan ciddi MRI grubuna
göre inceleme yap›ld›¤›nda yeni AS geliflimi (PPV
67%, NPV 91%, LR: 10) ve sakroiliit progresyonu
(PPV 71%, NPV 76%, LR: 4.8) aç›s›ndan iliflkili oldu-
¤u görüldü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
ASAS kriterlerinin her iki kolu da IBA’da 8 y›ll›k

izlemde (yeni mNY kriterleri geliflimi dahil) radyog-
rafik progresyonu predikte edememektedir. Bu so-
nuç, ciddi MRI’›n daha iyi bir prediktör olmas› sonu-
cuna dayanarak, ASAS kriterlerinde MRI ile hafif sak-
roiliit tan›mlamas›n›n da dahil edilmesinden kaynak-
lan›yor olabilir. 

11SSiibbeell  ZZeehhrraa  AAyydd››nn,,  22AAlleexx  BBeennnneetttt,,  11DDeennnniiss  MMccggoonnaaggllee,,  11PPaauull  EEmmeerryy,,  11HHeelleennaa  MMaarrzzoo--oorrtteeggaa  ..  

1Section Of Musculoskeletal Diseases, The Leeds ‹nstitute Of Molecular Medicine. University Of Leeds, Uk, 
2Defence Medical Rehabilitation Centre, Headley Court, Epsom, Surrey, Uk.

PP  004400.. AASSAASS  KKrriitteerrlleerrii  EErrkkeenn  ‹‹nnffllaammaattuuaarr  BBeell  AA¤¤rr››ss››nnddaa  88  YY››llll››kk  TTaakkiippttee  MMooddiiffiiyyee  NNeeww  YYoorrkk
KKrriitteerrlleerriinnee  GGöörree  AAnnkkiilloozzaann  SSppoonnddiilliitt  GGeelliiflfliimmiinnii  PPrreeddiikkttee  EEttmmeemmeekktteeddiirr..  

++ -- pp ++ -- pp ++ -- pp

yyeennii  AASS  ((mmNNYYCC))nn==2255 + 4 0 1 2 2 0.057 2 2 1

- 17 4 1 20 12 9

ssaakkrrooiilliiiitt  pprrooggrreessyyoonnuu + 10 1 0.6 5 6 0.03 7 4 0.7

nn==3333 - 17 4 2 19 11 10

AASSAASS  ttaann››mmllaammaass›› LLeeeeddss  sskkoorrllaammaass››
PPoozziittiiff  MMRRII    CCiiddddii  MMRRII HHLLAA--BB2277
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GGEERREEKKÇÇEE
Ankilozan spondilit(AS)tan›l› olgular›n klinik

özellikleri ve tedaviye yan›tlar›n›n de¤erlendirildi. 

YYÖÖNNTTEEMM
Romatoloji Poliklini¤inde AS tan›s› ile izlenen

370 olgu Modifiye New York kriterleri, Avrupa
Spondiloartropati kriterleri, Aksiyel Spondiloartrit
için ASAS kriterlerine göre de¤erlendirildi. Demogra-
fik veriler, klinik semptom ve bulgular, HLAB27 var-
l›¤›, fizik muayene(schöber, el-yer mesafesi, gö¤üs
ekspansiyonu), laboratuar bulgular›(ESH, CRP), gö-
rüntüleme(suprapubik sakroilyak grafi: SPS‹G, sakro-
ilyak MR, sakroilyak BT), geliflen komplikasyonlar ve
ald›klar› tedavi kaydedildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
370 olgunun(219 erkek) ortalama yafl› 40. 6 ± 11.

3, hastal›k bafllang›ç yafl›(y›l)27. 1±10. 8, hastal›k sü-
resi(y›l)13. 4±9. 4, tan› süresi(y›l) 5. 7±6. 6 idi. Has-
tal›k süresi ≤5 y›l olan 75(%20), 5-10 y›l olan
79(%21), ?10 y›l olan 216(%59)olgu mevcuttu. ‹lk 5
y›lda tan› konabilen olgu say›s› 237(%64)idi. AS ta-
n›s›yla takipli 263(%71)olgu Modifiye New York kri-
terlerini, 348(%94)olgu Avrupa Spondiloartropati
kriterlerini, 341(%92)olgu ise Aksiyel Spondiloartrit
için ASAS kriterlerini karfl›lad›. Baflvuru s›ras›nda ak-
siyel semptom %80. 3(n: 297), periferik artrit %43.
2(n: 160)saptand›. Aflil tendiniti %9(n: 33), tekrarla-

yan oral aft %23(n: 84), anterior üveit %18(n:
68)mevcuttu. Sakroiliit bulgusu 263 olguda SPS‹G
ile, SPS‹G negatif olan 28 olguda sakroilyak MR ile,
6 olguda ise sakroilyak BT ile saptand›. Hastal›¤›n ilk
5 y›l›nda SPS‹G negatif 20 olguda sakroilyak MR ile
sakroiliit tesbit edildi. Aile öyküsü %23 pozitif(n:
84)idi. Tedavi sonras› Schöber, el-yer mesafesi, gö-
¤üs ekspansiyonu de¤erlerinde anlaml› de¤iflim sap-
tanmad›, ESH ve CRP de¤erleri anlaml› derecede dü-
zeldi(p: 0. 001, p: 0. 002). HLAB27 bak›lan olgular-
da %77(n: 190) pozitif, %23(n: 54) negatifti. Amiloi-
doz 7, Total Eklem Protezi(TEP) 16, KBY 13, NSA-
‹D’e ba¤l› GIS kanama 6 olguda mevcuttu. Myore-
laksan ve/veya NSAID ile izlenen 55(%15); ek olarak
SLZ alan 119(%32), SLZ+MTX alan 59(%16), MTX
alan 3(<%1), anti-TNF alan 134(%36) olgu saptand›.
NSAID’e yeterli yan›t al›namayan 35 olgunun 22’si-
ne uzun etkili ajan kullanmaks›z›n ilk tedavi olarak
anti-TNF tedavi baflland›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Olgular›n ço¤unlu¤u ?10 y›l hastal›k süresine sa-

hip olup, ilk 5 y›lda %64 olguya AS tan›s› konulabil-
mifltir. New York kriterlerini hastalar›n %71’inin kar-
fl›lamas› yeni tan› kriterlerine gereksinimi destekle-
mektedir. Tedavi sonras›nda aksiyal bulgularda an-
laml› de¤iflim olmamas›na karfl›n klinik semptom ve
laboratuar de¤erleri anlaml› olarak düzelmifltir. 

11YYaasseemmiinn  SSaahhiinnkkaayyaa,,  11ÖÖzzlleemm  PPeehhlliivvaann,,  11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBaahhaarr  AArrtt››mm  EEsseenn,,  11BBuurraakk  EErreerr,,  11NNiihhaatt  HHüüsseeyyiinnoo¤¤lluu,,  11AAhhmmeett  OOmmmmaa,,  11OOrrhhaann
AArraall,,  11MMuurraatt  IInnaannçç,,  11AAhhmmeett  GGüüll,,  11LLaallee  ÖÖccaall  ..

1Istanbul Üniversitesi Istanbul T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü.

PP  004411.. AAnnkkiilloozzaann  SSppoonnddiilliittllii  337700  OOllgguunnuunn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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GGEERREEKKÇÇEE
Anti-TNF tedavi alan ankilozan spondilit(AS)ol-

gular›n›n klinik ve laboratuar sonuçlar›n›n de¤erlen-
dirilmesi amaçland›. 

YYÖÖNNTTEEMM
Romatoloji Poliklini¤inde izlenen AS’li 370 olgu

anti-TNF tedavi alan ve almayan olmak üzere iki
gruba ayr›ld›. Demografik veriler, klinik semptom ve
bulgular, HLAB27 varl›¤›, fizik muayene (Schober,
el-yer mesafesi, gö¤üs ekspansiyonu), laboratuar bul-
gular›(ESH, CRP), geliflen komplikasyonlar ve ald›k-
lar› tedavi kaydedildi. Anti-TNF tedavi sonras› mu-
ayene ve laboratuar de¤erlerindeki de¤iflim student’s
T test ile hesapland›. 

SSOONNUUÇÇ
Ortalama yafl, hastal›k bafllang›ç yafl›, tan› süresi

(y›l), hastal›k süresi (y›l) anti-TNF tedavi alan 134
(%36) (92 erkek) olguda s›ras›yla 40.5, 25.1, 6, 15.3
iken; anti-TNF tedavi almayan 236(%64)(127 er-
kek)olguda s›ras›yla 40.7, 28.3, 5.5, 12.4 idi. Anti-
TNF tedavi alan grupta hastal›k bafllang›ç yafl› an-
laml› olarak düflükken(p: 0.006), hastal›k süresi an-
laml› olarak yüksekti(p: 0.003). Aksiyal aktivite, peri-
ferik artrit, yüksek akut faz, amiloidoz, anterior üve-
it anti-TNF tedavi alan grupta s›ras›yla 131 (%98), 59
(%44), 77 (%58), 5 (%4), 18 (%13)olguda mevcut-
ken; anti-TNF tedavi almayan grupta s›ras›yla
197(%84), 108 (%46), 102 (%43), 2 (<%1), 45 (%19)
olguda mevcuttu. Anti-TNF tedavi alan grupta
HLAB27 pozitifli¤i %84 (n: 58) iken anti-TNF tedavi
almayan grupta %75 (n: 122) saptand›. 

Tedavi sonras›nda Schober ve el-yer mesafesinde
anlaml› de¤iflim gözlenmezken, ESH ve CRP de¤er-
leri iki grupta anlaml› olarak düzeldi(p: 0.001). 

Anti-TNF tedavi kullan›m süresi (ay) 27.4 ± 18.8
idi. fiikayet bafllang›c› ile anti-TNF tedavi bafllang›c›
aras› süre hastalar›n %60. 4 (n: 81)>10 y›l, %21,6 (n:
29) 5-10 y›l, %17, 9 (n: 24)<5 y›l idi. Olgular›n
106’s› (%79) bir, 24’ü (%18) iki farkl› ve 4’ü (%3) üç
farkl› biyolojik ajan ald›. Anti-TNF ajan de¤iflimi 23
olguda yan›ts›zl›k, 3 olguda alerjik reaksiyon, 2 olgu-
da tedavi alt›nda geliflen anterior üveit nedeniyle idi.
Ortalama süre (ay) infliksimab (n: 73) için 24 ± 17.4,
etanercept (n: 75) için 20.8 ± 17.6, adalimumab(n:
18) için 20,1 ± 15,5 idi. 

Klinik/laboratuar iyi yan›t nedeniyle 8 (%6) olgu-
da anti-TNF tedavi dozu azalt›labildi, 5 olguda(%3.
7)ise remisyon nedeniyle kesildi. Anti-TNF tedaviye
yan›t› az olan 13(%10) (8 erkek)olguda; ortalama yafl
47.1 ± 8.6, tan› süresi(y›l) 7.9, hastal›k süresi (y›l)18
idi. fiikayet bafllang›c› ile anti-TNF tedavi bafllang›c›-
na kadar geçen süre 11 olguda >10 y›l idi. 5 olguda
(%3,7) komplikasyon nedeniyle (2 alerjik reaksiyon,
1 akci¤er tb, 1 hepatotoksisite, 1 pnömoni) tedavi
sonland›r›ld›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
AS’li olgular›n %37’sinde biyolojik ajan tedavisi

gerekmifltir. Tedavi sonras›nda aksiyal muayene bul-
gular›nda anlaml› de¤iflim olmamas›na karfl›n klinik
semptom ve akut faz de¤erleri anlaml› olarak düzel-
mifltir

11YYaasseemmiinn  SSaahhiinnkkaayyaa,,  11ÖÖzzlleemm  PPeehhlliivvaann,,  11BBaahhaarr  AArrtt››mm  EEsseenn,,  22FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBuurraakk  EErreerr,,  11NNiihhaatt  HHüüsseeyyiinnoo¤¤lluu,,  11AAhhmmeett  OOmmmmaa,,  11SSeevviill  KKaa--
mmaall››,,  11OOrrhhaann  AArraall,,  11MMuurraatt  IInnaannçç,,  11AAhhmmeett  GGüüll,,  11LLaallee  ÖÖccaall  ..  

1Istanbul Üniversitesi Istanbul T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü. 
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GG‹‹RR‹‹fifi
Psöriatik artrit (PsA)farkl› eklem tutulum tiplerini

içeren inflamatuvar bir hastal›kt›r. PsA’da yeni kemik
yap›m›n›n gözlenmesi spondiloartropatilerin özelli¤i
olmakla birlikte osteoliz hastal›¤›n nadir ama ilginç
bir bulgusudur. Çal›flmam›zda PsA’da inflamatuvar
hastal›klarda önemli rol oynad›¤› düflünülen Th17
grubu sitokin profili ile kemik yap›m ve y›k›m›nda
önemli rolü olan Wnt yola¤› ve osteoklastogenez pa-
rametrelerini de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
Çal›flmaya PsA’l› 48 (21E, 27K, yafl ort: 48, 5),

psöriasisli 20 hasta (9E, 11K, yafl ort: 49,2), 19 sa¤-
l›kl› kontrol (8E, 11K, yafl ort: 47,3) al›nd›. PsA’lar›n
hassas ve flifl eklem say›lar›, t›rnak, cilt bulgular› kay-
dedildi. Cildiye uzman› taraf›ndan PASI skorlar› de-
¤erlendirildi. Al›nan kanlardan ESR, CRP, ELISA ile
Th17 grubu sitokinler (IL-17, IL-22, IL-23), Wnt yola-
¤› inhibitörü DKK-1 ve osteoklastogenez belirteci
SRANKL düzeyleri belirlendi. 

BBUULLGGUULLAARR
PsA’lar›n psöriazis süresi (192,7 ± 108 ay) psöriazis

hastalar›ndaki psöriazis süresinden (138, 45 ± 136 ay)
fazla olma e¤ilimindeydi (p=0,085). PsA’lar›n artrit ta-
n› süresi 81.7 ± 96 ayd›. PsA’l›lar›n 15’i steroid (%32),
35’i MTX (%74,5) kullan›yordu. Psöriasislilerde ise 5
hasta MTX kullan›yordu (%25). PsA grubunda 9 hasta
(%19, 1) TNF-α blokeri kullan›rken psöriazis grubunda
TNF· blokeri kullanan hasta yoktu(p=0, 03. 

PsA grubunda IL-17 düzeyleri kontrol ve psöriasis
grubundan anlaml› düflüktü (p, 0. 005 ve <0, 001). IL-
22 düzeyleri ise kontrol grubunda PsA’l›lardan anlam-
l› yüksekti (p=0. 001). PsA ve psöriasis gruplar›nda se-
rum IL-23 düzeyleri kontrol grubundan anlaml› düflük-
tü (p, <0. 001 ve 0. 014). SRANKL düzeyleri kontrol
grubunda, psöriazis ve PsA gruplar›na göre anlaml›
yüksekti (her iki p<0. 001). Serum DKK-1 düzeyleri ise
tüm gruplarda benzerdi. PsA’li hastalar›n flifl eklem sa-
y›s› ile ‹L-17 (r=0. 534; p<0. 001), DKK-1 (r=0. 3, p=0.
04) ve PAS‹ skorlar› (r=0. 28, p=0. 05) koreleydi. Ayr›-
ca DKK-1 düzeyleri CRP ile anlaml› iliflkiliydi (r=0. 33;
p=0, 03). PsA’l›lar›n IL-22 düzeyleri ile sRANKL aras›n-
da korelasyon saptand› (r=0. 67, p<0. 001). 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flmam›zda ilginç bir flekilde PsA’te Th17 grubu

sitokinlerin belirgin bask›land›¤›n› saptad›k. Th17 gru-
buna ait IL-17’nin PsA aktivitesi ile iliflkili hassas ek-
lem say›s›, IL-22’nin ise osteoklastogenezle iliflkili
sRANKL ile korele olmas› di¤er dikkat çeken bulgu-
muzdu. Th17 sitokinleri PsA’da bask›lanm›fl olmakla
birlikte k›smen de olsa hastal›k aktivasyonu ile iliflkili
olmas› bir flekilde patogeneze katk›da bulunduklar›n›
düflündürmektedir. Son dönemde özellikle AS’de an-
ti-TNF cevab› ile iliflkileri üzerinde durulan Wnt yola-
¤› inhibitörü DKK-1’in ise PsA’l›larda anlaml› de¤ifl-
medi¤ini, en az›ndan artmad›¤›n› saptad›k. PsA’daki
yeni kemik oluflumu mekanizmas›n›n AS’den biraz
daha farkl› oldu¤unu, Wnt yola¤›n›n burada en az›n-
dan birinci derecede sorumlu olmad›¤›n› önerebiliriz. 

11ÖÖmmüürr  KKaayy››kkçç››,,  11ÖÖmmeerr  NNuurrii  PPaammuukk,,  11ÖÖzzeerr  AArr››ccaann,,  11SSaalliimm  DDöönnmmeezz,,  11MMüübbeecccceell  AAllkkuurrtt,,  11GGüüllssüümm  EEmmeell  PPaammuukk,,  22NNeeccaattii  ÇÇaakk››rr  ..

1Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, 
2Fatih Sultan E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi. 

PP  004433.. PPssöörriiaattiikk  AArrttrriittttee  TThh1177  SSiittookkiinn  PPrrooiiffllii  vvee  WWnntt  YYoollaa¤¤››  vvee  OOsstteeookkllaassttooggeenneezzllee  ‹‹lliiflflkkiissii  

PPssöörriiaattiikk  aarrttrriitt PPssöörriiaazziiss SSaa¤¤ll››kkll››  kkoonnttrrooll
‹‹LL--1177  ((ppgg//mmll)) 5,93 ± 3,84 11,91 ± 4,24 9,29 ± 3, 15
‹‹LL--2222  ((ppgg//mmll)) 36,88 ± 49,29 66,53 ± 51,95 92,98 ± 65, 70
‹‹LL--2233  ((ppgg//mmll)) 393,52 ± 197,68 534,62 ± 190,80 768,92 ± 400,13
DDKKKK--11  ((nngg//mmll)) 6,09 ± 2,85 22,02 ± 67,59 7±3,03
ssRRAANNKKLL  ((ppmmooll//ll)) 1093,02 ± 588,99 845,05 ± 270,37 2014,55 ± 989,73
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AAMMAAÇÇ
Psöriazis hastalar›nda artrit varl›¤›nda t›rnak tutu-

lumu daha s›k görülmektedir. T›rnak tutulumunun
artrit geliflimini öngören faktörlerden birisi oldu¤u ta-
n›mlanm›flt›r. Bu çal›flmada t›rnak tutulumunu de¤er-
lendirmek için ultrasonografinin (US) rolünü araflt›r-
may› hedefledik. 

MMEETTOOTT
Çal›flmaya 25 psöriazis hastas› dahil edildi. Has-

talar›n 14/25’inde klinik olarak tan›mlanm›fl t›rnak
tutulumu, 10/25’inde artrit hikayesi/bulgusu vard›.
T›rnak tutulumu olan hastalar›n en belirgin tutulan
t›rna¤›, olmayanlar›n da rasgele bir t›rna¤› indeks
olarak seçildi ve di¤er elin de karfl›l›k gelen t›rna¤›
ile birlikte klinik de¤erlendirmelere kör bir araflt›r›c›
taraf›ndan US incelemeleri yap›ld›. Trilaminar görü-
nümün kayb›, t›rnak katmanlar›nda düzensizlik var-
l›¤› ve vaskülarite de¤erlendirildi. US sonuçlar› kli-
nik bulgularla ve modifiye NAPS‹ skorlar› ile karfl›-
laflt›r›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
‹ncelenen 50 t›rna¤›n 17’sinde klinik inceleme-

de bulgular saptand›. Bunlar içinde 12 t›rnakta
(12/17, %71) US ile trilaminar görüntünün kayb›
ve/veya t›rnak katmanlar›nda düzensizlik görüldü.
Klinik olarak patoloji saptanmayan t›rnaklar›n
5/33’ünde ayn› patolojik de¤ifliklikler US ile görün-
tülendi. US bulgular› t›rnak tutulumu olan hastalar-
da daha s›kt› (p<0.001). T›rnak yata¤›nda vaskülari-
zasyonun olmad›¤›/minimal oldu¤u US incelemele-
rinin %86’s›nda klinik olarak da bulgu yokken be-
lirgin damarlanma görülen t›rnak incelemelerinin
% 42’sinde klinik tutulum vard›; ancak aradaki fark
istatistik olarak anlaml›l›¤a ulaflmad› (p=0. 09). Mo-
difiye NAPS‹ skorlar›, US bulgular› varl›¤›nda daha
yüksek bulundu [median (aral›k): 20 (0-46) vs 0 (0-
25); p0.001]. 

YYOORRUUMM
T›rnak tutulumu olan psöriazis hastalar›n›n du-

yarl› bir görüntüleme yöntemi ile de¤erlendirilmesi
t›rnak tutulumunun alt›nda yatan patolojinin aç›klan-
mas› ve psöriatik artrit geliflimini predikte etmede
ümit vaat edici olabilir. Yüksek rezolusyonlu ultraso-
nografi t›rnak tutulumunu göstermede etkin bir mo-
dalite olarak gözükmektedir. 

11SSiibbeell  ZZeehhrraa  AAyydd››nn,,  11ZZooee  RRaacchheell  AAsshh,,  11AAii  LLyynn  TTaann,,  11CChhuunngg  KKwwookk,,  11HHeelleennaa  MMaarrzzoo--oorrtteeggaa,,  11DDeennnniiss  MMccggoonnaaggllee..

1Section Of Musculoskeletal Diseases, The Leeds ‹nstitute Of Molecular Medicine. University Of Leeds, Uk. 

PP  004444.. PPssoorriiaazziissttee TT››rrnnaakk TTuuttuulluummuunnuunn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessiinnddee UUllttrraassoonnooggrraaffii

fiek.1: T›rna¤a ait longitudinal kesit ultrason görüntüleri 1A: Nor-
mal t›rnak yap›s›. Distal falanks (DF) üzerinde iki hiperekoik çiz-
gi (oklar) aras›nda uzanan sürekli anekoik çizgi- trilaminar gö-
rüntü. 1B-C: Psöriazis hastalar›n›n t›rnak yap›lar›. Trilaminar gö-
rüntüde fokal (1B-ok) veya sürekli kay›p ve katmanlarda düzen-
sizlik (1C-ok) 
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GGEERREEKKÇÇEE
Tükürük içindeki antibakteriyel, antiviral ve anti-

fungal moleküller oral mikrofloran›n korunmas›nda
etkilidirler ve tükürük sekresyonunun azalmas›n›n
oral mikrofloray› de¤ifltirdi¤i bilinmektedir. Sjögren
sendromu (SS), burun mukozas›ndaki ekzokrin bez-
leri de tutup burunda kurulu¤a sebep olabilir. SS’li
hastalarda nazal florada da de¤ifliklik olabilece¤i dü-
flünülmüfl ve sa¤l›kl› kontrol grubuna göre farkl›l›k
olup olmad›¤› araflt›r›lm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmaya ard›fl›k olarak romatoloji poliklini¤ine

baflvuran 58 primer SS hastas› (57 K, 1 E) ve 79 sa¤-
l›kl› gönüllü (72 K, 7 E) al›nd›. Hasta ve sa¤l›kl› gö-
nüllülerin demografik verileri kaydedildi ve her iki
burun deliklerinden burun kültürleri (staphylococus
aureus, gram negatif basiller ve candida türleri için)
al›nd›. Hasta grubunda antikor testleri (ANA-‹FA, RF
ve ENA profili), schirmer testi ve tükürük bezi biyop-
sisi yap›ld›. Hasta ve kontrol grubunun bulgular› ara-
s›ndaki iliflki ve farklar istatistiksel olarak de¤erlendi-
rildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR  
Hasta ve kontrol grubunda yafl ve cinsiyet yönün-

den istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k yoktu (hasta-
lar›n yafl› 50.6 ± 8.4, kontrol grubu yafl› 48.2 ± 11.6,
p>0.05). 58 hastan›n 20’sinin (%34.5), 79 sa¤l›kl›
gönüllünün 12’sinin (%15.2) burun kültüründe S.
aureus üredi. Aradaki fark, istatistiksel olarak anlam-
l› bulundu (p<0.01). Hasta ve kontrol grubunda gram

negatif basil ve candida üremesi olmad›. Schirmer
testi yap›lan 55 hastan›n 38’inde test pozitif ç›kt›
(schirmer <5 mm). Schirmer pozitifli¤i ile S. aureus
üremesi aras›nda istatistiksel olarak anlaml› iliflki
saptanmad› (p>0.05). Tükürük bezi biyopsisi yap›lan
50 hastan›n 49’unda fokus skoru (FS) 1 ve üzeri ç›k-
t›. Sadece 1 hastada FS s›f›r ç›kt›¤› için FS negatif
olanlarla pozitif olanlar aras›nda istatistiksel de¤er-
lendirme yap›lamad›. FS 1, 2 ve 3 olanlar de¤erlen-
dirildi¤inde, FS artt›kça üreme oranlar› artt› fakat is-
tatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p=0.074). FS 0 ve 1
olanlar (hafif inflamasyon veya inflamasyon yok) ile
FS 2 ve 3 (orta ve fliddetli inflamasyon) olanlar karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda ise ikinci gruptaki (FS 2-3) üreme s›kl›-
¤› ilk gruba (FS 0-1) göre anlaml› olarak daha s›k bu-
lundu (p=0.02). Antikor testleri ile (ANA-‹FA, RF, an-
ti-SSA ve anti-SSB antikorlar›) S. aureus üremesi ara-
s›nda anlaml› iliflki bulunamad› (p>0.05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Primer SS hastalar›nda burunda S. aureus tafl›y›c›-

l›¤› sa¤l›kl› gönüllülere göre daha s›k bulunmufltur
(p<0. 01). Tükürük bezindeki inflamasyonun derece-
si ile burunda S. aureus üremesi aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› ve do¤ru orant›l› iliflki saptanm›flt›r fa-
kat bu bulgunun daha fazla hasta say›s› içeren çal›fl-
malarla desteklenmesi gereklidir. Hastalar›m›zda bu-
run kurulu¤u için öznel bir skorlama yap›lmad›¤›
(GAS-görsel analog skorlama gibi) ve burun kurulu-
¤unu ölçecek nesnel bir ölçüm olmad›¤› için burun
kurulu¤u ile nazal mikrofloradaki de¤iflim aras›ndaki
iliflki incelenememifltir. 

11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11GGiirraayy  fifiaahhiinn,,  11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  22MMeehhmmeett  DDeerryyaa  DDeemmiirraa¤¤,,  11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  11AArriiff  KKaayyaa,,  11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezz--
ccaann,,  11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr  ..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad Romatoloji Bd, 
2Samsun Mehmet Ayd›n E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi. 

SSJJÖÖGGRREENN

PP  004455.. SSjjööggrrsseenn SSeennddrroommlluu HHaassttaallaarrddaa NNaazzaall FFlloorraa
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GGEERREEKKÇÇEE
Primer Sjögren sendromu (pSS), salg› bezlerinin

otoimmün infiltrasyonuyla seyreden kronik sistemik
inflamatuar bir hastal›kt›r. pSS’de ANA pozitifli¤i ve
anti SS-A, anti-SS-B ve anti-Ro52 pozitifli¤i s›k görü-
len otoantikor paternidir. Son y›llarda anti sentromer
pozitifli¤i olan hastalar›n farkl› özellikler tafl›d›¤›na
dair yay›nlar mevcuttur. Bu çal›flmada pSS’li hasta-
larda anti-sentromer pozitifli¤inin s›kl›¤›n› ve klini¤e
etkisini araflt›rmay› amaçlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 2007-2010 y›llar› aras›nda KOÜ Ro-

matoloji BD poliklini¤inde izlenmekte olan ve Ame-
rika-Avrupa s›n›fland›rma kriterlerine göre pSS tan›s›
konulan 95 hasta dahil edildi. Bu hastalarda anti-
sentromer pozitifli¤i araflt›r›larak klinik bulgularla
olan iliflkisi SPSS 16.0 program›nda analiz edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
pSS’li hastalar›n 8’inde (%8.6) anti-sentromer po-

zitifli¤i saptand›. Ortalama yafl 48.6 ± 12.3 (median
50, 19-79) ve ortalama hastal›k süresi 3.9 ± 3.8 y›l

(median 3, 0-25) bulundu. Anti-sentromer antikoru
pozitif ve negatif olan gruplarda ortalama yafl ve has-
tal›k süresi aç›s›ndan farkl›l›k yoktu. Anti-sentromer
antikoru pozitif olan hastalar›n hiçbirinde anti SS-A,
anti SS-B, anti-RNP antikoru saptanmad› (p=0, 00
(Fischer’s exact test)). Bu hastalarda anti-CENP-B an-
tikoru istatistiksel olarak anlaml› flekilde yüksek bu-
lundu (p=0,000 (Fischer’s exact test)). Hastalar›n hiç-
birinde hipergamaglobulinemi, lenfadenopati, deri
vasküliti olmad›¤› görüldü. Akci¤er, nörolojik, loko-
motor sistem, gastrointestinal sistem bulgular› aç›s›n-
dan karfl›laflt›r›ld›¤›nda iki grup aras›nda anlaml› fark
saptanmad›. 8 hastan›n 1’inde lenfoma mevcuttu
(maltoma). Klinik bulgular›n tamam› de¤erlendirildi-
¤inde tek anlaml› fark Raynaud fenomeninde saptan-
d› (p=0,025 (Fischer’s exact test), OR: 5. 79, CI: 1.
267-26. 46)

TTAARRTTIIfifiMMAA
pSS’de anti-sentromer antikoru pozitifli¤i klinikte

Raynaud fenomeni ve serolojik olarak CENP-B pozi-
tifli¤i ile iliflkili bulundu. 

VVaakkaa  GGrruubbuu    KKoonnttrrooll  GGrruubbuu        pp
((nn::  5588)) ((nn::  7799))

YYaaflfl 50.6 ± 8.4 48.2 ± 11.6 p>0.05

CCiinnssiiyyeett  ((KK//EE)) 57/1 72/7 p>0.05

BBuurruunn  KKüüllttüürrüünnddee  SS..  aauurreeuuss  üürreemmeessii  ((%%)) 20/58 (%34.5) 12/79 (%15.2) P<0.01 

BBuurruunn  KKüüllttüürrüünnddee  ggrraamm  nneeggaattiiff  bbaassiill  vvee//vveeyyaa  ccaannddiiddaa  üürreemmeessii  0/58 0/79

FFookkuuss  sskkoorruu  üürreemmee  vvaarr//yyookk,,  ((%%)) FS 0-1  4/18 (18.2)             P=0.02   
FS 2-3  14/14 (50)

TTaabblloo  11..  KKoonnttrrooll  vvee  VVaakkaa  GGrruubbuunnuunn  DDeemmooggrraaffiikk  ÖÖzzeelllliikklleerrii  vvee  KKüüllttüürr  ÜÜrreemmee  OOrraannllaarr››

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11GGüüllhhaann  ÖÖzzkkaannll››,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee  ..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  004466.. PPrriimmeerr SSjjööggrreenn SSeennddrroommuu OOllaann HHaassttaallaarrddaa AAnnttii--SSeennttrroommeerr AAnnttiikkoorruu PPoozziittiiffllii¤¤ii
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GGEERREEKKÇÇEE
Primer Sjögren sendromu (pSS), etyolojisi bilinme-

yen kronik infalamatuar otoimmün sistemik bir hasta-
l›kt›r. Hastal›¤›n glanduler tutulumu d›fl›nda, nörolo-
jik, renal, kardiovasküler, akci¤er tutulumu olabilmek-
te ve di¤er otoimmün hastal›klarla birlikteli¤i görüle-
bilmektedir. Primer biliyer siroz (PBS), otoimmün has-
tal›klarla birlikte görülebilen nadir bir hastal›kt›r. Kli-
nik olarak kafl›nt› ile karakterize olan hastal›k tablosu-
nun en önemli laboratuar bulgusu AMA-M2 pozitifli-
¤i olup kesin tan› karaci¤er biyopsisi ile konulmakta-
d›r. Bu çal›flmada pSS tan›s›yla izlenen hastalarda PBS
s›kl›¤›n› ve klinik özelliklerini araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 2007-2010 y›llar› aras›nda KOÜ Ro-

matoloji BD poliklini¤inden izlenmekte olan ve
Amerika-Avrupa s›n›fland›rma kriterlerine göre pSS
tan›s› konulan 95 hasta (93 kad›n, 2 erkek; ortalama
yafl: 48. 6+/-12. 6 (19-79); ortalama hastal›k bafllan-
g›ç yafl›: 44. 6+/-12. 28 (18-74); ortalama hastal›k sü-
resi: 3. 87 y›l (6 ay-25 y›l) dahil edildi. Bu hastalarda
PBS varl›¤› araflt›r›larak klinik bulgularla olan iliflkisi
SPSS 16. 0 program›nda analiz edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
9 hastada (%9.5) primer biliyer siroz tespit edil-

di. Hastalar›n hepsinde baflvuru an›nda bilirubin-

ler, AST, ALT, GGT ve ALP yüksekli¤i mevcut olup
yüksek titrede AMA-M2 pozitifli¤i vard› ve hepsine
karaci¤er biyopsisi ile tan› konulmufltu. PBS olan
ve olmayan hastalar aras›nda akci¤er tutulumu, si-
nir sitemi tutulumu, parotit, hipergamaglobuline-
mi, lenfadenopati, lenfoma geliflimi, böbrek tutulu-
mu, gastrointestinal tutulum ve endokrinolojik tu-
tulum aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark
saptanmad›. PBS’li hastalar›n hepsinde ANA pozi-
tifli¤i vard›, 4 hastada anti-SS-A ve anti SS-B pozi-
tifli¤i mevcuttu. 7 hastada Ro-52 pozitifli¤i, 2 has-
tada CENP-B, 2 hastada anti-centromer pozitfli¤i
mevcuttu. 2 hastada lökopeni ve lenfopeni vard›.
PBS saptanan hastalar›n hepsi ursodeoksikolik asit
tedavisi ile izlenmekteydi. Hastalar›n hiç birinde
özofagus varisi saptanmad› ve hiçbiri dekompanse
siroz aflamas›na gelmedi. pSS’li hastalar›n 8’inde
(%8. 4) ise AMA-M2 pozitifli¤i olup klinik ve labo-
ratuar olarak primer biliyer sirozun di¤er bulgular›
mevcut de¤ildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
pSS di¤er otoimmün hastal›klarla s›kl›kla birlikte

olabilen ve baflvuru an›nda da sistemik tutulum ya-
pabilen bir hastal›kt›r. Özellikle transaminaz, biliru-
bin ve alkalen fosfataz yüksekli¤i olan hastalar PBS
aç›s›ndan incelenmelidir. 

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11GGüüllhhaann  ÖÖzzkkaannll››,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

PP  004477.. PPrriimmeerr SSjjööggrreenn SSeennddrroommuu OOllaann HHaassttaallaarrddaa PPrriimmeerr BBiilliiyyeerr SSiirroozz SS››kkll››¤¤›› vvee KKlliinniikk
BBuullgguullaarrllaa ‹‹lliiflflkkiissii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Sigara ateroskleroz ve akci¤er kanseri gibi pek

çok hastal›¤›n etiyopatogenezinde önemli rol oynar.
Ayn› zamanda romatoid artrit gibi otoimmün hasta-
l›klar›n patogenezinde de rolü oldu¤u düflünülmek-
tedir. Primer Sjögren Sendromu (pSS) esas olarak d›fl
salg› bezlerini etkileyerek a¤›z ve göz kurulu¤una
yol açan bunun yan› s›ra artrit, pulmoner ve renal tu-
tulum, vaskülit gibi ekstraglandüler tutulumlar›n da
görülebildi¤i inflamatuar ve otoimmün bir hastal›kt›r. 

AAMMAAÇÇ
1. pSS’lu hastalarda sigara içme s›kl›¤›n›n bulun-

mas›, 2. Sigara içme durumunun otoantikor varl›¤›
ile iliflkisinin ortaya konmas› ve 3. Ekstraglandular
tutulum ile sigara iliflkisinin araflt›r›lmas›d›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Romato-

loji Bilim Dal› taraf›ndan takip edilen Amerika-Avru-
pa Konsensus Kriterlerine göre pSS tan›s› alm›fl 207
hasta (K/E: 203/452 ortalama yafl; 63 ± 10.6, ortala-
ma hastal›k süresi; 9.6 ± 5.02 y›l) dahil edildi. Has-
talar sigara al›flkanl›¤› ile ilgili olarak ayr›nt›l› bir fle-
kilde sorguland›. 

Ekstraglandular belirtiler olarak artrit, pulmoner,
renal, hematolojik, hepatolojik, nörolojik sistem tu-
tulumlar›, Raynaud fenomeni, vaskülit ve myozit
araflt›r›ld›. 

Hastal›k bilgileri hasta dosyalar›ndan elde edildi.
Yafl ve cinsiyet olarak uyumlu 602 kifli (K/E 532/68)
kontrol grubu olarak al›nd›. 

‹statistiksel analiz SPSS 15.0 yaz›l›m› kullan›larak
yap›ld›. ‹statistiksel analiz için Ki kare ve Kruskal-
Wallis testleri uyguland›. P<0.05 de¤eri anlaml› ola-
rak kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Kontrol grubunda aktif içicilik oran› %22.3

(134/602), pSS’lu hastalarda ise %11.6 (24/207) ola-
rak saptand› (p<0.0001). 

Ekstraglandular tutulum oran› pSS hastalar›nda
%50.7 (105/207) olarak bulundu. Ekstraglandular tu-
tulum ile aktif içicilik veya sigaray› b›rakm›fl olmak
aras›nda bir iliflki saptanmad› (p=0.430). Sigara içme
al›flkanl›¤› ile romatoid faktör (p=0.257), anti-Ro
(p=0. 099) ve anti-La (p=0.371) otoantikor olumlulu-
¤u aras›nda anlaml› bir fark saptanmazken, istatistik-
sel olarak anlaml› fark sigara içme al›flkanl›¤› ile an-
tinükleer antikor (ANA) (p=0.042) pozitifli¤i aras›nda
saptand›. ANA pozitifli¤i aktif içicilerde %83.3, siga-
ray› b›rakanlarda %81.0  ve hiç içmeyenlerde 65.8%
olarak bulundu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
pSS’lu olgularda kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fleklide sigara iç-
me oran› düflük bulundu, ayr›ca hasta gurubunda, si-
gara içme al›flkanl›¤› ile ANA pozitifli¤i aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› bir iliflki saptand›. Bununla bir-
likte, sigara içme al›flkanl›¤› ile di¤er otoantikorlar ve
ekstraglandular tutulum aras›nda iliflki bulunmad›.

11GGoonnccaa  KKaarraabbuulluutt,,  22GGüüll  KKiittaappçç››oo¤¤lluu,,  11VVeeddaatt  IInnaall,,  11MMeelliikkee  KKaallffaa,,  11FFiiggeenn  YYaarrgguuccuu,,  11GGöökkhhaann  KKeesseerr,,  11HHaayyrriiyyee  KKooççaannaaoo¤¤uullllaarr››,,  11KKeennaann  AAkkssuu..

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Romatolji Bilim Dal›, 
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Biyoistatistik Ve T›bbi Biliflim Ana Bilim Dal›.

PP  004488.. PPrriimmeerr  SSjjööggrreenn  SSeennddrroommuu  HHaassttaallaarr››nnddaa  SSiiggaarraa  ‹‹ççiimmiinniinn  OOttooaannttiikkoorrllaarr  vvee  
EEkkssttrraaggllaanndduullaarr  TTuuttuulluumm  iillee  ‹‹lliiflflkkiissii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Primer Sjögren Sendromu glanduler ve daha az

oranda ekstraglandüler dokularda lenfositik infiltras-
yon ve artm›fl B hücre yan›t› ile karakterli, otoimmun
bir hastal›kt›r. CD20 antikoru olan rituksimab (RTX),
B hücre düzeyinde azalmaya yol açarak Sjögren
Sendromu’nun sistemik tutulufllar›nda rol oynayabi-
lir. Burada geleneksel tedaviye dirençli ve RTX’la dü-
zelen pSS’lu bir olgu sunulmufltur. 

OOLLGGUU
Elli iki yafl›nda erkek hasta, ba¤ dokusu hastal›¤›

paterninde eklem yak›nmalar›, a¤›z, göz kurulu¤u
yak›nmas› ile Haziran 2008’de klini¤imize baflvurdu.
Laboratuar›nda; ANA: 1/5120 granuler, RF, anti-Ro,
anti-La pozitif, Schirmer: 5/8 mm, BUT: 4/3 sn, mi-
nör tükrük bezi biyopsisinde: Chilsom evre IV, anti-
CCP negatif saptand›. El grafisinde erozyon, darl›k ve
periartiküler osteoporoz saptanmad›. Bu bulgularla
Avrupa Kriterleri’ne göre Primer Sjögren Sendromu

tan›s› konuldu. 2 y›ll›k izlem içinde sulfasalazin,
methotrexat, hidroksiklorokin ve leflunomid kullan›-
m›na ra¤men sabah tutuklu¤u 3 saatten fazla, hassas
ve flifl eklem say›s› 10’dan fazla, VAS: 80 mm üzerin-
de, ESH 30 mm/saat ve DAS-28 skoru hemen her za-
man 6’›n üzerinde olan hastaya A¤ustos 2009’da ilk
kür RTX tedavisi, 2 hafta arayla uyguland›. Tedavinin
6. ay›nda k›smi yan›t olmas› nedeniyle fiubat
2010’da 2. kür RTX tedavisi tekrarland›. Bu tedavi-
den 2 ay sonra hemen tüm parametrelerde anlaml›
düzelme oldu¤u gözlendi. Hasta halen klinik ve la-
boratuar olarak remisyondad›r. 

SSOONNUUÇÇ
Bu olgu dolay›s›yla, geleneksel tedaviye dirençli

ekstraglanduler tutulumlu pSS’da RTX’›n faydal› ol-
du¤u gözlenmifltir. Fakat pSS’da RTX’›n glandüler ve
ekstraglanduler tutulumlar› üzerindeki etkinli¤i için
randomize, kontrollü çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

11MMeelliikkee  KKaallffaa,,  11HHaakkaann  EEmmmmuunnggiill,,  11ZZeevvcceett  YY››llmmaazz,,  11HHaayyrriiyyee  KKooççaannaaoo¤¤uullllaarr››,,  11GGöökkhhaann  KKeesseerr,,  11KKeennaann  AAkkssuu  . 

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad Romatoloji Bd.

PP  004499.. PPrriimmeerr  SSjjööggrreenn  SSeennddrroommlluu  vvee  AArrttrriittii  OOllaann  BBiirr  OOllgguuddaa  RRiittuukkssiimmaabb  KKuullllaann››mm››

2 y›ll›k izlem grafisi. 2 kür RTX tedavisi sonras› seyir.



GGEERREEKKÇÇEE
Wegener Granülomatozu (WG) ve Mikroskopik

Polianjiitis’de (MPA) hastal›k aktivitesi ve hasar-ilifl-
kili faktörlerin retrospektif de¤erlendirilmesi. 

YYÖÖNNTTEEMM
Analiz 38 ay takip edilen 21 WG ve 61 ay takip

edilen 9 MPA ile gerçeklefltirildi. Aktivite, WG için
Birmingham Vasculitis Activity Score for WG
(BVAS/WG) ve MPA için Birmingham Vasculitis Ac-
tivity Score 2003 (BVAS 03); organ hasar› Vasculitis
Damage Index (VDI) ve hastal›k yayg›nl›¤› Disease
Extent Index (DEI) ile de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
WG’ de bazal organ hasar›, tan› gecikmesi (p=0.

032), ciddi WG d›fl› bir subgrupla hastal›k bafllang›c›
(p=0. 052), düflük serum kreatinini (p=0.013)/yüksek
kreatinin klirensi (p=0.022) ile bafllang›ç; MPA’da ise
akci¤er tutulumu (p=0.028) ile iliflkili bulundu. Hem
WG, hem MPA için, tan›da azalm›fl böbrek fonksiyo-
nu, böbrek hasar›n› predikte etti. Böbrek tutulumu ile
seyreden ataklar›n WG’de GFH düflüflü üzerinde be-
lirgin bir etkiye sahip oldu¤u (p=0.007) görüldü; bu
etki MPA’da gözlenmedi (p=0.303). WG’de 6. hafta-
da remisyona girme olas›l›¤› tan›daki düflük
BVAS/WG skoru (p=0. 002), böbrek tutulumu yoklu-
¤u (p=0. 003) ve yüksek kreatinin klirensi (p=0. 000)
ile iliflki saptand›. Tan› s›ras›ndaki kreatinin klirensi,
MPA’da 6. hafta ve 6. aydaki remisyonu predikte ede-
bilen tek parametreydi (p=0. 040). 

WG’de atak iliflkili faktörler: tan›da yüksek kreati-
nin klirensi (p=0.021), düflük BVAS/WG skoru (p=0.
014), böbrek tutulumu yoklu¤u (p=0. 036), <0.
5g/24st proteinüri (p=0.013), ciddi WG d›fl›nda kli-
nik subgrupla bafllang›ç (p=0. 034), Co-trimoxazole
kullanmama (p=0. 038) ve 6. haftada remisyona gir-
me (p=0.012) idi. MPA’da, tan›da akci¤er tutulumu
atak geçirme ile iliflkiliydi (p=0.048). WG‘de ilk 6
aydaki düflük kümülatif siklofosfamid ve metilpredni-
zolon dozlar› erken atak (<12 ay) geçirme olas›l›¤›y-
la iliflkili bulundu (s›rayla p=0. 048 ve p=0. 083).
ROC analiziyle, 45 mm/st’lik bir ESH eflik noktas›,
remisyon-atak geliflimi ay›r›m›n› yapmada %85.7
sensitivite ve %90. 9 spesifite sa¤lad›. VDI’de ilk 12
aydaki yükselme çal›flman›n sonunda birikmifl top-
lam hasar›n ço¤unu (WG’de %91, MPA’da %65) tefl-
kil etti. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bulgular›m›z küçük damar vaskülitlerinde hasta-

l›¤›n erken faz›n›n mortalite ve hasar birikimi aç›s›n-
dan en kötü dönem oldu¤unu göstermektedir. Atak-
lar özellikle lokalize WG hastalar› aç›s›ndan major
bir sorundur; böbrek tutulumunun yoklu¤u ve yük-
sek kreatinin klirensi ile artm›fl atak riski aras›ndaki
iliflki böbrek-d›fl›, granülomatöz hastal›k spektrumu-
nun özelli¤i olabilir. Ancak ciddi WG grubu veya di-
yaliz gereksinimi ile prezente olanlarda hiç atak göz-
lenmemesi hastal›¤›n farkl› karakteri yan›nda yo¤un
immunsupresif tedavi ile de aç›klanabilir.
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11EEnnddeerr  GGüünneeflfl,,  11MMeerryyeemm  CCaann,,  11NNeesslliihhaann  YYiillmmaazz,,  11SSiibbeell  ZZeehhrraa  AAyyddiinn,,  11fifiuullee  YYaavvuuzz,,  11SSeerrhhaann  TTuu¤¤lluullaarr,,  11HHaanneerr  DD››rreesskkeenneell››..

1Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi.
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AAMMAAÇÇ
Churg-Strauss sendromu (CSS), ast›m ve allerji hi-

kayesi olan olgularda, küçük-orta boy çapl› damar
tutulumuna ba¤l› olarak geliflen, ANCA ile iliflkili sis-
temik nekrotizan vaskülit (SNV) grubundad›r. Bu ça-
l›flmada, SNV kohortunda yer alan CSS’li olgular›m›-
z›n klinik ve laboratuar özellikleri ve uzun dönem ta-
kip sonuçlar›n› vaskülit takip ölçütleri ile de¤erlen-
dirmeyi amaçlad›k. 

MMEETTOODD
1997-2010 y›llar› aras›nda Romatoloji poliklini-

¤ine baflvuran, ACR kriterleri ile CSS tan›s› konulan
16 CSS’li olgunun hastal›k bafllang›c› ve son polikli-
nik kontrollerine ait klinik ve laboratuvar verileri ön-
ceden haz›rlanm›fl bir protokole kaydedildi. Olgula-
r›n Chapel Hill konsensus s›n›fland›rmas›na (CHCC)
uygunlu¤u gözden geçirildi. Ast›m, allerji ve lökotri-
en antagonisti (LTA) kullanma öyküsü kaydedildi.
Hastal›k bafllang›c›ndaki aktivite Birmingham vaskü-
lit aktivite skoru (BVAS) ve befl faktör skoru (FFS) ile
de¤erlendirilirken, son kontrole ait kümülatif hasar
vaskülit hasar indeksi (VDI) ile de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
CSS’li olgular›n %13’ü CHCC’ye uymaktayd›. Ol-

gular›n %94’ünde ast›m, %38’inde LTA kullan›m›
öyküsü mevcuttu. Onalt› olgunun (10 kad›n), hasta-
l›k bafllang›ç yafl› 45±16 (21-67), bafllang›ç semp-

tomlar› ile tan› aras›nda geçen süre 46 ± 81 ay (1-
324), toplam hastal›k süresi 63 ± 42 ay (9-132) sap-
tand›. Konstitüsyonel bulgular %87, periferik sinir
sistemi tutulumu %93, üst solunum yolu tutulumu
(sinüzit) %69, cilt tutulumu %69, akci¤er tutulumu
%66, artrit %50, böbrek tutulumu %31, gastrointes-
tinal sistem tutulumu %19 ve kalp tutulumu %13 s›k-
l›kta bulundu. Olgular›n %94’ünde periferik,
%67’sinde doku eozinofilisi, %44’ünde p-ANCA
ve/veya anti-MPO pozitifli¤i saptand›. Bafllang›ç
BVAS 22 ± 6 (12-32), FFS olgular›n %63’ünde “0”,
%25’inde “1”, %6’s›nda “2” olarak hesapland›. Kü-
mülatif VDI skorlar› 3, 5 ± 2 (0-6) bulundu. En s›k gö-
rülen hasar periferik nöropati idi (%93). Nüks %25
olguda saptan›rken, ölüm gözlenmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
CSS’li olgular›n küçük bir k›sm›n›n CHCC kriter-

lerini karfl›layabildi¤i görüldü. Periferik sinir sistemi,
akci¤er ve cilt tutulumunun literatüre benzer flekilde
s›k oldu¤u gözlendi. Kalp ve gastrointestinal sistem
tutulumu, ülkemizden bildirilen di¤er vaskülitlerde
oldu¤u gibi CSS’de de bildirilen oranlardan düflük
saptand›. CSS’de hastal›k bafllang›c›na ait aktivite ve
kümülatif hasar ile nüks oranlar› SNV kohortundaki
WG’li olgularla benzer saptand›. Hastal›k bafllang›-
c›nda FFS ile belirlenen prognozun, olgular›n büyük
ço¤unlu¤unda SNV kohortundaki c-PAN olgular›n-
daki gibi yüz güldürücü oldu¤u görüldü. 

11AAhhmmeett  OOmmmmaa,,  11SSeevv››ll  KKaammaallii,,  11BBuurraakk  EErreerr,,  11BBaahhaarr  AArrttiimm  EEsseenn,,  11OOrrhhaann  AArraall,,  11MMuurraatt  IInnaannçç..  

1Istanbul Üniversitesi, Istanbul T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›.

PP  005511.. CChhuurrgg  SSttrraauussss  SSeennddrroommlluu  OOllgguullaarr››nn  VVaasskküülliitt  TTaakkiipp  ÖÖllççüüttlleerrii  iillee  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii::
TTeekk  mmeerrkkeezz  ddeenneeyyiimmii
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Brusellan›n patojen türlerinin neden oldu¤u siste-
mik infektif bir hastal›kt›r. Hastal›k de¤iflik organlar›
etkileyebilir ve de¤iflik klinik bulgularla karfl›m›za
gelebilir. Bu sunumda, palpapl purpural›, endokar-
ditli ve p-ANCA iliflkili glomerülonefriti bulunan bir
bruselloz vakas›n› takdim etmekteyiz. 

52 yafl›nda erkek hasta, 3 ayd›r progresif olarak
kötüleflen halsizlik, ayaklar›nda flifllik, gün içinde
aral›kl› atefl, gece terlemesi, yayg›n artralji ve ayakla-
r›nda purpurik döküntüler ile acil servisimize baflvur-
du. Baflvuru esnas›nda fizik muayenesinde TA:
140/90mmHg, Atefl: 38.4°C, Nab›z: 110 at›m/dk,
ayaklarda ve kalçada palpabl purpurik döküntüler,
aort oda¤›nda üfürüm saptand›. Laboratuvar de¤er-
lendirilmesinde sedimentasyon: 52 mm/saat, CRP:
20 mg/l, Hg: 7.8 g/dl, beyaz küre: 7900 hc/L, mikros-
kobik hematüri, 100 mg/dl proteinüri saptand›. Has-
ta vaskülit tan›s› ile servisimize kabul edildi. 

Hastan›n cilt biyopsisi lökositoklastik vaskülit ile
uyumlu idi. Klinikte yap›lan laboratuar incelemele-
rinde 24 saatlik idrarda 1800 mg proteinüri; RF,
ANA, Anti ds DNA negatif; P-ANCA ve anti- laktofer-
rin antikoru pozitif, brucella serum aglütinasyonu
1/1280, anti brucella Ig G ve IgM antikorlar› pozitif
olarak saptand›, kan kültüründe brucella üredi. Ri-
fampisin 600 mg/gün ve doksisiklin 200 mg/gün te-
davisine baflland›. Yap›lan EKO’sunda aort kapa¤›n-

da vejetasyon saptanmas› üzerine medikal tedavisine
2 gr/gün seftriakson eklendi. Klinik izleminde böbrek
fonksiyonlar› progresif olarak bozulan hastaya p-AN-
CA iliflkili rapidly glomerulonefrit tan›s›yla 1 gr puls
steroid ve sonras›nda 2 mg/kg gün fleklinde steroid
verildi. Medikal tedaviye ra¤men böbrek fonksiyon-
lar› kontrol alt›na al›namayan hastaya plazmaferez
uyguland›. Plazmaferez ve steroid tedavisi ile renal
fonksiyonlar› düzeldi. Hastan›n brucella tedavisinin
6. haftas›nda aort kapak replasman› yap›larak brusel-
la tedavisi 6 aya tamamland›. 

Cilt bulgular› brusellada nadir olup hastal›k için
karakteristik de¤ildir. Bizim hastam›z›n klinik baflvu-
ru bulgusu palpapl purpura idi. Brusella esnas›nda
hafif bir proteinüri görülebilir. Biyopsi ile destekle-
nen glomerülonefrit vakalar› nadirdir. Bizim vakam›z
da her ne kadar biyopsi yap›lmamakla birlikte klinik
seyri rapidly progressif glomerülonefrit ile uyumlu
idi. Hasta afereze iyi cevap vermiflti. Laktoferrin AN-
CA için hedef yap›lardan birini teflkil eder. Bizim va-
kam›zda p-ANCA ve anti laktoferrin antikor pozitif-
likleri vard›. Tedavi sonras› 6 haftada negatifleflmiflti.
Brusella endokarditi s›kl›kla kalp kapakç›¤›n› tutan
nadir bir bulgu olarak karfl›m›za ç›kar. Bu vakada da
aort kapa¤› tutulmufltu ve tedavi sonras› 6. haftada
kapak replasman› yap›lm›flt›. 

11MMuurraatt  TTuurrggaayy,,  11EEssiinn  EErrttuu¤¤rruull,,  11OOrrhhaann  KKüüççüükkflflaahhiinn..

1Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›.
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AAMMAAÇÇ
Behçet hastal›¤› patogenezinde en önemli gene-

tik yatk›nl›k olarak HLA-B51 bildirilmifltir. HLA-
B51’in patogenezde ne sekilde rol oynad›¤› bilinme-
mektedir. HLA-B27 ile yap›lan çal›flmalarda, bu mo-
lekülün yavafl katlanma özelli¤inden dolay› dimer
olusturmas› ve bunun endoplazmik retikulum stresi-
ne neden olmas› olas› hipotezlerden biridir. HLA-
B27 molekülü ve HLA-B51 molekülleri yap›sal ola-
rak ortak Bw4 dizisi tafl›maktad›rlar. Bu durum HLA-
B51 molekülünün de benzer sekilde ER stresi üzerin-
den patogeneze katk›s› olabilece¤ini düflündürmek-
tedir. Biz bu çal›flmada HLA-B51 molekülü ekspres-
yonunu uyararak ER stres parametrelerinin de¤iflimi-
ni araflt›rmay› hedefledik. Bu çal›flmada XBP-1 ile el-
de etti¤imiz veriler sunulmufltur. 

YYÖÖNNTTEEMM
Thp-1 monosit hücre dizisi Tunicamycin (Tm-

5uM/ml), lipopolysaccharide (LPS-1ug/ml), ATP
(1mM), LPS+ATP ve Interferon gamma (IFN-20
ng/ml) ile stimüle edilerek HLA-B51 ekspresyonu ve
XBP-1 ekspresyonlar› kantitatif PCR yöntemi ile ince-
lendi. Tm, ER stresini uyaran faktör olmas› nedeniy-
le pozitif kontrol olarak kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
HLA-B51 ekspresyonunu en fazla uyaran madde

LPS olarak bulundu. Buna karfl›l›k 24. Saat LPS uya-
r›m› sonucu XBP-1 ekspresyonunda uyar›lmam›fl

hücrelere göre bir farkl›l›k saptanmad›. Bu durumda
HLA-B51 ekspresyonu ile XBP-1 ekspresyonunun
parallel ya da ard›fl›k olmad›¤› görüldü. Interferon
gamma ile monositlerde HLA-B5 ekspresyonu uyar›l-
mad›. Ard›fl›k de¤iflen dozlarda deney tekrarland›¤›n-
da yine bir uyar› elde edilmedi. LPS uyar›m› HLA-B5
ekspresyon düzeyini 24. Saate 5. 1 kat art›r›rken, Tm
2. 7 kat, ATP 1. 43 kat ve LPS-ATP 2. 4 kat art›rd›.
XBP-1 ekspresyonu ise beklendi¤i üzere en çok Tm
ile artarken, di¤er inflamasyon stimülatörleri art›fla
yol açmad›. Protein ekspresyonunu saptamak üzere
yap›lan western blot analizinde protein miktar›nda
de¤iflim saptanmamakla beraber, bu durumun pro-
teinin Golgi ayg›t›na sekrete edilmesi de olabilece¤i
düflünülerek organel düzeyinde cal›smalar›m›z de-
vam etmektedir. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
HLA-B5 ekspresyonu ile XBP-1 ekspresyonunun

ard›fl›kl›k ya da paralellik göstermemesi XBP-1 yola-
¤› üzerinden monositlerde HLA-B5’in ER strese ne-
den olmad›¤›n› gösterebilir. Ancak yine de HLA-B5
di¤er transkripsiyon faktörleri üzerinden ER strese
neden oluyor olabilir ya da monosit d›fl› immün sis-
tem hücrelerinde farkl› hücre içi sinyal ileti mekaniz-
malar› rol oynayabilir. Bu alanlarda ileri araflt›rmala-
ra gereksinim duyulmaktad›r. 

11FFuullyyaa  CCoossaann,,  22AArriiss  CCaakkiirriiss,,  22ZZeelliihhaa  EEmmrreennccee,,  22SSeemmaa  SSiirrmmaa  EEkkmmeekkççii,,  22DDuurraann  UUsstteekk..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›,
2Istanbul Üniversitesi Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü Genetik Bilim Dal›. 

BBEEHHÇÇEETT
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet hastalar›nda oral ülserlerin varl›¤› oral sa¤-

l›¤› olumsuz yönde etkilemektedir. Bu araflt›rman›n
amac› düzenli olarak 5 y›l süreyle izlenen hastalarda
oral sa¤l›ktaki de¤iflimleri incelemektir. 

YYÖÖNNTTEEMM
Klinik ve laboratuvar de¤erlendirmeleri yap›larak

düzenli olarak 5 y›ld›r izlenen 33 Behçet hastas›
(K/E: 20/13, yafl ort: 38. 3 ± 8. 2 y›l) çal›flmaya dahil
edildi. Oral sa¤l›k, dental ve periodontal indeksler
ile de¤erlendirildi. Hastalara düzenli olarak her mu-
ayenede oral hijyen e¤itimi verildi. Hastalar›n organ
tutulumlar›na göre Krause ve ark. taraf›ndan gelifltiri-
len hastal›k fliddet skoru hesapland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Behçet hastalar›nda bafllang›ç dönemine (7.1 ± 7.3)

göre izlem sonras›nda (2.8 ± 3.2) ayl›k oral ülser say›-
s›nda azalma tespit edilmifltir (p=0. 010). Oral ülserin

iyileflme süresinin de izlem dönemi sonras›nda (7.6 ±
2.7 gün) bafllang›ç dönemine (9.4 ± 3.6 gün) göre azal-
d›¤› belirlendi (p=0.09). Hastal›k fliddet skoru bafllan-
g›çta 4.5 ± 1.9 iken izlem sonras›nda 5.2 ± 1.9 oldu
(p=0.012). Difl f›rçalama s›kl›¤›n›n izlem dönemi son-
ras›nda (1.5 ± 1.1) bafllang›ca (0. 8±0. 5) göre artt›¤›
belirlendi (p=0.003). Periodontal indeks skorlar›nda, 5
y›ll›k izlem sonras›nda (plak indeksi: 1.9±0. 9; gingival
indeks: 2.1 ± 1.1; difleti olu¤u kanama indeksi: 2.03 ±
0.9 ve periodontal cep derinli¤i: 2.9 ± 0.7) bafllang›ç
dönemine (1.7 ± 0.9; 1.9 ± 1.07; 1.9 ± 1.1 ve 2.8 ±
0.6, s›ras›yla) göre bir miktar art›fl görülmesine ra¤men
anlaml› farkl›l›k tespit edilmedi (p>0.05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Klinik muayeneler s›ras›nda hasta e¤itimi ve moti-

vasyon ile Behçet hastalar›n›n oral sa¤l›k durumlar›n›n
stabil kalmas› sa¤lanabilir. Hastalar›m›zda oral ülser-
lerde görülen say›sal ve süre azalmas› hastal›¤›n do¤al
seyri sonucu ya da oral sa¤l›k ile iliflkili olabilir. 

Farkl› uyaranlarla HLA-B5 ve XBP-1 ekspresyonlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›

22GGoonnccaa  MMuummccuu,,  22NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  22TTüülliinn  EErrgguunn,,  22HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii..  

1Marmara Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, 
2T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
3Dermatoloji Anabilim Dal›, ‹stanbul.
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet hastal›¤›n›n aktivitesinin de¤erlendirilme-

sinde standardize aktivite ölçütlerine gereksinim var-
d›r. Bu araflt›rman›n amac›; Türk ve Amerikal› hastalar-
da Komposit indeks (KI) ile oral ülser aktivitesini, Beh-
çet sendromu aktivite skoru (BSAS) ile de hastal›¤›n ge-
nel aktivitesini de¤erlendirmek ve karfl›laflt›rmakt›r. 

Materyal ve Metod: Bu kesitsel çal›flmada her iki
ülkeden ayn› yafl da¤›l›m›nda (age-matched) olan 30
Türk (yafl ort: 41.10 ± 11.04 y›l) ve 30 Amerikal› ka-
d›n hasta (41.40 ± 11.56 y›l) efl zamanl› olarak seçil-
di. Oral ülser aktivitesi için daha önce geçerlilik ve
güvenilirlik çal›flmas› yap›lm›fl olan KI kullan›ld›. Bu
indeks hem fonksiyonel durumu, hem de görsel a¤r›
skalas› (visual analogue scale, VAS) ile a¤r›y› de¤er-
lendiren bir indekstir. BSAS ise organ tutulumlar›na
göre klinik aktiviteyi de¤erlendiren bir genel aktivite
indeksidir. Ayr›ca bu hastalarda oral sa¤l›kla iliflkili
yaflam kalitesi Oral health impact profile-14 (OHIP-
14) ile de¤erlendirilmifltir. Puanlar KI’de 0-10 ve
BSAS’da ise 0-100 (0=inaktif durum) aras›ndad›r.
OHIP-14 puan›n›n düflük olmas› yaflam kalitesi dü-
zeyinin iyi oldu¤unu göstermektedir (0-56 puan). 

BBUULLGGUULLAARR
OHIP-14 puan›na göre Türk (21.4 ± 13.7) ve

Amerikal› hastalar (21.9 ± 12.7) aras›nda anlaml›

farkl›l›k tespit edilmedi (p=0.89). Ayl›k oral ülser sa-
y›s› Türk hastalarda (4.3 ± 2.5) Amerikal› hastalara
(3.3 ± 2.8) göre daha yüksek olmas›na ra¤men an-
laml› farkl›l›k görülmedi (p=0. 16). Ancak KI puan›
ve VAS ile de¤erlendirilen a¤r› puan›n›n Türk hasta-
larda (7.8 ± 1.6, 52.7 ± 22.1) Amerikal› hastalara
(4.2 ± 1.5, 35.9 ± 27.8) göre daha yüksek oldu¤u be-
lirlendi (p=0.000 ve p=0.013). BSAS puan›n›n ise
Amerikal› hastalarda (44.5 ± 18.5) Türk hastalara
(23.4 ± 15.4) göre daha yüksek oldu¤u gözlendi
(p=0.000). Bu sonuçlarla iliflkili olarak, Türk hasta-
larla (%6.7) karfl›laflt›r›ld›¤›nda Amerikal› hastalar›n
(%76.7) daha yüksek oranda immunsupresif ilaçlar
ile tedavi edildikleri saptand› (p=0.0001). Ayr›ca KI
puan› ile BSAS puan›n›n hem Türk (r=0.36 p=0.04),
hem de Amerikal› hastalarda (r=0.44 p=0.02) iliflkili
oldu¤u belirlendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hasta kaynakl› aktivite ölçekleri olan KI ve BSAS

skorlar›n›n her iki hasta grubunda da iliflkili oldu¤u
belirlendi ve rutin klinik uygulamalar için bu anket-
lerin kullan›m›n›n uygun olduklar› görüldü. Türk
hastalarda a¤r› skorunun, Amerika’l› hastalarda ise
BSAS skorunun yüksek olmas›, iki grup aras›ndaki
kültürel ve etnik farkl›l›klar ile aç›klanabilir. 

11GGoonnccaa  MMuummccuu,,  22YYuussuuff  YYaazz››cc››,,  33NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  44TTüülliinn  EErrgguunn,,  22MMaarriiaa  FFiillooppoouullooss,,  33HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii  ..

1Marmara Universitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Sa¤l›k Yönetimi Bölümü, Istanbul, 
2Nyu, Hospital For Joint Disease, New York, Ny, Usa, 
3Marmara Universitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
4Dermatoloji Anabilim Dal›, Istanbul. 

PP  005555.. BBeehhççeett  HHaassttaallaarr››nnddaa  YYeennii  HHaassttaall››kk  AAkkttiivviittee  IInnddeekksslleerrii::  TTüürrkk  vvee  AAmmeerriikkaall››  BBeehhççeett
HHaassttaallaarr››nnddaa  KKaarrflfl››llaaflfltt››rrmmaall››  BBiirr  ÇÇaall››flflmmaa
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet hastal›¤› (BH), multisistemik tutuluma yol

açan vaskülitik bir hastal›k olup, hastalarda bafl a¤r›-
s› en s›k görülen nörolojik bulgudur. Transkraniyal
dopler ultrasonografi (TKD) ise görsel uyar›lara karfl›
geliflen kan ak›m de¤iflikliklerini de¤erlendirmek
amac› ile kullan›lan bir tetkiktir. Bu çal›flmada, Beh-
çet hastalar›nda görülen bafl a¤r›s› s›kl›¤› ve bafl a¤r›-
s› tipilerini belirlemek yan›nda, hastalar›n bir k›sm›n-
da TKD ile serebral reaktiviteyi de¤erlendirdik. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya Uluslararas› Behçet Hastal›¤› Çal›flma

Grubu (UABHÇG) tan› ölçütlerine göre BH tan›s› al-
m›fl, 113 hasta (60 kad›n, 53 erkek, yafl ort. 38.81 ±
9), 40 adet sa¤l›kl› kontrol grubu (21 kad›n, 29 erkek,
yafl ort. 39.62 ± 11) al›nd›. Hastalara uygulanan an-
ket formlar›n›n sonuçlar›na göre, bafl a¤r›s› olan Beh-
çet hastalar›n›n ve sa¤l›kl› kontrol grubunun, Ulusla-
ras› Bafla¤r›s› Derne¤i, Bafla¤r›s› S›n›flama Alt Kuru-
lunun belirledi¤i Bafla¤r›s› Bozukluklar›n›n Uluslara-
s› s›n›fland›r›lmas› kriterlerine göre bafl a¤r›s› tipleri
uzman bir nörolog taraf›ndan belirlendi. 62 Behçet
hastas›na ve 40 sa¤l›kl› kontrol grubuna, hastanemiz
Nöroloji bölümünce TKD yap›ld› ve yine uzman bir
nörolog taraf›ndan de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Behçet hastalar›n›n 89 (%78. 8)’unda bafl a¤r›s›

mevcuttu. Bu sa¤l›kl› kontrole göre daha yüksekti (%
60; p< 0. 03). Bu hastalar›n 48 (% 54)’inde gerilim ti-
pi bafl a¤r›s› ve 33 (% 37)’ünde migren tipi bafl a¤r›-
s› tespit edildi. Yap›lan TKD sonuçlar›na göre, Beh-
çet hastalar› ile sa¤l›kl› kontrol aras›nda serebral kan
ak›m h›z› ve reaktivite aç›s›ndan anlaml› bir fark bu-
lunmad›. Ayn› parametreler aç›s›ndan görsel uyar›
sonras›nda da farkl›l›k gözlenmedi. Ancak bafl a¤r›s›
olan ve olmayan hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda pulsati-
lite indeksi bafl a¤r›l› grupta daha düflüktü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
BH’ nda bafla¤r›s› parankimal yada intrakranial

damar tutulumunun bir belirtisi olmas›n›n yan›nda
hiçbir serebral tutulumu olmayan hastalarda da gö-
rülmektedir. Avc› ve ark. serebral tutulumu olmayan
Behçet hastalar›n›n %35’ inin SPECT incelemesinde
azalm›fl ya da asimetrik perfüzyon alanlar› saptam›fl-
lard›r. Biz bu çal›flmada TKD ile vasküler reaktivite-
nin sa¤l›kl› kontrollerle k›yasland›¤›nda korundu¤u-
nu ancak bafla¤r›s› olan hastalarda olmayanlara göre
pulsatilite indeksinin azald›¤›n› saptad›k. Bu sonu-
cun bafla¤r›s› patogenezinde rolü olup olmad›¤›
aç›klanmaya muhtaçt›r. 

11FFüüssuunn  SSaallggüürr,,  11NN..  flfluullee  YYaaflflaarr  BBiillggee,,  22NNeevvzzaatt  UUzzuunneerr,,  11CCeennggiizz  KKoorrkkmmaazz  ..  

1Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd, 
2Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, Nöroloji Abd.

PP  005566.. BBeehhççeett  HHaassttaallaarr››nnddaa  BBaaflfl  AA¤¤rr››ss››  SS››kkll››¤¤››  vvee  TTrraannsskkrraanniiyyaall  DDoopplleerr  iillee  
DDee¤¤eerrlleennddiirrmmee  BBuullgguullaarr››
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GGEERREEKKÇÇEE
Endotelyal disfonksiyon (ED) hem inflamatuar,

sistemik, vasküler bir hastal›k olarak Behçet hastal›-
¤›nda (BH), hem de vitamin D eksikli¤i ile iliflkili ola-
rak sa¤l›kl› bireylerde gösterilmifltir. Bu çal›flmam›z›n
amac› Behçet hastalar›nda 25 (OH) Vit D3 düzeyle-
rini saptamak ve hastal›k aktivitesi, endotelyal dis-
fonksiyon ve karotis intima medya kal›nl›¤›yla iliflki-
sini belirlemektir. 

YYÖÖNNTTEEMM
Otuz alt› Behçet hastas› (BH) (K/E: 22/14, ortalama

yafl: 39.6 y›l) ve 77 sa¤l›kl› kontrol (SK) (K/E: 35/42,
ortalama yafl: 34.1 y›l) çal›flmaya al›nd›. Endotel fonk-
siyonu ak›ma ba¤l› artm›fl dilatasyon [(brachial artery
flow mediated dilatation (FMD)], karotis intima -
medya kal›nl›¤› (CIMT) ise B-Mode ultrason ile de¤er-
lendirildi. Serum 25 (OH) Vit D3 düzeyi 50
nmol/L’den düflük olanlara 3 ay boyunca günde 1000
IU Vitamin D3 replasman› yap›ld›. Endotel fonksiyon
ölçümleri tedaviden sonra tekrarland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
BH’lar›n›n %58.3’ünde (n=23) ve sa¤l›kl› kon-

trollerin %33.8’inde (n=26) 25 (OH) Vit D3 düzeyi
50 nmol/L’den düflük olarak saptand›; her iki gru-

bun 25(OH) Vit D3 düzeyleri aras›nda (BH: 44.5
(9-112) vs SK: 56 (14-149), p=0, 01) istatistiksel
farkl›l›k gözlendi. Behçet hastalar›nda aktif tutu-
lumlara göre analiz yap›ld›¤›nda sadece eklem tu-
tulumunun 25(OH)VitD3 düzeyi ile iliflkili oldu¤u
saptand› (p=0, 04). CIMT ve FMD ölçümleri de her
iki grupta farkl› olarak saptand› [0.56 (0.35-9.26)
mm vs 0.29 (0-0.52) mm ve % 5.2 (0.56-30.58) vs
% 9.04 (-0.69-34.17), p=0,00 ve p=0,02]. Ancak
25 (OH) VitD3 düzeyleri ile CIMT ve FMD düzey-
leri aras›nda herhangi bir iliflki gözlenmedi (r: 0,6,
p=0,7 ve r: 0,03, p=0,8). Replasman tedavisinden
sonra CIMT ölçümünde düzelme saptan›rken (0,56
vs 0,49 p=0,02); FMD ölçümünde saptanan düzel-
me istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmad› (5,2 vs 8,28
p=0,06). 

YYOORRUUMM
Bu çal›flmam›zda BH’da yüksek oranda Vitamin

D eksikli¤i gösterilmifltir. Her ne kadar bozulmufl
vasküler endotelyal fonksiyon vitamin D düzeyleri
ile iliflkili bulunmasa da, replasman tedavisinden
sonra endotelyal fonksiyonda düzelme saptanm›flt›r.
Bu gözlem Vitamin D‘nin immunomodulatuar etkile-
ri ile iliflkili olabilir. 

11MMeerryyeemm  CCaann,,  22MMuuttlluu  GGüünneeflfl,,  11NNeevvssuunn  IInnaannçç,,  22ÖÖzzlleemm  AAssmmaazz  HHaalliilloo¤¤lluu,,  22DDiilleekk  GGooggaass,,  11HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii..

1Marmara Üniversitesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Endokrin Ve Metabolizma Hastal›klar›.

PP  005577.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  VViittaammiinn  DD  EEkkssiikkllii¤¤ii  vvee  RReeppllaassmmaann  tteeddaavviissiinniinn  EEnnddootteellyyaall
FFoonnkkssiiyyoonn  ÜÜzzeerriinnee  EEttkkiissii
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet hastalar›nda deri paterji testi (DPT) pozi-

tifli¤inin demografik, klinik ve laboratuar bulgular›,
hastal›k aktivitesi ve tedavi ile iliflkisini de¤erlendir-
mek. 

YYÖÖNNTTEEMM  vvee  GGEERREEÇÇLLEERR
Dört ayr› Romatoloji merkezinden 105 Behçet

hastas› (38 kad›n, 67 erkek, yafl ortalamas› 35.7 ±
9.7) prospektif olarak çal›flmaya al›nd›. Tüm hastala-
ra standart DPT yap›ld›. Hastalar›n hem DPT yap›ld›-
¤› s›rada, hem de önceki klinik seyirleri s›ras›nda po-
zitif olan klinik ve laboratuar verileri, test s›ras›ndaki
hastal›k aktivitesi (Behçet hastal›¤› anl›k aktivite in-
deksi ile) de¤erlendirildi. Son bir ay içerisinde ve
hastal›k bafllang›c›ndan beri kullanm›fl oldu¤u ilaçlar
ve dozlar› kaydedildi. Hastalar›n demografik, klinik
ve laboratuar bulgular›n›n paterji testi pozitifli¤i ile
bir iliflkisi olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Ayr›ca test s›ra-
s›ndaki hastal›k aktivitesinin ve kullanm›fl oldu¤u
ilaçlar›n DPT pozitifli¤ine etkisinin olup olmad›¤›
de¤erlendirildi. 

BBUULLGGUULLAARR
30 hastada (%28.6) DPT pozitif idi. DPT negatif

ve pozitif olan hastalar aras›nda demografik özellik-
ler aç›s›ndan fark yoktu. Paterji testi pozitif olan has-
talarda hastal›k takibi s›ras›nda ekstragenital ülser
anlaml› olarak daha fazlayd› (p=0.03). Hastal›k bafl-
lang›c›nda sedimantasyon yüksekli¤i ve test s›ras›nda
CRP yüksekli¤i olan hastalarda paterji testi pozitifli¤i
anlaml› olarak daha fazlayd› (s›ras›yla p=0. 004 ve

p=0.004). Hastal›k aktivite skoru ile paterji testi po-
zitifli¤i ve pozitiflik derecesi aras›nda bir korelasyon
saptanmad›. DPT pozitif olan hastalarda siklosporin
kullan›m› daha fazlayd› (p=0. 04). Son 1 ay içerisin-
de kullan›lan ortalama metil prednizolon dozu ile
paterji pozitiflik derecesi aras›nda pozitif korelasyon
vard› (p=0.01, r=0.023). DPT pozitif ve negatif has-
talarda kolflisin, kortikosteroid ve azatioprin kullan›-
m› aras›nda fark yoktu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  vvee  SSOONNUUÇÇLLAARR
DPT pozitifli¤i ile klinik bulgular, hastal›k akti-

vitesi ve kullan›lan ilaçlar aras›ndaki iliflkiyi göste-
ren çal›flmalar›n farkl› sonuçlar› vard›r. Baz› çal›fl-
malarda DPT pozitifli¤i ile erkek cinsiyet ve vaskü-
ler tutulum aras›nda iliflki oldu¤u belirtilmifltir. Bafl-
ka bir çal›flmada hastal›k aktivitesi düflük olan Beh-
çet hastalar›nda DPT pozitifli¤inin daha az oranda
oldu¤u bildirilmifltir. Hastan›n o s›rada kulland›¤›
ilaçlar ve DPT pozitifli¤i aras›ndaki iliflkiyi gösteren
ve birbirinden farkl› sonuçlar içeren s›n›rl› say›da
araflt›rma vard›r. Sonuç olarak çal›flmam›zda; hasta-
l›k takibi s›ras›nda ekstragenital ülseri gözlenen
hastalarda DPT pozitifli¤i anlaml› olarak fazla bu-
lundu. Test s›ras›ndaki hastal›k aktivitesinin DPT
pozitifli¤i ile bir iliflkisi saptanmad›. Hastal›k bafl-
lang›c›nda sedimantasyon yüksekli¤i ve test s›ras›n-
da CRP yüksekli¤i olan hastalarda paterji testi pozi-
tifli¤i anlaml› olarak daha fazlayd›. Son bir ay içeri-
sinde daha yüksek dozda metilprednizolon kulla-
nan hastalarda ve siklosporin alanlarda paterji po-
zitifli¤i daha yüksek oranda idi. 

11MMeehhmmeett  SSaayyaarrlliioogglluu,,  11GGöözzddee  YY››lldd››rr››mm  ÇÇeettiinn,,  22YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  22BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,  22AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt,,  33BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  33AAyyflflee  CCeeffllee,,
44AAllii  ÖÖzzeerr,,  11ÇÇii¤¤ddeemm  EErrhhaann,,  11MMuussttaaffaa  CCeerriitt,,  55AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  55MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk  ..  

1Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
3Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
4Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi, Halk Sa¤l›¤› Ana Bilim Dal›, 
5Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›.

PP  005588.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  VViittaammiinn  DD  EEkkssiikkllii¤¤ii  vvee  RReeppllaassmmaann  tteeddaavviissiinniinn  EEnnddootteellyyaall
FFoonnkkssiiyyoonn  ÜÜzzeerriinnee  EEttkkiissii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Varikosel, pampiniform pleksus venlerinin anor-

mal dilatasyonu ve artm›fl tortuositesi olarak tan›mla-
n›r ve erkek infertilitesi aç›s›ndan risk art›fl› ile birlik-
te oldu¤u bilinmektedir. Behçet hastal›¤› (BH) siste-
mik bir vaskülittir ve kan ak›m› debisi yüksek olan
epididim ve skrotal venlerin de etkilenmesi olas›d›r. 

AAMMAAÇÇ
Behçet hastal›¤› olan hastalarda varikosel ve epi-

didimit s›kl›¤›n› araflt›rmak. 

MMAATTEERRYYAALL  vvee  MMEETTOODD
Çal›flma gruplar› 47 BH, 31 Ankilozan spondilit

(AS) ve 31 sa¤l›kl› kontrolden oluflmaktayd›. Skrotal
fizik muayene ve Doppler ultrasonografi s›ras›yla,
hastan›n tan›s›ndan habersiz bir romatolog ve radyo-
log taraf›ndan yap›ld›. Epididimit tan›s› için epididim
kal›nl›¤›n›n ölçümü ve ekojenitesi kullan›ld›. Variko-
sel ve epididimit s›kl›klar› saptand› ve fizik muayene
ve ultrasonografik inceleme aras›ndaki korelasyon
hesapland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Varikosel fizik muayene ile BH grubunda %57,4

(n=27), AS grubunda %29,0 (n=9) ve sa¤l›kl› kontrol-

lerde %41,9 (n=13) saptand›. Doppler ultrasonogra-
fide bu oranlar s›ras›yla %55,3 (n=26), %35,5 (n=11)
ve %29,0 (n=9) olarak izlendi. Sa¤l›kl› kontrollere k›-
yasla BH hastalar›nda varikosel geliflim riski için
Odds oran› 3,02 idi. Fizik muayene sonuçlar› ile
Doppler ultrasonografik inceleme sonuçlar› aras›nda
orta düzeyde bir uyumluluk saptand› (kappa de¤e-
ri=0, 609). BH olan 8 hastada (%17) epididimit sap-
tan›rken AS ve sa¤l›kl› kontrol grubunda epididimit
gözlenmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
BH’nda varikosel ve epididimit s›kl›¤›, AS ve sa¤-

l›kl› kontrol grubuna k›yasla artm›fl olarak saptand›.
Bu bulgunun erkek infertilitesi üzerindeki olumsuz
etkileri göz önüne al›nd›¤›nda, BH hastalar›nda in-
fertilite varl›¤›n›n hemen kolflisin kullan›m›na ba¤-
lanmas› do¤ru de¤ildir. Bu durumlarda, ço¤u kez ya-
k›nmalarda belirtilmemesi nedeni ile varikosel ve
epididimit olas›l›¤›n›n da Doppler ultrasonografi ve-
ya en az›ndan skrotal muayene ile de¤erlendirilmesi
gerekmektedir. 

22ÖÖmmeerr  YYiillmmaazz,,  11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  11BBüünnyyaammiinn  KKiissaacciikk,,  22MMeehhmmeett  AAyyddoo¤¤dduu,,  22YYaallçç››nn  BBoozzkkuurrtt,,  11IIssmmaaiill  fifi››mmflfleekk,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11SSaalliihh  PPaayy,,
11AAyyhhaann  DD››nnçç..

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gülhane T›p Fakültesi, Radyoloji Ana Bilim Dal›.

PP  005599.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  VVaarriikkoosseell  vvee  EEppiiddiiddiimmiitt  SS››kkll››¤¤››nn››nn  AArraaflfltt››rr››llmmaass››
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GG‹‹RR‹‹fifi
Behçet hastal›¤›n›n tedavisi ve prognozu klinik

tutulum tipine ve fliddetine ba¤l›d›r. Mukokütanöz
lezyonlara ek olarak sistemik tutulum ortaya ç›kt›¤›n-
da tedaviye immün bask›lay›c› ilaçlar eklenir. Bu ça-
l›flmada, tüm ülke genelinden gelen erkek Behçet
hastalar›n›n klinik tutulum boyutlar› ve tercih edilmifl
olan tedavilerin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
2007 ile 2009 aras›nda tüm ülke genelinden ka-

rar verilmek üzere gelen ve Uluslar aras› Behçet has-
tal›¤› kriterlerini karfl›layan tüm Behçet hastalar›n›n
kay›tlar›, tutulum özellikleri ve kullan›lan tedavi aç›-
s›ndan incelendi. 

BBUULLGGUULLAARR
Toplam 863 hasta kay›tlar› (Kad›n/Erkek:

160/703) incelendi. Erkek hastalar, silâhalt›na al›n-
maya yönelik karar verilmesi gereken hastalar›n ta-
mam›na yak›n›n› oluflturmaktad›r. Ortalama yafl ve
hastal›k süreleri s›ras›yla 33,3 ± 10,1 ve 7,2 ± 5, 1 y›l
idi. Mukokutanöz bulgulara ek olarak hastalar›n %
37,7’sinde göz ve % 20,2’sinde venlerde tutulum
mevcuttu. Nörolojik, arteryel ve gastrointestinal tutu-
lum, s›ras›yla hastalar›n % 2,9; % 2,3 ve %1,2’sinde
mevcuttu. En yayg›n kullan›lm›fl olan ilaçlar kolflisin
(%88,5) ve kortikosteroidler (%54,5) idi. Ülke gene-
linde, sistemik tutulumlar için tercih edilen immün
bask›lay›c› ajanlar Tablo’da özetlenmifltir. 

SSOONNUUÇÇ
Tüm ülke genelinden gelen ve göreceli olarak

genç hastalardan oluflan hasta grubumuzda, göz,
ven ve nörolojik tutulum s›kl›¤› daha önceden bil-
dirilen raporlardan daha düflüktü. Hastalar›n ço¤u
kronik immün bask›lay›c› tedavi olarak azatiyopü-
rin ve siklosporin A kullanmaktayd›. Bununla birlik-
te, interferon alfa dirençli vakalarda bir alternatif
olarak görülmekte idi. ‹nfliksimab veya talidomid
gibi di¤er seçeneklere nadiren gereksinim duyuldu-
¤u gözlenmifltir. 

11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  11VVeellii  YYaazziissiizz,,  11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  22BBaattttaall  AAllttuunn,,  22MMuussttaaffaa  GGeezzeerr,,  22MMuurraatt  KKaarraammaann,,  11MMuuhhaammmmeett  ÇÇiinnaarr,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11SSaa--
lliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DD››nnçç..

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gülhane T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›. 

PP  006600.. BBeehhççeett  HHaassttaallaarr››nnddaakkii  SSiisstteemmiikk  TTuuttuulluummllaarr  vvee  GGüünncceell  TTeerrcciihh  EEddiilleenn  ‹‹mmmmüünn  BBaass--
kk››llaayy››cc››  AAjjaannllaarr

‹‹llaaççllaarr HHaassttaa  ssaayy››ss››  ((%%))

Kolflisin 763 (88.5%)
Kortikosteroid 470 (54.5%). 
Azatioprin 332 (38.5%)
Siklosporin A 95 (11.0%)
Interferon alfa 84 (9.7%)
Sulfasalazin 51 (5.9%)
Siklofosfamid 48 (5.6%)
Metotreksat 15 (1.7%)
Benzatin penisilin 14 (1.6%)
Mikofenolat mofetil 8 (0.9%)
Infliksimab 4 (0.5%)
Talidomid 3 (0.4%)
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet Hastal›¤› (BH), tekrarlayan oral aft ve ge-

nital ülserle seyreden, ayr›ca cilt, göz, eklemler, sinir
sistemi ve damarlar baflta olmak üzere vücuttaki tüm
organ ve dokular› tutabilen, kronik, inflamatuar, ne-
deni belli olmayan bir sendromdur. Yapt›¤›m›z lite-
ratür taramas›nda Behçet Hastalar›nda fiziksel fonk-
siyonu de¤erlendiren bir veriye raslayamad›k. Bu ne-
denle, BH olan bireylerde fiziksel fonksiyonu de¤er-
lendirmek ve elde edilen verileri sa¤l›kl› kiflilerinki-
lerle karfl›laflt›rmay› amaçlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Uluslararas› Çal›flma Grubu kriterlerine göre BH

tan›s› konan, nörolojik ve eklemlerle ilgili semptom-
lar› inaktif olan hastalar ve sa¤l›kl› kifliler bu çal›flma-
ya dahil edildi. Hastal›k aktivite fliddeti ilgili kriterler-
le belirlendi. Her iki gruptaki olgular, demografik
özellikler ve SF-36’n›n Fiziksel Fonksiyon ve Fiziksel
Rol alt alanlar› ile ilgili sorular› içeren anket formu-
nu doldurdular. Tüm olgularda dinamometre ile el
kavrama kuvveti, Nicholas manüel kas ölçüm aleti
ile diz ekstansiyon kuvveti ve 10 metre yürüme h›z›
ölçüldü. Zamanl› Up and Go testi ve Sit to Stand tes-
ti uyguland›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Bu çal›flmaya BH olan 23 (ortalama yafl: 39.13+/-

8. 48 y›l) ve sa¤l›kl› 23 olgu (40. 65 +/- 8. 65 y›l) ka-
t›ld›. Her iki grupta cinsiyet (10 kad›n / 13 erkek) ve
vücut kitle indeksi de¤erleri benzerdi. Behçet hasta-
l›¤› güncel aktivite skoru: 0.82 +/- 0. 98 idi ve BH

olan olgular›n di¤er de¤erlendirme parametreleri ile
iliflkili de¤ildi. Gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda; Sit to
Stand testi, Zamanl› Up and Go testi, SF- 36’n›n Fi-
ziksel Fonksiyon ve Fiziksel Rol alt alan skorlar›, BH
olan olgularda sa¤l›kl›lardan istatistiksel olarak daha
düflük de¤erlerde bulundu (S›ras›yla; t= -3. 28, p=
0.003; t= -3.27, p= 0.002; t= 6.07, p= 0.000; t=
4.62, p= 0.000), fakat el kavrama kuvveti, diz eks-
tansörlerinin kas kuvveti ve yürüme h›z›nda herhan-
gi bir fark yoktu (p> 0. 05). Ayr›ca, BH olan olgular-
da el kavrama kuvveti ve diz ekstansörlerinin kas
kuvveti SF- 36’n›n Fiziksel Fonksiyon ve Fiziksel Rol
alt alan skorlar› ile iliflkiliydi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Elde edilen sonuçlara göre, her iki grupta kas

kuvvetlerinde anlaml› bir fark bulunmazken, zaman-
l› performanslarda, nörolojik ve eklemle semptomla-
r› aktif olmayan BH’l› olgularda, sa¤l›kl› bireylere gö-
re anlaml› bir azalma oldu¤u belirlenmifltir. Bu duru-
mu ayd›nl›¤a kavuflturmak için, daha genifl hasta
gruplar›nda ilave araflt›rmalar›n yap›lmas›n›n yararl›
olaca¤›n› düflünmekteyiz. 

11RRaazziiyyee  NNeessrriinn  DDeemmiirrttaaflfl,,  22YYaasseemmiinn  KKaavvllaakk,,  33NN..  flfluullee  YYaaflflaarr  BBiillggee,,  33CCeennggiizz  KKoorrkkmmaazz..  

1Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, t›p Fakültesi, Fiziksel T›p Ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›, 
2Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, Sa¤l›k Hizmetleri Yüksekokulu, Evde Bak›m Bölümü, 
3Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, t›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›.

PP  006611.. BBeehhççeett HHaassttaall››kkll›› vvee SSaa¤¤ll››kkll›› KKiiflfliilleerriinn FFiizziikksseell FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››nn››nn KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet sendromu (BS), genç yaflta, hastalar›n ifl-

gücü aç›s›ndan en verimli olacaklar› zamanda aktif
seyreder. Bu çal›flman›n amac› BS hastalar›nda iflgü-
cü kayb› s›kl›¤›n› ve bunun nedenlerini, hastal›k ak-
tivitesi ve tutulan organlarla ne kadar iliflkili oldu¤u-
nu incelemektir. 

YYÖÖNNTTEEMM
BS tan›s›yla klini¤imizde izlenen ve rutin kontrol-

leri için poliklini¤e baflvuran ard›fl›k 300 BS hastas›n-
dan flimdiki ve hastal›k öncesindeki çal›flma durum-
lar›, iflsizse iflsiz kalma nedeni, e¤itim durumlar› ve
kulland›klar› ilaçlarla ilgili sorular içeren bir sorgu
formunu doldurmalar› istendi. Hastal›k ve ilaç öykü-
leri hastalara sorularak ve dosyalardan do¤rulanarak
elde edildi. Hastalardan MDHAQ formu doldurma-
lar› istendi ve RAPID3 skorlar› hesapland› (Yazici, Y.
J Rheumatol. 2008 Apr; 35(4): 603-9). ‹flsizlik ve e¤i-
tim durumlar› Türkiye ‹statistik Kurumu taraf›ndan
bildirilen, 25 yafl üstü genel popülasyondaki oranlar-
la karfl›laflt›r›ld›. ‹flsizlik ile iliflkili olabilecek hastal›k
aktivitesi, hastal›k süresi, kullan›lan ilaçlar, e¤itim
durumu gibi parametreler tekli ve çoklu lojistik reg-
resyon analizi ile incelendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
300 BS hastas› (179 kad›n, 121 erkek, ortalama

yafl: 38.5 ± 11.2) de¤erlendirildi. Bu hastalar›n 151
tanesi (124 ev han›m›, 16 emekli, 11 ö¤renci) çal›fl-

maya uygun olmad›klar› için analiz d›fl› b›rak›ld›.
Geri kalan 149 hastan›n (108 erkek, 41 kad›n, orta-
lama yafl: 35.7 ± 8.6) 29 tanesi (%20) iflsizdi. ‹flsiz
hastalar›n 21’i erkek, 8’i kad›n, ortalama yafllar› 34.
8 ± 8.7 idi. 2009 y›l› için Türkiye’de bildirilen iflsiz-
lik oran› %14’dü. ‹flsiz hastalar›n biri hariç hepsi has-
talanmadan önce bir iflleri oldu¤unu bildirmifllerdi.
20 tanesi (%70) hastal›klar› yüzünden iflsiz kald›kla-
r›n› düflünüyordu. ‹flsizlik nedenleri 6 hastada göz tu-
tulumu, 5 hastada damar tutulumu, 5 hastada eklem
tutulumu, 2 hastada nörolojik tutulum, 1 hastada
plevral efüzyon ve 1 hastada fliddetli mukokütanöz
tutulumdu. ‹flsiz hastalar›n RAPID3 skorlar› çal›flan-
lara gore anlaml› flekilde daha yüksekti (11.1 ± 8.5
SD vs 8.2 ± 6.2 SD, p=0.041). ‹ki grubun hastal›k sü-
releri, ald›klar› e¤itim süreleri ve organ tutulumlar›
ise benzerdi. Tekli regresyon analizinde RAPID3
skoru ve immünsüpresif kullan›m› iflsizlikle iliflkili
bulunurken, çoklu analizde sadece immünsüpresif
kullan›m› iflsizlikle anlaml› bir iliflki gösteriyordu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
BS hastalar›nda iflsizlik oran› yüksektir (%20) ve

iflgücü kayb› önemli bir sorundur. ‹flgücü kayb› has-
talar›n ço¤unda hastal›ktan kaynaklanmaktad›r ve
immünsüpresif kullan›m› ile iliflkilidir. 

11GGüülleenn  HHaatteemmii,,  11VVeeddaatt  HHaammuurryyuuddaann,,  11KKoorraayy  TTaaflflcc››llaarr,,  11SSeerrddaall  UU¤¤uurrlluu,,  11HHaassaann  YYaazz››cc››  ..  

1Istanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Romatoloji. 

PP  006622.. BBeehhççeett  SSeennddrroommuu  HHaassttaallaarr››’’nnddaa  ‹‹flflggüüccüü  KKaayybb››
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GGEERREEKKÇÇEE
Alt ekstremite derin ven trombozu (DVT), Behçet

sendromunda (BS) en s›k görülen vasküler tutulum ti-
pidir. Fakat bu tutulum tipi hak›nda bilgilerimiz k›s›t-
l›d›r. Biz bu çal›flmada, alt ekstremite DVT’u olan
Behçet hastalar›n›n uygun kontrollerle birlikte klinik
bulgular›n› de¤erlendirdik, Doppler USG ile tutulan
venlerin yerini inceledik. 

YYÖÖNNTTEEMM
BS tan›l› DVT’si olan 66 hasta (63 E/3 K) ve yine

BS tan›l› DVT’si olmayan 39 hasta (20 K/19 E) çal›fl-
maya al›nd›. Ayr›ca, Kalp Damar Cerrahisi Poliklini-
¤i’nde takip edilen BS tan›s› olmayan DVT’li 37 has-
ta (20 E/17 K) hasta kontrol grubu olarak çal›fl›ld›.
Kronik venöz yetmezli¤in a¤›rl›¤›n› belirlemek için
damar cerrahlar›n›n s›k kulland›klar› Venöz Klinik
fiiddet Skorlamas› kullan›ld› (1). Klaudikasyo, Rose
anketi ile sorguland› (2). Alt ekstremite DVT’si olan
tüm hastalar Doppler USG ile de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Tablo 1’de gösterildi¤i gibi, Behçet hastal›¤›na ba¤-

l› DVT’si olan hastalarda kontrollere gore klinik tüm
parametreler daha a¤›r seyretmektedir. Hem Behçet

hastal›¤›na ba¤l› olan ve hem de olmayan DVT’lilerde
en s›k tutulan venlerin ve femoral ve popliteal venlerin
oldu¤u görüldü. Ancak hasta bafl›na tromboze olan
ven say›s› BS tan›l› hastalarda (5,2 ± 2,9) kontrollere
(3,8 ± 2,3) göre anlaml› olarak daha fazla idi (P<0.01). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu çal›flmada, BS’a ba¤l› alt ekstremite DVT’u ilk

defa kontrollerle karfl›laflt›r›larak incelenmifltir. Ve-
nöz tromboz, Behçet hastalar›nda di¤er nedenlere
ba¤l› trombozlara oranla daha a¤›r seyretmektedir ve
daha fazla veni tutmaktad›r. Ayr›ca, bu çal›flma, Ve-
nöz Klinik fiiddet Skorlamas›n›n Behçet hastalar›nda
yararl› bir takip ölçütü olabilece¤ini göstermifltir. 

KKAAYYNNAAKKLLAARR
1) Rutherford ve ark. Venous severity scoring. J Vasc

Surg 2000. 
2) Rose GA, ve ark. Self-administration of a questi-

onnaire on chest pain and intermittent claudica-
tion. Br J Prev Soc Med 1977. 

11OOssmmaann  SSeerrddaall  ÇÇaakkmmaakk,,  22EEmmiirree  SSeeyyaahhii,,  33FFaattiihh  KKaannttaarrcc››,,  11AAyyllaa  YYeeflfliilloovvaa,,  44HHaassaann  TTüüzzüünn,,  22HHaassaann  YYaazz››cc››..  

1Cerrahpafla T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
2Cerrahpafla T›p Fakültesi Romatoloji Bilm Dal›, 
3Cerrahpafla T›p Fakültesi Radyoloji Ana Bilim Dal›, 
4Cerrahpafla T›p Fakültesi Kalp Damar Cerrahisi Bilim Dal›.

PP  006633.. BBeehhççeett  SSeennddrroommuunnddaa  VVeennöözz  TTuuttuulluumm  fifiiiddddeettiinniinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii

OOrrttaallaammaa  yyaaflfl±±  SSDD,,  yy››ll 37 ± 10 36 ± 8 42±13             < 0.001          
KKllaauuddiikkaassyyoo,,  nn  ((%%)) 24 (36) 1 (3) 5 (14) < 0.001
AA¤¤rr››,,  nn  ((%%)) 49 (74) 13 (33) 22 (60) < 0.001
VVaarriikköözz  vveennlleerr,,  nn  ((%%)) 45 (68) 0 14 (38) < 0.001
VVeennöözz  ööddeemm,,  nn  ((%%)) 40 (61) 1 (3) 14 (38) < 0.001
DDeerrii  ppiiggmmeennttaassyyoonnuu,,  nn  ((%%)) 38 (58) 0 5 (14) < 0.001
‹‹nnffllaammaassyyoonn,,  nn  ((%%)) 51 (77) 0 3 (8) < 0.001
AAkkttiiff  üüllsseerrlleerr,,  nn  ((%%)) 11 (17) 0 1 (3) < 0.001
VVeennöözz  kklliinniikk  flfliiddddeett  sskkoorruu,,  oorrttaallaammaa  ±±  SSDD 6.8 ± 5.0 0.4 ± 0.7 4.3 ± 3.6 < 0.001

BBSS  ttaann››ll››  DDVVTT’’ssii
oollaann  hhaassttaallaarr,,  

((nn  ==  6666))

BBSS  ttaann››ll››  DDVVTT’’ssii
oollaammaayyaann  hhaassttaa--

llaarr,,  ((nn  ==3399))

BBSS  ttaann››ss››  oollmmaa--
yyaann  DDVVTT’’ssii  oollaann
hhaassttaallaarr,,  ((nn  ==3377)) PP

TTaabblloo  11..  BBeehhççeett  sseennddrroommuu  ((BBSS))  ttaann››ll››  hhaassttaallaarr  vvee  kkoonnttrrooll  ggrruuppllaarr››nnddaa  vveennöözz  ttuuttuulluummuunn  flfliiddddeettiinnii  ggöösstteerreenn  ddee¤¤iiflflkkeennlleerr

DDVVTT::  DDeerriinn  VVeenn  TTrroommbboozzuu
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GGEERREEKKÇÇEE
Behçet Hastal›¤› (BH), multisistemik inflamatuar

bir hastal›kt›r. Vasküler tutulum, hastal›¤›n hayat›
tehdit edebilen bulgular›ndan biridir. Ço¤unlukla
genç ve erkek hastalarda ortaya ç›kmaktad›r. Burada
hemoptizi ve efor dispnesi yak›nmas› ile hastanemi-
ze baflvuran, koroner arter ile pulmoner arter aras›n-
da fistül bulunan, pulmoner arter anevrizmas› olan
Behçet hastal›¤› olgusu sunulmufltur. 

OOLLGGUU
29 yafl›nda erkek hasta, ilk defa 2003 y›l›nda tek-

rarlayan oral aft, genital ülser, folikülit ve sa¤ alt eks-
tremite derin ven trombozu ile baflvurdu¤u hastane-
de BH tan›s› konulmufl. Düzenli takip olmayan has-
ta, verilen tedavileri de kullanmam›fl. Son 6 ayd›r gi-
derek artan nefes darl›¤› yak›nmas› olan hasta Hazi-
ran 2010’da yeni geliflen hemoptizi nedeni ile hasta-
nemize baflvurdu. Hastan›n yap›lan fizik muayene-
sinde, hasta bitkin ve takipneik idi. Her iki alt ekstre-
mitede bald›r çaplar› artm›flt› ve ciltte hiperpigmen-
tasyon mevcuttu. Yap›lan tetkiklerinde; eritrosit sedi-
mantasyon h›z›, C reaktif protein, hemogram ve ru-
tin biyokimya testleri normal bulundu. Paterji testi
negatifti. Üveit tespit edilmedi. Toraks bilgisayarl› to-
mografisinde (BT), ana pulmoner arter çap›nda art›fl,
ana pulmoner arter ve sa¤ lober dalda depanden böl-
gede trombüse ait görünüm izlendi. Sol pulmoner ar-
ter izlenemedi. Sa¤ pulmoner arter orta ve lober dal-

da fusiform geniflleme ve sa¤ alt lober dalda anevriz-
matik dilatasyon tespit edildi. Bat›n BT’de, karaci¤er
parankiminde özellikle sa¤ lobda belirgin olmak
üzere perfüzyon bozuklu¤u (hipoperfüzyon ile
uyumlu heterojenite), sa¤ portal ven içinde distalde
rekanalize görünümde multipl trombüsler ve dalakta
enfarkt ile uyumlu hipodens alan izlendi. Ekokardi-
yografisinde; ileri triküspid yetersizli¤i ve pulmoner
hipertansiyon (PH) tespit edildi. Ölçülen pulmoner
arter bas›nc› 90 mmHg idi. Hastaya, Behçet hastal›-
¤› ve pulmoner arter anevrizmas› tan›s› ile 1 gr/gün
siklofosfamid ve 3 gün 1 gr/gün metil prednizolon
pulse verildi. Ard›ndan tedavi, 60 mg/gün metil
prednizolon olarak düzenlendi. Yat›fl› s›ras›nda gö-
¤üs a¤r›s› geliflen hasta, karars›z anjina pektoris tan›-
s› ile koroner yo¤un bak›mda takip edildi. Yap›lan
koroner anjiografisinde, koroner arterler normaldi.
Sa¤ koroner arter ile pulmoner arter aras›nda fistül
izlendi. Tedavisine, PH nedeni ile diltiazem 180
mg/gün eklendi. Hastan›n kardiyoloji-kalp ve damar
cerrahisi konseyinde de¤erlendirilmesi planland›.
Takibinin 4. haftas›nda 1 gr/gün siklofosfamid 2. kü-
rü alan hastan›n steroid dozu tedricen azalt›lmaya
baflland›. Takiplerinde hastan›n hemoptizi ve gö¤üs
a¤r›s› yak›nmas› olmad›. Efor kapasitesinde belirgin
düzelme olan hasta, ayl›k siklofosfamid tedavisi al-
t›nda izlenmektedir. 

11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11FFaattiihh  EEnnssaarroo¤¤lluu,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Universitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  006644.. KKoorroonneerr AArrtteerr FFiissttüüllüü iillee SSeeyyrreeddeenn PPuullmmoonneerr AArrtteerr AAnneevvrriizzmmaall›› BBeehhççeett HHaassttaall››¤¤››
OOllgguussuu
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TTAARRTTIIfifiMMAA::  
BH’de venöz tutulum ön planda olmak üzere

hem venöz hem de arteryel sistem tutabilir. Koroner
arter ile pulmoner arter aras›nda fistül geliflimi, son
derece nadir bir komplikasyon olup literatürde he-
nüz bildirilmemifltir. 

Behçet hastal›¤›, nedeni bilinmeyen sistemik bir
vaskülittir. S›kl›kla mukokütanöz bulgular ön planda
olsa da, göz, damar, gastrointestinal ve nörolojik tu-
tulumlar da gözlenebilir. Behçet hastal›¤›nda kas tu-
tulumu, yani myozit, nadirdir ve literatürde birkaç
vaka bildirilmifltir. Bildirilen vakalar genellikle loka-
lize olsa da yayg›n myozit vakalar› da mevcuttur. 

VVAAKKAA  11
38 yafl›nda erkek hasta atefl ile birlikte sa¤ el bile-

¤i ve her iki bald›r bölgesinde akut a¤r›, flifllik ve k›-
zar›kl›k yak›nmas› ile klini¤e yat›r›ld›. Hastaya yakla-
fl›k 7 y›l önce Behçet hastal›¤› tan›s› konmufl, fakat
herhangi bir ilaç kullanm›yordu. Fizik muayenede,
di¤er sistem muayeneleri normaldi. Eritrosit sedi-
mentasyon h›z› (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) dü-
zeyleri belirgin flekilde yüksekti (85 mm/sa ve 266
mg/L). Kas enzimleri normal düzeyde idi. Ayr›ca di-
¤er immünolojik ve kan kültürleri dahil enfeksiyöz
nedenlere yönelik incelemelerinde bulgu saptanma-
d›. Sa¤ bald›ra yönelik yap›lan MR tetkikinde myo-
nekroz saptand›. Sonras›nda kas biyopsisi yap›ld› ve
nekrotik kas fibrilleri ile birlikte inflamatuvar hücre
birikimi gözlendi. Behçet hastal›¤›na ba¤l› myonek-
roz tan›s› ile prednizolon (1 mg/kg) ve azatiyopürin

(150 mg/gün) tedavisi baflland›. Tedavinin 3. günün-
den itibaren yak›nmalar› tama yak›n geriledi. 

VVAAKKAA  22
Mukokütanöz Behçet hastal›¤› tan›s› ile kolflisin te-

davisi alt›nda olan 24 yafl›nda bir erkek hasta, her iki
uylukta akut a¤r› yak›nmas› ile klini¤e yat›r›ld›. Palpas-
yon ile uyluk bölgeleri belirgin olarak hassast›. Nörolo-
jik muayene ve di¤er sistem muayenelerinde herhangi
bir patoloji saptanmad›. Laboratuvar incelemelerinde
ESH ve CRP yüksekli¤i d›fl›nda anormallik gözlenmedi.
Çekilen uyluk MR’›nda myonekroz saptanan hastaya 1
mg/kg dozunda kortikosteroid ve 150 mg/gün azati-
opürin baflland›. Yak›nmalar› h›zla geriledi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Literatürde Behçet hastal›¤a ba¤l› myozit 12 va-

kada bildirilmifltir. Kas tutulumu, lokalize veya gene-
ralize olabilmekte ve erkeklerde daha s›k görülmek-
tedir. Klinik seyirde, myozit s›kl›kla tek atak fleklinde
bildirilmekle birlikte, nüksler görülebilir. Lokalize
formu klinik olarak bölgesel flifllik, ›s› art›fl› ve hassa-
siyet ile karakterizedir. Teflhis genellikle klinik olarak
koyulur ancak MR görüntüleme teflhisi desteklemek
için yararl›d›r. Nadir bir tutulum oldu¤undan belir-
lenmifl standart bir tedavi rejimi yoktur. Literatürde
myonekrozu kolflisin ile tedavi edilen bir olgu olma-
s›na ra¤men, ikinci olgumuzda kolflisin tedavisinin
myonekroz geliflimini engellemedi¤i göz önüne al›n-
d›¤›nda akut dönemde kortikosteroid ve idamede
immünsüpresif tedavi gerekli görünmektedir. 

11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  22MMuuhhaammmmeett  ÇÇiinnaarr,,  22HHaattiiccee  TTuu¤¤bbaa  SSaannaall,,  11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  33YY››lldd››rr››mm  KKaarrsslliioo¤¤lluu,,  11IIssmmaaiill  fifi››mmflfleekk,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11SSaalliihh
PPaayy,,  11AAyyhhaann  DD››nnçç  ..  

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gülhane T›p Fakültesi, Radyoloji Ana Bilim Dal›, 
3Gülhane T›p Fakültesi, Patoloji Ana Bilim Dal›.

PP  006655.. BBeehhççeett  HHaassttaall››¤¤››nnddaa  NNaaddiirr  bbiirr  TTuuttuulluumm::  MMyyoozziitt
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GGEERREEKKÇÇEE
HLA-B*51 ve HLA-B*52 aralar›nda iki amino asid

dizisi farkl›l›¤› olan iki HLA alelidir. Literatürde bu
iki alel iki farkl› vaskülit (HLA-B*51 Behçet Hastal›-
¤›; HLA-B*52 Takayasu Arteriti (TA)) ile iliflkili olarak
bildirilmifltir. Bu çal›flma “Türk Takayasu Arteriti Ça-
l›flma Grubu” taraf›ndan izlenen hasta grubunun
HLA-B*51 ve HLA-B*52 aç›s›ndan de¤erlendirilme-
sini amaçlamaktad›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmada 15 farkl› merkezde takip edilen TA

hastalar› (n=305) yer alm›flt›r. Hastalar›n ortalama
yafl› 37, 8 y›l ve kad›n oran› %86 idi (n=264). TA
hastalar› ve sa¤l›kl› kontrollerden (n=210) elde edi-
len DNA örneklerinde HLA-B*51 ve HLA-B*52 alel
gruplar› diziye özgü primerlerle (Sequence Specific
Primer, SSP) yap›lan polimeraz zincir reaksiyonunda
(PZR) alel varl›¤› ya da yoklu¤u olarak araflt›r›lm›flt›r.
Sonuçlar ki-kare testi ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Takayasu Arteriti HLA-B*52 ile anlaml› bir iliflki

göstermifltir (%22,3 (67/305) vs. %6.6 (14/210),
p<0.0001, OR: 4, 07, CI: 2, 19-7, 36). Öte yandan
TA ve kontrol gruplar› aras›nda HLA-B*51 da¤›l›m›n-
da bir farkl›l›k gözlemlenmemifltir (%24,6 (75/305)
vs. %24,8 (52/210), OR: 0. 99). HLA-B*52 aleli tafl›-
yan hastalarda s›n›rl› aortik tutulum (Tip I) azal›rken
(OR: 0, 4, p=0,03), geç yaflta bafllang›ç da daha az
gözlenmektedir (OR: 0,3, p=0,009). Cerrahi giriflim
ihtiyac› ile HLA-B*52 aras›nda anlaml› bir iliflki sap-
tanmam›flt›r. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu çal›flma ile, daha önce baflta Japonya olmak

üzere baflka etnik topluluklarda gösterilmifl olan
HLA-B*52-Takayasu Arteriti iliflkisi Türkiye’deki has-
talarla da desteklenmifltir. HLA-B*51 ile herhangi bir
iliflki görülmemifltir. HLA-B*52’nin Takayasu patoge-
nezinde fonksiyonel bir rolü olabilir.

Çal›flma ‹. Ü. BAP taraf›ndan desteklenmifltir. 

11ZZiivveerr  fifiaahhiinn,,  22MMüüggee  BB››ççaakkçç››ggiill,,  11GGüühheerr  SSaarruuhhaann--ddiirreesskkeenneellii,,  33TTüürrkk  TTaakkaayyaassuu  ÇÇaall››flflmmaa  GGrruubbuu..  

1Istanbul T›p Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dal›, 
2Yeditepe T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
3Romatoloji Araflt›rma Ve E¤itim Derne¤i. 

TTAAKKAAYYAASSUU

PP  006666.. TTaakkaayyaassuu  AArrtteerriittii  TTüürrkkiiyyee’’ddee  HHLLAA--BB**5522  iillee  iilliiflflkkiillii,,  BB**5511  iillee  iilliiflflkkiissiizzddiirr
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GGEERREEKKÇÇEE
Etiyolojisi belli olmayan Takayasu Arteritin-

de(TA), aktif dönemlerde yo¤un tedavi gereksinimle-
ri nedeni ile hastal›k aktivasyonunun izlemi çok
önemlidir. Günümüzdeki klinik ve laboratuvar akti-
vasyon kriterleri takip için tek bafl›na yeterli olama-
maktad›r. Bu çal›flmada TA’de dolaflan endotel(DEH)
ve endotel öncü hücre say›lar›n›n (DEÖH) saptan-
mas› ve bu parametrelerin hastal›k aktivitesi ile ilifl-
kisinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 32 TA, 25 sistemik lupus eritemato-

zus(SLE)’lu hasta(hasta kontrol grubu) ve 30 sa¤l›kl›
kontrol al›nm›flt›r. Tüm hastalar›n ayr›nt›l› hastal›k
öyküsü elde edilmifl ve tam fizik muayeneleri yap›l-
m›flt›r. TA’li hastalar›n hastal›k aktivitesinin de¤erlen-
dirilmesinde NIH aktivasyon kriterleri, DEI-TAK
skorlama sistemi ve DEI-TAK ‘’hekim global görüflü’’
ve radyolojik de¤erlendirmeler(B-mod ve doppler
USG ve MR anjiografi) kullan›lm›flt›r. Hasta ve kon-
trol gruplar›nda DEH ve DEÖH say›lar› ak›m sito-
metri yöntemi kullan›larak araflt›r›lm›flt›r. Gruplar›n
karfl›laflt›r›lmas›nda Krusskall-Wallis analizi ve ki ka-
re testi kullan›lm›flt›r. Anlaml› farkl›l›k saptand›¤›nda,
Mann-Whitney U testi ile gruplar ikiflerli olarak kar-
fl›laflt›r›lm›flt›r. De¤iflkenler aras› iliflkilerin test edil-
mesinde Spearman korelasyon analizi uygulanm›flt›r. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
TA’li 32 hastan›n 29’u kad›n, 3’ü erkek ve ortala-

ma yafllar› 43.5 idi. Ortalama hastal›k süresi 5. 4 y›l

olarak bulundu. TA’li hastalar›n NIH aktivasyon kri-
terlerine göre %18.8’i aktif; DEI-TAK ‘’hekim global
görüflü’’ne göre %18.8’i aktif, %28. 1’i düflük dere-
celi aktif; radyolojik bulgulara göre ise %31’i aktifti.
NIH aktivasyon kriterleri ile DEI-TAK skorlama, DEI-
TAK ‘’hekim global görüflü’’ ve radyolojik aktivite
aras›nda anlaml› iliflki saptand› (s›ras› ile r=0.529,
p=0.002; r=0.540, p=0.002; ve r=0.361, p=0.046).
Serum CRP düzeyleri TA’li (p=0.0018) ve SLE’li
(p=0. 009) hastalarda sa¤l›kl› kontrollere göre an-
laml› olarak daha yüksekti. Dolaflan endotel hücre
say›lar› TA’li (7,02 ± 2,78 n/μl) ve SLE’li (7,24 ± 2,06
n/μl) hastalarda; sa¤l›kl› kontrollere (4,90 ± 1,82
n/μl) göre yüksek saptand› (s›ras› ile p=0,001 and
p<0, 001) ve serum CRP düzeyleri ile pozitif korelas-
yon gösterdi (r=0.228, p=0.34). DEÖH say›s› gruplar
aras›nda fark göstermedi. 

TA’li hastalarda karotis intima-media kal›nl›¤›
(‹MK) (1,06 ± 0,60 mm), SLE’li hastalara (0, 56±0,
11mm) ve sa¤l›kl› kontrollere (0, 55±0, 11mm) göre
yüksek saptand› (p<0.001). Gruplar aras›nda karotis
aterom pla¤› görülme s›kl›¤› aç›s›ndan istatistiksel
fark görülmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
TA’de hastal›k aktivitesini izlemede kullan›lan

DEI-TAK skorlama, DEI-TAK ‘’hekim global görüflü’’
ve radyolojik aktivite göstergelerinin NIH aktivasyon
kriterleriyle uyum gösterdi¤i görülmüfltür. ‹zlemde ve
tedavi kararlar›n› vermede, DEH say›s›ndaki de¤iflik-
liklerden de yararlan›labilir. 

22SSeerrkkaann  DDoo¤¤aann,,  11DDiilleekk  SSoollmmaazz,,  33ÖÖzzddeenn  PPiiflflkkiinn,,  11SSeerrvveett  AAkkaarr,,  44AAyyttaaçç  GGüüllccüü,,  33FFaaiizzee  YYüükksseell,,  11GGeerrcceekk  CCaann,,  44YYii¤¤iitt  GGöökkttaayy,,  11MMeerriihh  BBiirrlliikk,,
11NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç,,  11FFaattooflfl  ÖÖnneenn  ..  

1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd, 
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd, 
3Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd, Hematoloji Bd, 
4Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Radyoloji Abd.

PP  006677.. TTaakkaayyaassuu AArrtteerriittiinnddee DDoollaaflflaann EEnnddootteell vvee  EEnnddootteell ÖÖnnccüü  HHüüccrreelleerrii
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GGEERREEKKÇÇEE
Takayasu arteriti(TA)’nde, aktif dönemlerde yo-

¤un tedavi gereksiniminin ortaya ç›kmas› nedeniyle
hastal›k aktivitesinin izlemi büyük önem tafl›r. Günü-
müzdeki klinik ve laboratuvar aktivite kriterleri iz-
lemde yeterli olmamaktad›r. Bu çal›flmada; TA’li
hastalarda serum leptin, adiponektin düzeyleri, plaz-
ma ghrelin ve açillenmifl ghrelin düzeyleri ve bu pa-
rametrelerin hastal›k aktivitesi ile iliflkisinin araflt›r›l-
mas› amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 31 TA’li hasta ve 32 sa¤l›kl› kontrol

al›nm›flt›r. Ayr›nt›l› hastal›k öyküsü al›nm›fl ve tam fi-
zik muayeneleri yap›lm›flt›r. Hastal›k aktivitesi; NIH
aktivasyon kriterlerine, DEI-TAK skorlama sistemine
ve “DEI-TAK/hekim global görüfl”üne göre de¤erlen-
dirilmifltir. Ayr›ca B- mod ve doppler USG ve MR an-
jiografiler ile radyolojik olarak hastal›k aktivasyonu
araflt›r›lm›flt›r. Tüm örneklerde serum leptin, adipo-
nektin ve plazma ghrelin ve açillenmifl ghrelin öl-
çümleri ELISA okuyucusu ile kaydedilmifltir. Grupla-
r›n karfl›laflt›r›lmas›nda Mann-Whitney U testi, de¤ifl-
kenler aras› iliflkilerin test edilmesinde Pearson kore-
lasyon analizi uygulanm›flt›r. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
TA’li 31 hastan›n 29’u kad›n, 3'ü erkek ve ortala-

ma yafllar› 44,2 idi. TA vekontrol gruplar›n›n yafl, cin-
siyet, bel/kalça çevresi ve VK‹ da¤›l›mlar› benzerdi.
TA’li 18 hastada(%58)tip 5 tutulum vard›; 18’i (%58)
steroid kullanmaktayd›. Hastalar›n N‹H aktivasyon

kriterlerine göre %20’si aktif; DEI-TAK“hekim global
görüfl”üne göre %19. 4’ü aktif, %22. 6’i düflük dere-
celi aktif; radyolojik bulgulara göre ise %33’ü aktifti.
NIH aktivasyon kriterleri ile DEI-TAK skorlama, “DE-
I-TAK/hekim global görüflü” ve radyolojik aktivite
aras›nda pozitif korelasyon saptand›[s›ras›yla
(r=0.566, p=0.001), (r=0.603, p=0.001) (r=0.409,
p=0.031)]. TA’li hastalardaki ghrelin (319.3 ± 202.6
pg/ml) ve açillenmifl ghrelin (120,5 ± 94,4 pg/ml) dü-
zeyleri sa¤l›kl› kontrollerdekinden (s›ras›yla 623,2 ±
270 pg/ml ve 180,9 ± 128,7 pg/ml) anlaml› olarak da-
ha düflüktü. TA hastalar›ndaki ghrelin düzeyi, N‹H
aktivasyon kriterlerine ve“DEI-TAK/Hekim global gö-
rüflü”ne göre aktif olan hastalarda daha düflük bulun-
du(s›ras›yla p=0.041 ve p=0.016). Ghrelin ve açillen-
mifl ghrelin düzeyleri serum WBC ve nötrofil say›lar›
ile negatif korelasyon gösterdi. Hasta ve kontrol gru-
bunun leptin ve adiponektin düzeyleri aras›nda fark
yoktu. Koroner tutulumu olan hastalarda leptin ve
adiponektin düzeylerinin olmayanlara göre daha dü-
flük oldu¤u saptand›. TA’li hastalardaki ortalama ka-
rotis intima-media kal›nl›¤› ölçümleri ile adiponektin
düzeyleri aras›nda pozitif korelasyon saptand›(s›ras›y-
la p=0.001 ve p=0.004). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ghrelin düzeyindeki de¤iflikliklerin TA’de hasta-

l›k aktivitesini izlemede ve tedaviyi düzenlemede
yararl› olabilece¤i düflünülmüfltür. Ayn› amaçla kul-
lan›labilecek DEI-TAK skorlama, “DEI-TAK“hekim
global görüflü”ve radyolojik aktivite göstergeleri NIH
aktivasyon kriterleriyle uyum içerisindedir. 

22HHaattiiccee  YY››llmmaazz,,  11VVeeddaatt  GGeerrddaann,,  44DDiiddeemm  KKoozzaacc››,,  11SSeerrvveett  AAkkaarr,,  11GGeerrççeekk  CCaann,,  33AAyyttaaçç  GGüüllccüü,,  33VVoollkkaann  ÇÇaakk››rr,,  33YYii¤¤iitt  GGöökkttaayy,,  11MMeerriihh  BBiirr--
lliikk,,  11NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç,,  11FFaattooflfl  ÖÖnneenn..

1Dokuz Eylül Üniversitesi Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd, 
2Dokuz Eylül Üniversitesi Iç Hastal›klar› Abd, 
3Dokuz Eylül Üniversitesi Radyoloji Abd, 
4Ayd›n Adnan Menderes Üniversitesi Bilim Teknoloji Araflt›rma Ve Uygulama Merkezi.

PP  006688.. TTaakkaayyaassuu AArrtteerriittllii HHaassttaallaarrddaa LLeeppttiinn,,  AAddiippoonneekkttiinn,,  GGhhrreelliinn vvee AAççiilllleennmmiiflfl GGhhrreelliinn
DDüüzzeeyylleerrii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Takayasu arteritinde pulmoner arter tutulumu gö-

rülebilir. Hastal›¤a efllik eden pulmoner parankimal
bulgular konusunda bilgi s›n›rl›d›r. Bu çal›flmada Ta-
kayasu arteritinde pulmoner parankimal bulgular›n›n
tan›mlanmas› amaçlanm›flt›r. 

MMEETTOODD
Çal›flma Takayasu arteriti tan›s› ile izlenen 52

hasta ile yap›ld›. Hastalar›n tan› ve takipleri s›ras›nda
gerçeklefltirilen aorta BT anjiografileri pulmoner pa-
rankimal lezyonlar aç›s›ndan retrospektif olarak in-
celendi. Radyolojik tetkiklerine hastane kay›t sistemi
kullan›larak ulafl›ld›. Onyedi hastan›n takipleri MR
anjiografi yap›lm›flt›, 3 hastan›n takipleri d›fl merkez-
de yap›lm›fl olmas› nedeni ile de¤erlendirilemedi.
Otuziki hastan›n aorta anjiografileri de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Radyolojik olarak de¤erlendirilen 13 (%41) has-

tada pulmoner parankimal lezyonlar saptand›.
11(%34) hastada pulmoner arter tutulumu vard›.
Saptanan pulmoner lezyonlar s›ras›yla buzlu cam
dansiteleri 6 (%19), mozaik perfüzyon 4 (%12), no-
düller 2 (%6), konsolidasyon 2 (%6), kaviter lezyon
2 (%6), septal kal›nlaflma 1 (%3) idi. Hastalar›n 1 ta-
nasinde mozaik perfüzyon takip s›ras›nda ortaya ç›k-
m›flt›. ‹lk tetkikinde parankimal lezyon saptanan 12
hastan›n 10 tanesinde 8 ay-6 y›ll›k takiplerinde yap›-

lan radyolojik tetkiklerinde: buzlu cam görünümü-
nün 2 hastada, konsolidasyonun 1 hastada, nodülle-
rin 1 hastada, mozaik perfüzyonun iki hastada geri-
ledi¤i gözlendi. Lezyonu olan 6(%46) hastada mev-
cut pulmoner parankimal radyolojik bulgularda ta-
kipte de¤ifliklik olmad›¤› saptand›. Pulmoner arter tu-
tulumu olan hastalarda pulmoner parankimal lez-
yonlar daha s›kt› (10/11 hastaya karfl› 3/21 hasta;
p<0.001). Pulmoner kaviter lezyonlardan bir tanesi
yine mozaik perfüzyon görünümü de olan hastada
mantar infeksiyonuna ba¤l› olarak geliflmiflti. Di¤er
kaviter lezyonu olan hasta ayn› zamanda Crohn has-
tal›¤› tan›s› ile izleniyordu. Pulmoner nodülleri olan
bir di¤er hastada ayn› zamanda sarkoidoz birlikteli¤i
düflünülmüfltü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Takayasu arteriti hastalar›nda spesifik olmayan

pulmoner parankimal lezyonlara s›k rastlanmaktad›r.
Pulmoner arter tutulumu olan hastalarda parankimal
lezyonlar›n s›kl›¤› fazlad›r ve pulmoner arter tutulu-
mu bu lezyonlar›n geliflimi ile ilgili olabilir. Kaviteler
ve nodüller olan hastalarda infeksiyon ve efllik eden
di¤er granülomatöz hastal›klar›n birlikteli¤i dikkat
çekicidir. Anti-TNF, anti IL-6 tedavilerinin kullan›l-
mas›n›n gündemde oldu¤u Takayasu arteritinde pul-
moner parankimal lezyonlar›n dikkatle araflt›r›lmas›
gereklidir. 

11AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  22MMeeddiinnee  BBööggee,,  11LLeevveenntt  KK››ll››çç,,  22EErrhhaann  AAkkpp››nnaarr,,  11IIhhssaann  EErrtteennllii,,  11fifiuullee  AApprraaflfl  BBiillggeenn,,  11MMeerraall  ÇÇaallggüünneerrii,,  11SSeeddaatt  KKiirraazz  ..

1Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Ünitesi, 
2Hacettepe Üniversitesi Radyoloji Abd.

PP  006699.. TTaakkaayyaassuu AArrtteerriittii::  PPuullmmoonneerr PPaarraannkkiimmaall BBuullgguullaarr
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AAMMAAÇÇ
Takayasu arteriti olan hastalarda olgu bildirisi

olarak sakroiliit varl›¤› bildirilmifl olmas›na ra¤men,
bu hastalarda ankilozan spondilit (AS) s›kl›¤›n› arafl-
t›ran bir araflt›rma daha önce yay›mlanmam›flt›r. Bu
çal›flman›n amac› Takayasu arteritli hastalarda anki-
lozan spondilit s›kl›¤›n› belirlemektir.

YYÖÖNNTTEEMM  
Klini¤imizde Takayasu arteriti tan›s›yla takip edi-

len ve ACR kriterlerini dolduran bütün hastalar çal›fl-
maya al›nd›. 114 Takayasu hastas› ile birlikte 77 ro-
matoid artrit (RA) ve 29 AS hastas› da de¤erlendiril-
di. Hastalarda sakroiliiti taramak amac›yla hastalara
daha önce güvenilirli¤i denenmifl olan ve inflamatu-
ar bel a¤r›s›, kalça a¤r›s›, sabah sertli¤i, artrit, topuk
a¤r›s› varl›¤›n› sorgulayan bir anket yap›ld›. Ankette
sorulardan en az birine olumlu yan›t veren hastalar
klini¤imize davet edilerek fizik muayeneleri yap›ld›
ve pelvis grafileri çekildi. Grafiler deneyimli üç ro-
matolog taraf›ndan farkl› iki günde, hastalar›n tan›la-
r›na ve birbirlerinin de¤erlendirmelerine kör olarak
okundu. Modifiye New York kriterlerine göre yap›-
lan alt› de¤erlendirmeden en az üçünde iki tarafl› 2.
derece veya tek tarafl› 3.-4. derece olarak de¤erlen-
dirilen grafiler sakroiliit olarak kabul edildi.

SSOONNUUÇÇLLAARR    
114 Takayasu arteriti hastas›n›n 14’ü ölmüfltü.

Ölen hastalardan birinin ayn› zamanda AS, birinin

de AS ve Crohn tan›s› vard›. Sa¤ olan 100 hastadan
4’ünün daha önce AS tan›s› bilinmekteydi. Bu dört
kiflinin birinde ayn› zamanda Crohn tan›s› da vard›.
Kalan 96 hastan›n telefonla 75’ine ulafl›labildi. Ula-
fl›lan hastalara yap›lan ankette 75 hastan›n 36’s› so-
rular›n en az birine olumlu yan›t verdi. ‹leri de¤er-
lendirme için klini¤e davet edilen bu 36 kifliden 29’u
çal›flmaya kat›lmay› kabul etti. Grafileri de¤erlendiri-
len 29 kifliden ikisinin sakroiliiti tespit edildi. Bu iki
kifliden birinin ayn› zamanda Crohn tan›s› da mev-
cuttu. Kontrol gruplar› aras›nda RA hastalar›nda 2/77
(%3) ve AS hastalar›nda 28/29 (% 97) sakroiliit sap-
tand›. Toplam 114 Takayasu hastas›n›n 8 inde (%7)
sakroiliit saptand›. Bunlar›n üçünde efllik eden
Crohn hastal›¤› da vard›. Geri kalan 5 kiflinin Crohn
hastal›¤› ile ilgili yak›nmas› yoktu. Grafilerin yoru-
munda gözlemcilerin hem birbirleri ile hem de ken-
di içlerinde uyumu iyiydi (kappa:  gözlemciler aras›
0.89, 0.89, 0.69 ve gözlemciler içi 0.93, 0.69, 0.71).

TTAARRTTIIfifiMMAA    
Takayasu arteriti hastalar›nda ankilozan spondilit

görülme s›kl›¤› %7’dir. Bunlar›n bir k›sm›na Crohn
hastal›¤› da efllik etmektedir. Büyük çapl› damarlar›
tutan bir vaskülit olan Takayasu arteritine ankilozan
spondilit ve Crohn hastal›¤›’n›n efllik ediyor olmas›,
patogenezde olas› ortak inflammatuar yollar›n rol al-
d›¤›n› düflündürmektedir.

11SSüülleeyymmaann  YYiillddiirriimm,,  11GGüülleenn  HHaatteemm››,,  11SSeebbaahhaattttiinn  YYuurrddaakkuull,,  11IIzzzzeett  FFrreesskkoo,,  11HHuurrii  ÖÖzzddoo¤¤aann..  

1Cerrahpafla T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  007700.. TTaakkaayyaassuu AArrtteerriittii HHaassttaallaarr››nnddaa AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliitt SS››kkll››¤¤››



RAED DERG‹S‹ (2010/2; 40-175)

113

GGEERREEKKÇÇEE
Takayasu Arteritinde (TA) hastal›k de¤erlendirme-

si ölçütlerinin literatür taramas› ve Türk uzman gö-
rüfllerinin anketi ile araflt›r›lmas›. 

YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
“PubMed” kullan›larak “Takayasu’s arteritis”,

“activity”, “remission” ve “relapse” tarama bafll›klar›
(keyword) ile ‹ngilizce literatürde 1994-2010 aras›
yay›nlanm›fl çal›flmalar de¤erlendirildi (vaka bildi-
rimleri ve derlemeler hariç). Literatür özetinin sunul-
mas› sonras› Türk romatologlar (n=34, 20 uz-
man/akademisyen ve 14 romatoloji yan-dal uzman-
l›k ö¤rencisi) ve 2 yabanc› uzman TA’da hastal›k de-
¤erlendirmesi üzerine bir ankete yan›t verdiler.

SSOONNUUÇÇLLAARR
“Takayasu’s arteritis” içeren 4400 bafll›k içinde

hastal›k aktivitesi ile iliflkili 62 çal›flma saptand›. Bu
çal›flmalar›n %45’inde (n=28) klinik (vaka serileri, te-
davi, prognoz), %32’sinde (n=20) biomarker’lar/pato-
genez ve %22’sinde (n=14) vasküler görüntüleme de-
¤erlendirilmiflti. Aktif hastal›k için bir NIH çal›flmas›
(Kerr, 1994) en çok refere edilen tan›mlama idi (%48,
n=30). “Aktif hastal›k” tan›m› %84 (n=52) çal›flmada
akut-faz yan›t›n› (ESH/CRP), %73’ünde (n=45) konsti-
tüsyonel yak›nmalar›, %53’ünde (n=33) klinik olarak
vasküler iskemi bulgular›n› ve %58’inde (n=36) anji-
ografik tutulumu içeriyordu. Bir komposit hastal›k ak-
tivite indeksi 3 çal›flmada (BVAS=2, ITAS=1) ve has-
ta-kökenli bir test (SF-36) 2 çal›flmada kullan›lm›flt›. 

Literatür özeti sonras›, uzmanlara TA için bir “al-
t›n standart” tan›mlamalar› istendi. Klinik ya da gö-
rüntüleme ile yeni damar/organ tutulumu %84 tercih
edilirken, doktor global de¤erlendirmesi (GD) %13
(hasta GD: %0) seçildi. Bir hastal›k de¤erlendirme
indeksi için en s›k seçilen parametreler:  yeni üfürüm
ve görüntüleme de¤ifliklikleri (her ikisi de %100), ye-
ni ekstremite klodikasyonu (%97), akut-faz yan›t›
(%97), arteriyel duyarl›l›k (%94), atefl (%88) ve kons-
titüsyonel bulgular (%84) idi. Uzmanlar ikili bir akti-
vite de¤erlendirmesini (aktif vs. inaktif) yetersiz bul-
salar da (%63), TA’da hafif vs a¤›r hastal›k (%80) ve
hasar vs. aktivite (%83) ayr›mlar›n›n kolay olmad›-
¤›nda birlefltiler. BVAS ve ondan gelifltirilen DE-
I.Tak’da yer alan baz› bafll›klar TA de¤erlendirmesi
için uygun bulundu (kardiovasküler:  %100, MSS:
%93, renal:  %87, abdominal:  %83, oküler:  %83 ve
muskuloskeletal:  %72). Ancak bir k›s›m sistem de-
¤erlendirmesi daha az gerekli görüldü (solunum:
%50, cilt:  %47, KBB:  %24, genitoüriner:  %19). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Literatürde Takayasu Arteriti de¤erlendirmesinde

kullan›lan ölçütler genelde Türk uzman görüflü ile
uyumlu olmakla beraber, klinisyenin tedavi kararla-
r›n› etkileyen akut-faz yan›t› ve vasküler görüntüle-
me komposit indekslerde yer almamaktad›r. Ulusla-
raras› kabul görecek minimum (core) bir de¤erlendir-
me ölçütleri (outcome measure) çal›flmas› gereklidir. 

11HHaanneerr  DDiirreesskkeenneellii,,  11SSiibbeell  ZZ..  AAyydd››nn,,  22PPeetteerr  MMeerrkkeell,,  33TTüürrkk  TTaakkaayyaassuu  ÇÇaall››flflmmaa  GGrruubbuu..  

1Marmara T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Boston Universitesi, Boston, 
3Romatoloji Araflt›rma Ve E¤itim Derne¤i. 

PP  007711.. TTaakkaayyaassuu  AArrtteerriitt’’iinnddee  HHaassttaall››kk  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii::    LLiitteerraattüürr  TTaarraammaass››  SSoonnuuççllaarr››  vvee
bbiirr  UUzzmmaann  GGöörrüüflflüü  AArraaflfltt››rrmmaass››
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GG‹‹RR‹‹fifi
Takayasu arteriti (TA); büyük ve orta çapl› arter

tutuluflu gösteren inflamatuar bir arterittir. TA tedavi-
sinde, artm›fl immun yan›t› bask›lamak amac›yla kor-
tikosteroid ve metotreksat gibi immunsupresif ajanlar
(‹A) kullan›lmaktad›r. ‹mmunsupresyon ne amaçla
olursa olsun tedavi alt›ndaki hastalarda f›rsatç› en-
feksiyonlar›n geliflmesine neden olabilir. Bu enfeksi-
yonlardan biri de herpes virus infeksiyonudur. Bura-
da, literaturde ilk kez olarak, immunsupresif tedavi
alt›ndayken herpes simpleks virus (HSV) ensefaliti
gelifltiren TA’li bir olgu sunulmufltur. 

OOLLGGUU
29 yafl›nda kad›n hasta, Eylül 2009’da her iki alt

ekstremitede kladikasyo, halsizlik ve kilo kayb› ya-
k›nmalar›yla baflvurmufltur. Fizik bak›s›nda bilateral
alt ekstremite nab›zlar›n›n palpe edilemedi¤i saptan-
m›flt›r. Yap›lan anjiografide abdominal aorta infrare-
nal segmentte total oklüzyon görülmüfltür. Cerrahi
bölümünde okluziv aortik segment rezeke edilip

greft yerlefltirilmifltir. Rezeke edilen örne¤in patolojik
incelemesinde dev hücreli arterit, lümende trombus
varl›¤› saptanm›fl ve bu bulgularla birlikte TA tan›s›
konulmufltur. Hastaya siklofosfamid I.V. pulse teda-
visi ve yüksek doz kortikosteroid tedavisi bafllanm›fl-
t›r. Bu tedavinin 5. ay›nda atefl yüksekli¤i, konuflma
bozuklu¤u ve bilinç kapanmas› oluflmufltur. Kranial
magnetic rezonans (MR), MR anjiografi ve beyin
omurilik s›v›s› (BOS) incelemeleri yap›lm›flt›r. BOS
HSV PCR testi pozitif saptanan olguya parenteral
asiklovir tedavisi bafllanm›flt›r. Bu tedaviden drama-
tik yan›t al›nan olgunun klinik bulgular› k›sa sürede
düzelmifltir. Sekelsiz iyileflen olgunun halen takip ve
tedavisi devam etmektedir. 

SSOONNUUÇÇ
‹mmunsupresif tedavi alan olgular baflta viral en-

feksiyonlar olmak üzere f›rsatç› infeksiyon geliflimi
için risk alt›ndad›rlar. TA’nde de, immunsupresif te-
davi s›ras›nda, herpes enfeksiyonlar› geliflebilece¤i
ak›lda tutulmal›d›r.

11MMeelliikkee  KKaallffaa,,  11FFiiggeenn  YYaarrgguuccuu  ZZiihhnnii,,  11PP››nnaarr  TTaalluu  OOccaakkçç››,,  11GGöökkhhaann  KKeesseerr,,  11KKeennaann  AAkkssuu..  

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad, Romatoloji Bd. 

PP  007722.. TTaakkaayyaassuu  AArrtteerriittllii  BBiirr  OOllgguuddaa  ‹‹mmmmuunnssuupprreessiiff  TTeeddaavvii  SSoonnrraass››  GGeelliiflfleenn  HHeerrppeess  
EEnnsseeffaalliittii
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GGEERREEKKÇÇEE
Eriflkin Still Hastal›¤› (ESH) ESH, atefl, eritematöz

cilt döküntüsü, bo¤az a¤r›s›, poliartralji-artrit, yüksek
ferritin düzeyi ile karakterize etyolojisi bilinmeyen
sistemik inflamatuar bir hastal›kt›r. TNF reseptörü ile
iliflkili sendrom (TRAPS), TNFRSF1 genindeki mutas-
yonlar›n neden oldu¤u otoinflamatuar bir hastal›k
olup tekrarlayan atefl, cilt bulgular›, artrit ataklar› ile
karakterizedir. TRAPS ataklar› steroid tedavisine yan›t
verir. TRAPS, TNFRSF1A genindeki muatasyonun ye-
rine göre farkl› klinik özellikler gösterebilmektedir.
Bu çal›flmada her iki hastal›¤›n benzer klinik bulgula-
r› olmas› nedeniyle ESH hastalar›nda TNFRSF1A ge-
nindeki varyasyonlar›n araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
KOÜ Romatoloji BD poliklini¤inden takip edil-

mekte olan 21 ESH hastas› (%63.6 kad›n, ortalama
yafl: 38.45±14; ortalama hastal›k süresi:  3.3 ± 2.3;
ortalama hastal›k bafllang›ç yafl›: 35.1 ± 14.4) ve 50
sa¤l›kl› kontrol çal›flmaya al›nm›flt›r. Tüm ESH hasta-
lar›ndan TNFRSF1A geninin exon 2-3-4-5 dizilemesi
yap›lm›flt›r. Burada saptanan intron 4 polimorfizmi

(rs1800692) Mnl1 restriksiyon enzimi kullan›larak
PCR-RFLP metodu ile analiz edilmifltir.

SSOONNUUÇÇLLAARR
ESH hastalar›nda daha önce bildirilmifl TRAPS ile

iliflkili TNFRSF1A geni mutasyonu saptanmam›flt›r.
Dizilemede saptanan tek varyasyon intron 4 üzerin-
deki(T>C, rs1800692). ESH hastalar›nda TT genotipi
frekans› %15, TC genotipi %45, CC genotipi %40
s›kl›¤›nda bulunmufltur. Sa¤l›kl› kontroller bu varyas-
yon aç›s›ndan arflt›r›ld›¤›nda; TT genotipi %22, TC
genotipi %41, CC genotipi %37 oran›nda bulunmufl-
tur. ‹ntron 4 polimorfizminin allel ve genotip da¤›l›-
m› aç›s›ndan hasta ve sa¤l›kl› grup karfl›laflt›rmas›nda
istatistiksel anlaml›l›k saptanmam›flt›r (p=0.78). Yine
bu polimorfizmin klinik bulgular aç›s›ndan da¤›l›m›-
n›n istatistiksel analizinde anlaml›l›k saptanmam›flt›r.

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu çal›flmada genetik etyolojisi belli olmayan

ESH hastalar›nda TNFRSF1A geninin rolü araflt›r›lm›fl
olup, anlaml› iliflki saptanmam›flt›r. Daha genifl çap-
l› araflt›rmalar için bir ön çal›flma niteli¤indedir.

11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11GGöökkhhaann  EErrbbaa¤¤,,  22ZZeelliihhaa  EEmmrreennccee,,  11AAyytteenn  YYaazz››cc››,,  11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  22DDuurraann  ÜÜsstteekk,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilm Dal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü Genetik Bilim Dal›. 

EERR‹‹fifiKK‹‹NN  SSTT‹‹LLLL  

PP  007733.. EErriiflflkkiinn  SSttiillll  HHaassttaall››¤¤››  PPaattooggeenneezziinnddee  TTNNFFRRSSFF11AA  GGeenn  VVaarryyaassyyoonnllaarr››nn››nn  YYeerrii
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Eriflkin Still Hastal›¤› (ESH) sistemik inflamatuar

bulgular ile birlikte, küçük ve büyük eklemlerin tutu-
lumuyla seyredebilen, seronegatif ve s›kl›kla kronik-
leflen bir hastal›kt›r. Bu yönüyle özellikle kronik po-
liartiküler tutulum ile seyreden hastal›k formu s›kl›k-
la romatoid artrit ile (RA) ay›r›c› tan›ya girmekte ve
bazen kesin tan› konulmas›nda güçlüklerle karfl›lafl›-
labilmektedir. Bu çal›flmada, RA için tan›mlanan ye-
ni ACR/EULAR s›n›fland›rma kriterlerinin özellikle
poliartiküler seyirli ESH’da RA kriterlerini ne oranda
karfl›layaca¤›n›n retrospektif olarak de¤erlendirilme-
si amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya Bilim Dal›m›zda izlenen ve Cush/Ya-

maguchi kriterlerine göre s›n›fland›r›labilen 50 ESH
hastas› (yafl 43 ± 15, %28 erkek) dahil edildi. Hasta-
lar›n verileri dosya kay›tlar› taranarak incelendi. Her
bir hasta için elde edilen veriler, yeni ACR/EULAR s›-
n›fland›rma kriterleri için tan›mlanan skorlama yön-
temine göre puanland›r›ld› ve 10 üzerinden 6 ve da-
ha yüksek skor elde eden hastalar›n RA s›n›fland›rma
kriterini doldurdu¤u kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
‹ncelenen 50 hastan›n 28’inde poliartiküler tu-

tulum bulunmaktayd›. Bu hastalar›n 13’ünde

10’dan fazla küçük-büyük eklem tutulumu saptan-
d›. Tüm hastalar›n akut faz göstergeleri (CRP ve
ESH) yüksekti ve tüm hastalarda semptom süresi 6
haftadan uzundu. Bu veriler do¤rultusunda poliarti-
küler tutulumlu 11 hastan›n yeni ACR/EULAR s›n›f-
land›rma kriterlerine göre 6 ve üzerinde skor elde
ettikleri saptand› (%22). Ayr›ca, geriye kalan 22
hastan›n 3’ünde anti-CCP antikorlar› (> 100 IU/mL)
saptand›. Bu hastalardan birisi, anti-CCP sonucu
puanlamaya dahil edilmeden de RA s›n›fland›rma
kriterlerini doldurmaktayd› (skor=7). Ancak sonuç-
lar› etkilememesi amac›yla anti-CCP pozitif hasta-
lar de¤erlendirmeye kat›lmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
ESH’n›n özellikle poliartiküler tutulum ile seyre-

den formu RA ile benzer klinik bulgular gösterebil-
mektedir. Yeni tan›mlanan ACR/EULAR s›n›fland›r-
ma kriterlerinin poliartiküler tutulum ile seyreden
ESH hastalar›nda kar›fl›kl›¤a neden olaca¤› görül-
mektedir. Bu hastalar›n standart tedavilere ve biyolo-
jik ilaçlara yan›t›n›n RA hastalar›ndan farkl› oldu¤u
düflünüldü¤ünde, yeni kriterlerin bu aç›dan gelifltiril-
meye ihtiyac›n›n oldu¤u söylenebilir. 

11BBuurraakk  EErreerr,,  11AAhhmmeett  OOmmmmaa,,  11EEssrraa  HHaattiippoo¤¤lluu,,  11BBaahhaarr  AArrtt››mm--eesseenn,,  11YYaasseemmiinn  fifiaahhiinnkkaayyaa,,  11ÖÖzzlleemm  PPeehhlliivvaann,,  11MMuurraatt  IInnaannçç,,  11LLaallee  ÖÖccaall,,
11OOrrhhaann  AArraall,,  11SSeevviill  KKaammaall››,,  11AAhhmmeett  GGüüll..  

1Istanbul Üniversitesi, Istanbul T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ad, Romatoloji Bd. 

PP  007744.. PPoolliiaarrttiikküülleerr  TTuuttuulluummlluu  EErriiflflkkiinn  SSttiillll  HHaassttaallaarr››nn››nn  YYeennii  AACCRR//EEUULLAARR  RRoommaattooiidd  AArrttrriitt
KKrriitteerrlleerrii  iillee  SS››nn››ffllaanndd››rr››llmmaass››  
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Eriflkin Still hastal›¤› etiyolojisi bilinmeyen nadir
görülen sistemik inflamatuvar bir hastal›kt›r. Milier
tüberküloz özellikle immün sistemi bozuk hastalarda
görülen multisistemik tutulum örne¤i gösteren tüber-
küloz formudur. Bu sunumda kronik böbrek yetmez-
li¤i bulunan eriflkin still hastal›¤› tan›s› konulan ve ta-
kipleri esnas›nda pansitopeni geliflmesi üzerine yap›-
lan kemik ili¤i biopsisinde tüberküloz tan›s› alan bir
hasta takdim edilmifltir. 

8 y›ld›r kronik böbrek yetmezli¤i tan›s›yla izlenen
ve hemodializ program›nda olan 30 yafl›ndaki erkek
hasta, 3 haftay› geçen geceleri yükselen atefl, bo¤az
a¤r›s›, atefl esnas›nda makülopapüler döküntü yak›n-
malar›yla baflvurdu. Yap›lan laboratuar testlerinde
lökositoz, sedimentasyon yüksekli¤i, yüksek plazma
ferritin düzeyi(5584 ng/ml) tespit edilen hastaya di-
¤er nedeni bilinmeyen atefl sebepleri d›fllanarak erifl-
kin still hastal›¤› tan›s› konuldu ve 1mg/kg steroid te-
davisi verildi. Bu dönemde çekilen toraks tomografi-
si normaldi. Tedavi sonras› klinik ve laboratuar bul-
gular› gerileyen hastan›n tedavi süreci içinde 45. gü-
nünde atefl ve kilo kayb› flikayetleriyle enfeksiyon
hastal›klar› klini¤ine kabul edildi. Hastan›n fizik mu-
ayenesinde muköz mebranlar› soluk, atefl: 39°C, sol
akci¤er bazalinde solunum sesleri azalm›fl oldu¤u
tespit edildi. Laboratuar de¤erlendirilmesinde beyaz
küre: 0.7 hc/L, k›rm›z› küre: 2.33, PLT: 22. 000hc/L,

Hg: 7.2gr/dl, HCT: 21.2, Neu: 0.3, sedimentasyon:
113mm/saat, CRP: 8 mg/l 3, kreatin: 3.7 mg/l, AST: 5
UI/L, ALT: 10 UI/L, PA AC grafisinde sol sinüsü ka-
pal›, sol akci¤er orta ve alt zonda homojen dansite
art›m›, toraks BT’ sinde mediastinel ve hiler bölgede
konglomere lenfadenopati, sol akci¤erde plevral ef-
füzyon, sa¤ akci¤er üst ve orta zonda buzlu cam gö-
rünümü saptand›. Pansitopenisi nedeniyle yap›lan
kemik ili¤i biopsisinde fibrinoid nekroz ile karakteri-
ze granülomatöz inflamasyon ve quantiferon-TB po-
zitif saptand›. Hastan›n steroid tedavisi kesilerek 4’lü
anti TBC tedavisi baflland›. Bu arada al›nan kan kül-
türünde tüberküloz basili üredi. Anti TBC tedavinin
15. gününde atefl yüksekli¤i, PA AC grafisinde plev-
ral s›v› art›m›, plazma ferritin düzeyi 36691 ng/ml
tespit edilen hastaya Still aktivasyonu düflünülerek
0.5 mg/kg steroid tedavisi tekrar baflland›. Steroid ve
anti TBC tedavi ile atefli ve pansitopenisi kontrol al-
t›na al›nan hastan›n anti TBC tedavisi 12 aya tamam-
land›. Kontrol toraks BT’sinde mediastinel ve hiler
lenf nodlar› küçülmüfl ve kalsifiye olarak saptand›. 

Özellikle ülkemiz gibi tüberkülozun yayg›n gö-
rüldü¤ü ülkelerde, immünsüpresif tedavi öncesi TBC
aç›s›ndan taranmas› ve gerekli durumlarda INH prof-
laksisi yap›lmas›na dikkat çekilmesi amaçl› olgu su-
nulmufltur. 

11MMuurraatt  TTuurrggaayy,,  33HHaalliill  KKuurrtt,,  22YY››lldd››zz  UUççaarr,,  11OOrrhhaann  KKüüççüükkflflaahhiinn,,  22ÖÖzzlleemm  KKuummbbaassaarr..  

1Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
3Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Enfeksiyon Hastal›klar› Ana Bilimdal›.

PP  007755.. EErriiflflkkiinn SSttiillll HHaassttaall››¤¤›› SSeeyyrriinnddee MMiilliieerr TTüübbeerrkküülloozz GGeelliiflfleenn BBiirr OOllgguu

fiekil 1.  Mediastinel ve hiler lenfadenopati, üst zonlarda buzlu cam görünümü



118

AAMMAAÇÇ
Farkl› bölgelerdeki gut hastalar›ndan klinik bilgi-

lerin derlenmesi ve bölgeler aras› farkl›l›klar›n irde-
lenmesi 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
5 ayr› üniversite hastanesi romatoloji kliniklerine

baflvuran gut hastalar›n›n bilgileri kaydedildi.  Bulgu-
lar,  hastalar›n yaflad›klar› flehirlere göre bölgeler be-
lirlendi ve karfl›laflt›r›ld›: 1. bölge:  Isparta ve Deniz-
li, 2. bölge:  Ankara ve çevresi, 3. bölge: Gaziantep
ve Kahramanmarafl

SSOONNUUÇÇLLAARR
104 hastan›n 27’si 1. bölge, 29’u 2. bölge,  43’ü

3. bölgede, 5’i baflka bölgelerde yaflamaktayd› (91
erkek, 13 bayan). Ortalama yafl: 56.7 ± 14.4 (min-
maks: 22-91), ilk atak görülme yafl›: 51.4 ± 14.4
(min-maks: 18-90). Birinci ve ikinci atak aras› süre
(median) 6 ayd› (min-maks: 0-180ay). Ataklar hasta-
lar›n %80.5’inde 1. y›lda,  %14.9’unda 2. y›lda, %4.
6’s›nda 3. y›ldan sonra tekrarlam›flt›r. ‹lk atakta en s›k
tutulan eklem 1. MTF eklemi %82.4, daha sonra
ayakbile¤idir %9.8. Diz ve dirsekler %2 hastada,  di-
¤er eklemler ise %3.9 oran›nda tutulmufltur. Tutulan
eklemde hassasiyet/flifllik/k›zar›kl›k %96/97/87 ora-
n›nda saptanm›flt›r. Hastalar›n %8.9’unda eklemde
kristal görülür kalan kesimde görülmemifl veya bak›l-
mam›flt›r. Y›ll›k atak say›s› %30.7 hastada 1 ve alt›,
%45.5 hastada 2-3, %23.8 hastada 3’ten fazla olarak
bildirilmifltir. Hiperürisemi %92.9, tofüs %12. 4 has-
tada bulunmufltur. Böbrektafl› öyküsü %24, ailede

gut öyküsü %8.7 hastada saptanm›flt›r. Hastalar›n
%10.7’si alkol, %21.4’ü diüretik, %21.4’ü aspirin
kullanmakta olduklar›n› söylemifllerdir.  Obesite has-
talar›n %44.2’sinde, DM %19.2’sinde, hiperlipidemi
%26’s›nda,  hipertansiyon %48.1’inde, koroner arter
hastal›¤› %16.3’ünde saptanm›flt›r. %69.1 hastada
diyet tek bafl›na ata¤› tetikleyen neden olarak not
edilmifltir. Di¤er ata¤› tetikleyen nedenler:  %4.3 al-
kol tek bafl›na, %6. 4 diyet ve ilaç, %3.2 diyet ve al-
kol, %1.1 diyet, alkol ve ilaç, %1.1 tek bafl›na ilaç,
%5.3 di¤er nedenler.  %9.6 hastada tetik faktör bu-
lunamam›flt›r. Kolflisin %90.1, allopürinol %54.5,
nsaii’lar %40. 6 ve steroidler %17.8 hastan›n tedavi-
sinde kullan›lm›flt›r. %72.4 hastada tam, %27.6 has-
tada parsiyel yan›t al›n›rken 2 hastada yan›t al›nama-
m›flt›r. Hastalar›n %74.7’sinde tam, %23.2’sinde
parsiyel uyum gösterirken %2 hasta tedaviye hiç
uyum göstermemifltir. Hastalar›n %17.3’ünde ishal,
kar›n a¤r›s›, bulant›, kafl›nt›, karaci¤er enzim yüksek-
li¤i gibi yan etkiler görülmüfltür.  

SSOONNUUÇÇ
Hastalar›n büyük ço¤unlu¤u erkektir ve %90’dan

fazlas›nda tan› klinik bulgular ile konulmufltur. Alkol
çok önemli bir sorun gibi görünmemektedir. Diyete
uymama hastalar›n %80’inde tekbafl›na veya di¤er
faktörler ile birlikte hastal›¤› tetiklemifltir. Farkl› böl-
gelerin hastalar› aras›nda hiperürisemi varl›¤›, ilk tu-
tulan eklem ve tetikleyen faktörler aç›s›ndan ciddi
fark görülmemifltir. Ancak ilk atak yafl› ve komorbid
faktörler aç›s›ndan farkl›l›k olabilir. Bu farklar› irde-
lemek için daha fazla hasta gereklidir. 

11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  11AArriiff  KKaayyaa,,  22YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  22BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,  22AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt,,  33YYuunnuuss  UUggaann,,  33fifi..  EErrccaann  TTuunnçç,,    
44ÇÇii¤¤ddeemm  EErrhhaann,,  44MMeehhmmeett  SSaayyaarrll››oo¤¤lluu,,  11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  55AAllii  RR››zzaa  AAssllaann,,  55VVeellii  ÇÇoobbaannkkaarraa..    

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi,  Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›,  
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi,  Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›,  
3‹sparta Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi,  Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›,  
4Kahramanmarafl Sütçü Imam Üniversitesi T›p Fakültesi,  Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›,  
5Pamukkale Üniversitesi T›p Fakültesi,  Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

GGUUTT

PP  007766.. TTüürrkkiiyyee’’ddeekkii GGuutt HHaassttaallaarr››nn››nn DDeemmooggrraaffiikk vvee KKlliinniikk ÖÖzzeelllliikklleerrii::    
ÇÇookk MMeerrkkeezzllii BBiirr ÇÇaall››flflmmaa

BBööllggee YYaaflfl EE//KK oobbeessiittee DDMM HHiippeerrlliippiiddeemmii HHTT KKAAHH RReennaall  ttaaflfl TTooffüüss HHiippeerrüürriisseemmii MMTTFF DDiiyyeett  AAllkkooll  

1 62.4±11.8 21/6 %18,5 (5/27) %37 (10/27) %48,1 (13/27) %74,1 (20/27) %22,2 (6/27) %11, 1(3/27) %18,5 (5/27) %92,6 (25/27) %84,6 (22/26) %68 (17/25) %8 (2/25)

2 47.1±13.6 25/4 %48,3 (14/29) %17,2 (5/29) %27,6 (8/29) %48,3 (14/29) %20,7 (6/29) %24, 1(7/29) %10.3 (3/29) %93.1 (27/29) %75.6 (22/29) %63 (17/27) %3.7 (1/27)

3 46.7±12.7 40/3 %62.8 (27/43) %11.6 (5/43) %14 (6/43) %30.2 (13/43) %11.6 (5/43) %32. 6(14/43) %9.3 (4/37) %92.1 (35/38) %88.1 (37/42) %73.7 (28/38) %2.6 (1/38)
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Gut hiperürisemi ve eklemlerde monosodyum

ürat kristal birikimi ile karakterize metabolik bir has-
tal›kt›r. Gut ve di¤er metabolik hastal›klar aras›nda
potansiyel bir ba¤lant› vard›r. 

Bu çal›flman›n amac› gut hastalar›n›n demografik
karakterlerinin, komorbid hastal›klar›n›n, akut atak
klinik bulgular›n›n, diet al›flkanl›klar›n›n ortaya kon-
mas›d›r. 

MMEETTOOTT
Bu çal›flma çok merkezli olarak yap›ld› ve akut

artrit ata¤› esnas›nda hastalar de¤erlendirildi. Bir ro-
matolog taraf›ndan demografik bilgiler, klinik öykü
ve fizik muayene bulgular› de¤erlendirilip kaydedil-
di. Bilgiler online bilgi kay›t sistemi (Romadigital)
üzerinden topland›. Gut tan›s›nda, flu 3 kriterden en
az birinin varl›¤›n› gerektiren Amerikan Romatoloji
Derne¤i kriterleri kullan›ld›: eklem s›v›s›nda ürat
kristalleri, ürat kristalleri içerdi¤i kan›tlanm›fl bir to-
füs, ya da 12 klinik, laboratuvar veya radyografik ta-
n› kriterinden herhangi 6’s›n›n bulunmas›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Bu çal›flmada 228 hasta (%89 erkek, ortalama yafl

± SD, 54 ± 14.3 y›l). Obezite, hipertansiyon, dislipi-
demi, diabetes mellitus ve nefrolitiazis öyküsü s›ra-
s›yla 126 (%55.3), 113 (%53.9), 111 (%48.7), 41
(%18), ve 40 (%17.5) hastada mevcuttu. 

Akut gut artriti karakteristikleri flöyleydi:  ilk atak
yafl›:  48.3 ± 7.8 y›l (ortalama±SD), monoartiküler
ata¤› olan hastalar:  190 (%83. 3), iki veya daha faz-
la eklemde artriti olan hastalar:  38 (%16. 7) ve en s›k
etkilenen eklem:  birinci metatarsofalengeal eklemdi.
Y›ll›k atak say›s› hastalar›n %48’inde 3’ten fazla,
%36’s›nda 1-3, %16’s›nda 1’den azd›. Akut gut artri-
ti olan hastalar›n hepsinde eklem a¤r›s›, %96’s›nda
flifllik, %84’ünde eritem saptand›. 

Diet al›flkanl›klar› incelendi¤inde 43 (%15.3) has-
tan›n günde bir veya daha fazla kadeh alkol kullan-
d›¤›, 33 (%14.5) hastan›n günde bir veya daha fazla
porsiyon et veya deniz ürünleri tüketti¤i saptand›.
Tofüs 39 hastada (%17), radyografik eklem hasar› 16
(%7) hastada saptand›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Türk hastalarda, ko-morbid metabolik hastal›klar

s›kl›kla guta efllik eder. Afl›r› alkol, et ve deniz ürün-
leri tüketimi gut hastalar›nda s›kt›r, fakat bizim has-
talar›m›z›n ço¤unlu¤unda görülmedi. Bu da koruyu-
cu önlemlerin daha az önemli olabilece¤ini düflün-
dürmüfltür. Bizim popülasyonumuzdaki daha az s›k-
l›ktaki radyolojik eklem hasar›, monoartiküler atakla-
r›n daha yüksek oranda olmas› ile aç›klanabilir. 

11TTiimmuuççiinn  KKaaflfliiffoo¤¤lluu,,  22BBüünnyyaammiinn  KK››ssaacc››kk,,  33SSeemmaa  YY››llmmaazz,,  44IIssmmaaiill  SSaarr››,,  55IIssmmaaiill  fifiiimmflfleekk,,  11fifiuullee  YYaaflflaarr  BBiillggee,,  33RReecceepp  TTuunnçç,,  11CCeennggiizz  KKoorrkkmmaazz,,
55AAyyhhaann  DDiinnçç..  

1Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilimi Dal›, 
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
3Selçuk Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
4Bozyaka E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Bölümü, 
5Gülhane Askeri T›p Akademisi Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  007777.. 222288  TTüürrkk GGuutt HHaassttaass››nn››nn KKlliinniikk vvee DDeemmooggrraaffiikk ÖÖzzeelllliikklleerrii
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GGEERREEKKÇÇEE
Ailevi Akdeniz atefli (FMF); akut, tekrarlay›c›,

kendini s›n›rlayan ateflli serozit ataklar› ile karakteri-
ze otoinflamatuvar bir hastal›kt›r. Mevcut kan›tlar
ataks›z dönemde de subklinik inflamasyonun sür-
mekte oldu¤una iflaret etmektedir. Proinflamatuvar
bir molekül oldu¤u düflünülen leptin ile birtak›m an-
ti-inflamatuvar özellikler gösteren adiponektin en iyi
bilinen adipokinlerdir. Grelin ifltah› uyaran ve anti-
inflamatuar özelliklere sahip bir gastrik peptitdir. So-
nuç olarak bu çal›flmada FMF hastalar›nda dolaflan
adipokin ile ghrelin düzeylerini ve bu moleküller ile
hastal›k özellikleri aras›ndaki iliflkiyi test etmeyi
amaçlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Ataks›z dönemdeki 48 FMF hastas› ile yafl, cins

ve vücut kitle indeksi (BMI) uyumlu 40 sa¤l›kl› kon-
trol çal›flmaya dahil edildi. Obez veya çok zay›f has-
talar, diyabet ve di¤er endokrin anormallikleri veya
karaci¤er hastal›¤› olanlar çal›flmadan d›flland›. Plaz-
ma leptin, adiponektin ve total grelin konsantrasyon-
lar› ile CRP düzeyleri ELISA metodu (BioVendor
GmbH, Heidelberg, Almanya ve IMUCLONE® CRP
(hs) ELISA) ile ölçüldü. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hasta ve kontrol gruplar›na ait baz› klinik ve de-

mografik özellikler tablo’da özetlenmifltir. Sheba

Medical Center taraf›ndan ileri sürülen fliddet skorla-
mas›na göre 21 hasta hafif (%43,8), 11 orta (%22,9)
ve 16 hasta (%33,3) fliddetli hastal›¤a sahipti. Gene-
tik analiz sonucuna ulafl›lan 42 hastan›n 28’i (%66.
6) M694V için homozigot veya heterozigot idi. Atak-
s›z dönemdeki FMF hastalar›m›zda hsCRP düzeyleri
kontrollere göre anlaml› derecede yüksekti (3,6 ± 2,9
mg/L v.s 1,2 ± 1,2 mg/L ve p<0, 001). Çal›flma gru-
bumuzda adiponektin düzeyleri kontrollere göre an-
laml› derecede düflük bulundu (16,7 ± 8,9 Ìg/mL vs
27,7 ± 15,9 Ìg/mL ve p<0. 001). Hastalar›m›z›n lep-
tin düzeyleri kontrollere göre daha düflük olma e¤ili-
minde olmas›na karfl›n fark istatistiki anlaml›l›¤a
ulaflmad› (25,2 ± 16, 2 ng/mL vs 34,9 ± 27,2 ng/mL
ve p=0. 051), total grelin düzeyleri ise iki grup ara-
s›nda benzerdi (525,9 ± 155,8 pg/mL vs 577,8 ±
234,2 pg/mL ve p=0,221). Plazma adiponektin dü-
zeyleri; hsCRP ile negatif korele iken (p<0, 001 ve
r=-0,405) atak tipi, fliddeti, M694V pozitifli¤i veya
ESH ile iliflkili bulunmad› (p>0.05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu sonuçlar, FMF hastalar›nda ataks›z dönemde

süregiden subklinik inflamasyonun adiponektin üre-
timini bask›layabilece¤ini veya düflük adiponektin
düzeylerinin bu hastalardaki subklinik inflamasyona
katk›da bulunabilece¤ini düflündürmektedir. 

11VVeeddaatt  GGeerrddaann,,  11DDiiddeemm  KKoozzaacc››,,  11FFaattooflfl  ÖÖnneenn,,  11FFeerriiddee  YYüükksseell,,  11ÖÖzzggüüll  SSooyyssaall,,  11DDiilleekk  SSoollmmaazz,,  11NNeeccaattii  GGüünnaayy,,  11NNuurruullllaahh  AAkkkkooçç,,  11SSeerr--
vveett  AAkkaarr..  

1Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakultesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd Romatoloji Bd, 
2Adnan Menderes Üniversitesi, Bilim Teknoloji Arastirma Ve Uygulama Merkezi.

AA‹‹LLEEVV‹‹  AAKKDDEENN‹‹ZZ  AATTEEfifi‹‹

PP  007788.. AAiilleevvii  AAkkddeenniizz  AAtteeflflllii  HHaassttaallaarrddaa  DDoollaaflflaann  AAddiippookkiinn  vvee  GGrreelliinn  DDüüzzeeyylleerrii
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GGEERREEKKÇÇEE
Ailesel Akdeniz Atefli (AAA)’nin kar›n a¤r›s› ata¤›-

n›n akut apandisit gibi di¤er akut kar›n a¤r›s› yapan ne-
denlerden ay›rt edilmesi önemlidir. Bu çal›flmada kol-
flisin tedavisi alan AAA hastalar›ndaki peritonit ata¤› ile
yeni geliflebilecek akut apandisitin ay›r›m›nda serum
amiloid A (SAA), serum prokalsitonin ve ‹drar N-asetil
glukozaminidaz’›n (Ü-NAG) rolünü araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 25 AAA atak, 26 AAA atak d›fl›, 15

akut apandisit hastas› ve 20 sa¤l›kl› kontrol grubu
al›nd›. Her bir grupta eritrosit sedimantasyon h›z›
(ESH), lökosit, C- reaktif protein (CRP), prokalsitonin,
SAA ve Ü-NAG de¤erleri çal›fl›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Verilerin analizi sonucunda akut apandisit gru-

bunda AAA atak grubuna göre prokalsitonin ve löko-
sit düzeyleri anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›y-
la p=0,013 ve p<0,001). Her bir parametrenin akut
apandisit için hem en sensitif hem de en spesifik cut-

off de¤eri hesapland›. Prokalsitonin için cut-off de¤e-
ri 0,099 ng/ml iken, sensitivite %60, spesifite %87,
lökosit için cut-off de¤eri 14000/mm3 iken, sensitivi-
te %86,7 spesifite %88,6 bulundu. Prokalsitonin ve
lökosit birlikte bak›ld›¤›nda sensitivite %53, spesifite
%96 bulundu. SAA ve Ü-NAG düzeyi aç›s›ndan akut
apandisit ve AAA atak gruplar› aras›nda anlaml› fark
saptanmad› (p=0,280). SAA için cut-off de¤eri 395.
26ng/ml, Ü-NAG için cut-off de¤eri 0,03 IU/mmol-
kreatinin olarak hesapland›. Lökosit ve SAA birlikte
bak›ld›¤›nda sensitivite %73,3, spesifite %92, lökosit
ve Ü-NAG birlikte bak›ld›¤›nda sensitivite %73,3,
spesifite %91,6 olarak hesapland›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Kolflisin tedavisi alan AAA hastalar›nda peritonit

ata¤› ile akut apandisitin ay›r›m›nda yüksek serum
prokalsitonini yard›mc› parametre olarak kullan›labi-
lir. Beraberinde lökositozun olmas› akut apandisit ta-
n›s›n› kolaylaflt›rabilir. Lökositoz ile birlikte SAA ve-
ya Ü-NAG düzeylerine bak›lmas› da ay›r›c› tan›da
faydal› olabilir. 

*p de¤eri FMF hastalar› vs kontrol grubu
** BMI; vücut kitle indeksi

FFMMFF  hhaassttaallaarr››nn==4488 KKoonnttrroollnn==4400 pp  **

YYaaflfl  ((yy››ll)) 35, 8 ± 8,2 35,6 ± 8,6 0,88

KKaadd››nn  hhaassttaallaarr;;  nn((%%)) 17 (35%) 16 (40%) 0,66

OOrrttaallaammaa  hhaassttaall››kk  bbaaflflllaanngg››çç  yyaaflfl››  ((yy››ll)) 13,4 ± 7,9

OOrrttaallaammaa  ttaann››  aann››nnddaakkii  yyaaflfl  ((yy››ll)) 25,6 ± 9,2

BBooyy  ((ccmm)) 171,4 ± 9.2 171,5 ± 8.3 0,95

KKiilloo  ((kkgg)) 73.7 ± 13.4 72. 5 ± 11.4 0,67

BBeell  ççeevvrreessii  ((ccmm)) 84.5 ± 11.8 82, 8 ± 9.7 0,48

BBMMII****  ((kkgg//mmÇÇ)) 24,7 ± 3,1 24, 5 ± 2,8 0,79

11HHaakkaann  KKoorrkkmmaazz,,  22YYuunnuuss  UUggaann,,  33MMeettee  AAkk››nn,,  44FFaattiihh  EErrmmiiflfl,,  55FFiirrddeevvss  AAyyllaakk,,  22MMeehhmmeett  fifiaahhiinn,,  55HHüüsseeyyiinn  VVuurraall,,  22fifieevvkkeett  EErrccaann  TTuunnçç..  

1Süleyman Demirel Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, 
2Süleyman Demirel Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
3Süleyman Demirel Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Gastroenteroloji Bilim Dal›, 
4Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹sparta Devlet Hastanesi, 
5Süleyman Demirel Üniversitesi Biyokimya Anabilim Dal›. 

PP  007799.. KKoollflfliissiinn TTeeddaavviissii AAllaann AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaallaarr››nnddaakkii KKaarr››nn AA¤¤rr››ss›› AAttaakkllaarr››nn››nn
AAkkuutt AAppaannddiissiitt iillee AAyy››rr››cc›› TTaann››ss››nnddaa SSeerruumm AAmmiillooiidd AA,,  PPrrookkaallssiittoonniinn vvee ‹‹ddrraarr NN--
AAsseettiill GGlluukkoozzaammiinniiddaazz’’››nn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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GGEERREEKKÇÇEE
T hücresi membran› yüzeyinde bulunan Sito-

toksik T lenfosit antijeni-4 (CTLA-4) ve CD28 mo-
lekülü, antijen sunan hücre yüzeyindeki B7 ligan-
d› ile ba¤lanarak, antijen sunumunun kostimulas-
yonunu düzenler. CD28 aktivasyonu antijen sunu-
muna ba¤l› T hücresi aktivasyonunu uyar›rken,
CTLA-4 aktivasyonu bu uyar›y› inhibe eder. CTLA-
4 gen polimorfizmlerinin, CTLA-4’ün inhibitör ro-
lünü etkiledi¤i bilinmektedir. CTLA-4 geni +49 G
allelinin T hücresi aktivasyonunun kontrolünde
azalma ile iliflki gösterdi¤i, promotor bölgede yer
alan -318 T allelinin ise promotor bölge aktivite-
sinde art›fla yol açt›¤› bildirilmifltir. CTLA-4 +49 G
allelinin SLE ve romatoid artrit gibi çeflitli otoim-
mün hastal›klar›n patogenezine katk›da bulundu-
¤unu gösteren çal›flmalar mevcuttur. Yak›n zaman-
da CTLA-4 -318 T allelini tafl›yan bireylerde, T
hücrelerinde CTLA-4 mRNA transkripsiyonunun ve
CTLA-4 protein ekspresyonunun artt›¤› dolay›s› ile
CTLA-4’ün inhibitör etkisinin artt›¤› gösterilmifltir.
Bu çal›flmada bir otoinflamatuvar hastal›k olan ai-
levi Akdeniz ateflinde CTLA-4 geni polimorfizmle-
rinin s›kl›¤›n›n belirlenmesi ve bu polimorfizmlerin
hastal›¤›n temel klinik özellikleri ile iliflkisinin
araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Yetmifl befl ailevi Akdeniz atefli (AAA) hastas› ve

179 sa¤l›kl› bireyde CTLA-4 gene -318 C/T and +49
A/G polimorfizmleri PCR-RFLP tekni¤i ile araflt›r›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
CTLA-4 geni -318 C/T polimorfizminin CT geno-

tipi ve T alleli s›kl›klar›, AAA hastalar›nda (%21.3 ve
%10.7) sa¤l›kl› kontrollere (%10.7 ve %5.3) oranla
anlaml› olarak artm›fl bulundu (p= 0.029 ve p=
0.035). CTLA-4 geni +49 A/G polimorfizmi genotip
ve allel frekanslar›, AAA hastalar› ve sa¤l›kl› kontrol-
ler aras›nda farkl› bulunmad›. ‹ncelenen her iki poli-
morfizm ile hastal›¤›n temel klinik özellikleri aras›n-
da anlaml› iliflki bulunmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bir otoinflamatuvar hastal›k olan AAA patogenezin-

de adaptif immün sistemin yer ald›¤› otoimmün meka-
nizmalar rol oynamaz; aksine innate immün sistem ile
iliflkili inflamasyon, hastal›¤›n klinik belirtilerinden so-
rumludur. AAA hastalar›nda -318C/T genotipi ve T al-
leli s›kl›¤›n›n artm›fl olmas›, hastal›¤›n non-otoimmün
patogenezine katk›da bulunabilir. CTLA-4 -318 T alle-
linin CTLA-4 geninde promotor aktivite art›fl›na yol aç-
t›¤› bilinmekte olup, AAA hastalar›nda saptad›¤›m›z
artm›fl CT genotipi ve T alleli, aktivitesi artan CTLA-4
arac›l›¤› ile kostimülasyonun inhibisyonu sonucu T
hücresi uyar›lmas›n›n engellenmesine yol açarak, oto-
immün mekanizmalar› engelleyebilir. Bu bulgu, AAA
patogenezinde antijene özgül T hücresi aktivasyonu ve
otoantikor yap›m› gibi otoimmün mekanizmalar›n etki-
li olmamas›na katk›da bulunabilir. Otoimmün hastal›k-
larla iliflkili oldu¤u bildirilmifl olan CTLA-4 +49 A/G
polimorfizminin AAA hastalar›nda sa¤l›kl› kontrolden
farkl› bulunmamas› da, bu hastal›¤›n non-otoimmün
patogenezini desteklemektedir. 

11EErreenn  EErrkkeenn,,  22RRaammaazzaann  GGüünneeflflaaççaarr,,  11SSuuzzaann  DD››nnkkçç››..  

1Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji-immünoloji Bilim Dal›/adana, 
2Mustafa Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi T›bbi Biyoloji Ve Genetik Ana Bilim Dal›/hatay. 

PP  008800.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflfliinnddee SSiittoottookkssiikk TT  LLeennffoossiitt AAnnttiijjeennii--44  ((CCTTLLAA--44))  PPrroommoottoorr --331188
CC//TT  GGeenn PPoolliimmoorrffiizzmmii ‹‹lliiflflkkiissii
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GGEERREEKKÇÇEE
FMF patogenezinde MEVF gen mutasyonlar› so-

nucunda hatal› sentezlenen proteinlerle enflamasyo-
nun bask›lanamamas› ve seröz zarlara olan nötrofil
göçü suçlanmaktad›r. Ataklar esnas›nda nötrofillerde
aktivasyonu yans›tan say› ve kemotaktik aktivite ol-
dukça artm›flt›r. Hastal›¤›n tedavisinde kullan›lan
kolflisin nötrofil aktivasyonunda hem fagositoz hem
de kemotaksisi önleyerek inhibitör etkiye sahip bir
ilaçt›r. Çal›flmam›zda FMF hastalar›nda atak dönemi
ve atak d›fl›nda nötrofil aktivasyonunda rol oynama-
s› muhtemel oksidatif stres bulgular› ile birlikte sito-
zole Ca+2 ak›fl› ölçülerek bu parametreler üzerine
kolflisinin etkisi araflt›r›ld›. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 6 sa¤l›kl› kontrol grubu ile FMF tan›s›

olan 6 atak ve 12 atak d›fl› (kolflisin tedavisiyle has-
tal›¤› remisyonda olan 6 hasta ile kontrol alt›nda ol-
mayan 6 hasta) olmak üzere 18 hasta al›nd›. FMF
akut atak karar› için; fizik muayene bulgular› ile bir-
likte laboratuar olarak lökositoz, CRP ve sedimentas-
yon yüksekli¤i esas al›nd›. Oksidatif stresi de¤erlen-
dirmek amac›yla lipid peroksidasyonu (LPO) göster-
gesi olan malondialdehit (MDA) ve antioksidanlar-
dan glutatyon (GSH) ve glutatyon peroksidaz (GSH-
Px) de¤erleri nötrofillerde ve serum örneklerinde ça-
l›fl›ld›. Ayr›ca sitozole Ca+2 girifli de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Nötrofillerdeki MDA de¤erleri FMF atak grubun-

da kontrol ve remisyon grubuna göre anlaml› oranda

yüksek saptand› (p<0. 05). Nötrofillerdeki MDA de-
¤erleri kolflisine cevap vermeyen grupta da di¤er tüm
gruplara göre anlaml› oranda yüksekti (p<0. 01). Se-
rumdaki MDA düzeyleri de atak grubunda kontrol ve
remisyon grubuna göre (p<0. 05), kolflisine cevaps›z
grupta da remisyon grubuna göre (p<0.05) yüksek
saptand›. GSH ve GSH-Px de¤erleri, nötrofil ve se-
rumlarda gruplar aras›nda anlaml› farkl›l›k gösterme-
di. Nötrofillerde sitozole Ca+2 girifl de¤erlerine ba-
k›ld›¤›nda FMF atak grubunda hem kontrol grubuna
göre (p<0. 05) hem de remisyonda olan gruba göre
anlaml› yüksek saptand› (p<0. 05). Kolflisine cevap
vermeyen gruptakilerde ise hem kontrollere göre,
hem akut atak grubuna göre, hem de remisyon gru-
buna göre istatistiksel olarak anlaml› yüksek saptan-
d› (p<0.01). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
FMF hastalar›nda atak geliflmesinde artm›fl nötro-

fil aktivasyonu önemli mekanizmalardan biridir. Bul-
gular›m›za göre oksidatif stres göstergelerinin ve sito-
zole Ca+2 giriflinin özellikle atak hastalar› ile tedavi-
ye cevaps›z grupta artm›fl olmas› FMF hastal›¤›nda
nötrofil aktivasyonunda bu moleküler mekanizmala-
r›n rolünün olabilece¤ini düflündürmektedir. Oksida-
tif stres ve sitozole Ca+2 giriflinde artma, FMF hasta-
l›¤›n aktivasyonu ve remisyon sa¤lanamamas›nda,
nötrofil aktivasyonu ile iliflkili olarak rol oynamakta-
d›r. Kolflisine cevap veren hastalarda oksidatif stres
ve nötrofillerde Ca+2 art›fl› bulunmam›flt›r. Buna gö-
re kolflisin bu mekanizmalar üzerine inhibitör bir et-
kiye sahip olabilir. 

11HHaall››ll  DDeemm››rrkkaann,,  11MMeehhmmeett  fifiaahh››nn,,  22CC››hhaanngg››rr  OO¤¤uuzz,,  11YYuunnuuss  UUggaann,,  22MMuussttaaffaa  NNaazz››rroo¤¤lluu,,  11EErrccaann  TTuunnçç,,  33MMeettee  AAkkiinn..  

1Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Biyofizik Anabilim Dal›, 
3Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dal›. 

PP  008811.. FFMMFF  HHaassttaallaarr››nnddaa  NNööttrrooffiill  FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››nn››nn  GGöösstteerrggeessii  OOllaarraakk  OOkkssiiddaattiiff  SSttrreess  vvee
KKaallssiiyyuumm  SSiinnyyaallii  ÜÜzzeerriinnee  KKoollflfliissiinniinn  EEttkkiissii
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AAMMAAÇÇ
Ailesel Akdeniz Atefli (AAA)’nde klinik ve genetik

özellikler farkl› toplumlarda de¤iflkenlik gösterir. Ba-
z› çevresel faktörler de bu de¤iflkenli¤e katk›da bulu-
nabilir. Bu çal›flmadaki amac›m›z Bolu ilinde AAA
tan›s›yla izledi¤imiz hastalar›n demografik, genetik
ve klinik özelliklerini de¤erlendirmektir. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Abant ‹zzet Baysal Üniversitesi, ‹zzet Baysal T›p

Fakültesi Romatoloji Bilim Dal› Poliklini¤inde izle-
nen 41’i kad›n (%57.7), 30’u erkek (%42.3) toplam
71 hasta çal›flmaya al›nd›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n yafl ortalamas› 33 y›l, hastal›k yafl› or-

talamas› 16.59 y›l, ortalama kolflisin kullanma süresi

3.32 y›l, y›lda ortalama atak say›s› 8.95, ortalama ta-
n›da gecikme süresi 13.25 y›l bulundu. Tüm hastala-
ra ülkemizde en s›k görülen 5 mutasyonu içeren
MEFV gen mutasyonu (M694V, M680I, M694I,
V726A, E148Q) bak›ld›:  hastalar›n 18’inde (%25.3)
M694V homozigot pozitif, 29’unda (%40.8) hetero-
zigot pozitif bulunurken 6 hastada (%8.4) bak›lan 5
mutasyonun hepsi negatif bulundu. Aile anamnezi
44 hastada (%61.9) saptand›. 24 hastada (%33.8)
apendektomi hikayesi vard›. 4 hastada (%5.6) nefro-
tik düzeyde proteinüri tespit edildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bolu ve çevresi kökenli hastalar›m›z›n verileri ül-

kemiz verilerine benzer saptanm›flt›r. MEVF mutas-
yonu olarak en s›k M694V saptanm›flt›r. 

11CCeemmaall  BBeess,,  22DDiilleekk  DDoo¤¤rruueerr,,  11EEyyüüpp  AAyytteekk››nn,,  22EEssrraa  TTuu¤¤,,  22SSeellmmaa  DD..  GGeeppdd››rreemmeenn,,  11MMeehhmmeett  SSooyy..  

1Abant Izzet Baysal Üniversitesi, Izzet Baysal T›p Fakültesi, Romatoloji, 
2Abant Izzet Baysal Üniversitesi, Izzet Baysal T›p Fakültesi, T›bbi Genetik. 

PP  008822.. BBoolluu ‹‹lliinnddee AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii TTaann››ss››yyllaa ‹‹zzlleenneenn HHaassttaallaarrddaa DDeemmooggrraaffiikk,,  
KKlliinniikk vvee GGeenneettiikk ÖÖzzeelllliikklleerr
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GG‹‹RR‹‹fifi
Genel olarak psiflik veya fiziksel streslerin ailevi

Akdeniz atefli (AAA) ataklar›n› tetikleyebildi¤i kabul
edilmektedir. Bu tür durumlar hücresel veya doku dü-
zeyinde bir travmaya yol aç›yor olabilirler. Is› floku
proteinleri, yüksek hareketlilikli grup kutu proteini 1
(HMGB-1) ve matriks metalloproteinleri gibi endojen
tehlike sinyalleri, yani alarminler, inflamatuvar yan›t
sürecindeki bafllang›ç tetikleyicileridir ve stres alt›n-
daki ya da hasarl› hücrelerden sal›n›rlar. AAA atakla-
r›nda psiflik veya fiziksel travman›n bir bilefleni olarak
alarminlerin rolü daha önce çal›fl›lmam›flt›r. 

Bu çal›flmada bir grup AAA hastalar›nda atak s›-
ras›nda alarmin düzeyleri bak›lm›fl ve ayn› hastalar-
daki atak sonras› dönemdeki düzeyler ile karfl›laflt›-
r›lm›flt›r. Akut atak sonuçlar› aktif ankilozan spondi-
lit (AS) hastalar› ve sa¤l›kl› kontrollerle (SK) de karfl›-
laflt›r›lm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
Çal›flmaya 28 AAA, 15 AS ve 16 SK al›nd›. Akut

faz reaktanlar›na (eritrosit sedimentasyon h›z› (ESH),
C-reaktif protein (CRP), tam kan say›m›) ek olarak
HSP-60, HSP-70, HMGB1, MMP-2 ve MMP-9 dü-
zeyleri ölçüldü. Ölçümler AAA hastalar› için atak ve
atak d›fl› için ayr› ayr› yap›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Her 3 grup da yafl ve cinsiyet aç›s›ndan benzerdi.

AAA hastalar›nda atak s›ras›nda HSP-60, HSP-70,
HMGB1 ve MMP-2 düzeylerinde atak sonras› döne-
me göre art›fl saptanmad›. Benzer flekilde atak s›ra-
s›ndaki düzeyler ile AS ve SK düzeyleri aras›nda da
farkl›l›k bulunmad›. MMP-9 düzeyleri atak s›ras›nda
düflüfl gösterse de istatistiksel olarak anlaml›l›k gös-
termedi. Atak MMP-9 düzeyleri sa¤l›kl› kontroller-
den anlaml› düzeyde düflük bulundu. Korelasyon
analizinde, MMP-9 düzeyleri ESH, CRP ve lökosit
düzeyleri ile negatif flekilde korele idi (s›ras›yla; r: -
0.502, -0.561, 0.402). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
AAA ataklar› esnas›nda MMP-9 hariç di¤er alar-

minlerin düzeylerinde, ataks›z dönemdeki hastalar,
AS ve sa¤l›kl› kontrol grubuna k›yasla herhangi bir
anlaml› farkl›l›k saptanmad›. ‹nflamatuvar yan›t›n
sonland›r›lmas›nda önemli bir faktör oldu¤u ileri sü-
rülen MMP-9, AAA’da ata¤›n sonlanma mekanizma-
s› aç›s›ndan anlaml› olabilir. 

11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  11VVeellii  YYaazziissiizz,,  11MMuuhhaammmmeett  ÇÇiinnaarr,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  22UU¤¤uurr  MMuuflflaabbaakk,,  11SSaalliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DDiinnçç..  

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gülhane T›p Fakültesi, Immünoloji Bilim Dal›. 

PP  008833.. DDookkuu DDüüzzeeyyiinnddeekkii TTrraavvmmaann››nn AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii AAttaakkllaarr››nnddaakkii RRoollüü??
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GGEERREEKKÇÇEE
Merkezimizde FMF tan›s› ile izlenen hastalardaki

klinik bulgular ile MEFV genetik mutasyonlar›n›n de-
¤erlendirilmesinin amaçland›¤› tan›mlay›c› kesitsel
bir kohort çal›flmas›d›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Merkezimizde Ekim 2009- A¤ustos 2010 tarihleri

aras›nda gözden geçirilmifl Tel Hashomer kriterlerine
göre tan› konulan ve takipleri yap›lan FMF’li hastala-
r›n demografik verileri, hastal›k bafllang›ç yafl›, tan›
yafl›, ailede FMF öyküsü, atefl, peritonit, plörit, artrit,
erizipel benzeri eritem ve di¤er klinik bulgular› ile
amiloidozis, proteinuri ve ek hastal›klar› varl›¤› aç›-
s›ndan sonuçlar› de¤erlendirildi. Hastalardan multip-
leks PCR reverse hybridizasyon strip Assay yöntemi
ile 12 MEFV mutasyonu çal›fl›ld›. Hastalara ait klinik
ve demografik bilgiler birebir anket yöntemi kullan›-
larak elde edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flmada FMF tan›s› alan 38’i erkek, 62’si kad›n

toplam 100 hasta de¤erlendirildi. Hastalar›n ortanca
yafl› 27 idi (min-max: 14-55). Ortanca tan› yafl› 24 idi
(min-max:  5-55). Cinsiyete göre hastalar›n tan› yafl-
lar› benzer bulundu (p=0.714). Birinci veya ikinci
derece yak›nlarda FMF öyküsü %78 idi. Amilodozis
ve proteinuri 4 (%4) hastada var idi ve üçünde Ho-
mozigot M694V di¤erinde Heterozigot M694V ve
M680I mutasyonu mevcut idi. En s›k görülen befl

semptomun s›kl›¤› ise; peritonit %93, atefl %89, plö-
rit %59, artrit %56 ve erizipel benzeri eritem %26
idi. Özgeçmifllerinde %23 oran›nda appendektomi
öyküsü vard›. FMF ile iliflkili olabilecek ek hastal›k
olarak %6 spondiloartropati ve %1 Henoch Schönle-
in vasküliti tespit edildi. Hastal›k tan›s› ile bafllang›ç
yafl› aras›ndaki geçen ortanca süre 5 y›l (min-max:
0-36) idi. Toplam 92 hastada bak›lan 12 MEFV mu-
tasyonundan sekizine (M694V, M680I, V726A,
E148Q, A744S, P369S, R761H ve F479L) rastland›.
Hastalar›n %22.8’inde homozigot, %42. 4’ünde bir
heterozigot, %32.6’s›nda bileflik heterozigot, %1.
1’inde üç heterozigot mutasyon saptan›rken %1.
1’inde hiçbir mutasyon saptanmad›. Görülen mutas-
yonlar›n, homozigot/heterozigot olmas›na göre alel
frenkanslar› Tablo 1’de sunulmufltur. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Hastalar›m›z›n klinik özellikleri ayn› bölgeden

daha önce bildirilmifl yay›nlardaki ile uyumlu idi. Ai-
le öyküsünün çal›flmam›zda önceki bildirilmifl verile-
re (%21 vs %78) göre daha yüksek ç›kmas› sadece
birinci derece de¤il ikinci derece aile yak›nlar›nda
da FMF varl›¤›n›n sorgulamas›yd›. Amilodoza en s›k
neden olan mutasyon literatürle uyumlu olarak
M694V bizim 4 vakam›zda da saptand›. MEFV mu-
tasyonlar›n›n s›kl›¤› aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde
s›rasyla, M694V, M680I, E148Q, olmas› ile daha ön-
ce bildirilen yay›ndan farkl› olarak ikinci s›kl›kta
E148Q yerine M680I mutasyonu saptand›. 

11SSoonneerr  SSeenneell,,  22SSaaaaddeettttiinn  KK››ll››ççkkaapp,,  33HHiillmmii  AAttaasseevveenn,,  44fifieennooll  ÇÇiittllii,,  44IIllhhaann  SSeezzggiinn..  

1Cumhuriyet Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Ad, Romatoloji B. d, 
2Cumhuriyet Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Ad, T›bbi Onkoloji B. d, 
3Cumhuriyet Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Ad, Gastroenteroloji B. d, 
4Cumhuriyet Üniversitesi, T›bbi Genetik Ad.

PP  008844.. MMeerrkkeezziimmiizzddee  TTaakkiipp  EEddiilleenn  AAiilleevvii  AAkkddeenniizz  AAtteeflflii  ((FFMMFF))  OOllaann  110000  HHaassttaann››nn  KKlliinniikk
vvee  MMEEFFVV  MMuuttaassyyoonnllaarr››nn››nn  ‹‹rrddeelleennmmeessii

MMEEFFVV  mmuuttaassyyoonnuu  HHoommoozziiggoott  ((nn  //  %%)) HHeetteerroozziiggoott  ((nn  //  %%))

M694V 14 (15.2) 39 (42.4)
M680I 4 (4.3) 22 (23.7)
E148Q 0 16 (17.4)
V726A 2 (2.2) 12 (13)
A744S 0 4 (4.3)
P369S 0 3 (3.3)
R761H 0 3 (3.3)
F479L 0 1 (1.1)
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ  
Klinikte Ailesel Akdeniz Atefli (AAA)’nin kar›n a¤-

r›s› ata¤›n›n akut apandisit gibi di¤er kar›n a¤r›s› ya-
pan nedenlerden ay›rt edilmesinde zorluk çekilmek-
tedir. Bu çal›flmada kolflisin tedavisi alan AAA hasta-
lar›ndaki peritonit ata¤› ile yeni geliflebilecek akut
apandisitin ay›r›m› amac›yla idrar N-asetil glukoza-
minidaz (Ü-NAG), idrar‚ 2 mikroglobulin, idrar mik-
roalbumin, idrar sodyum (Na) ve kalsiyum (Ca) para-
metreleri de¤erlendirildi. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 25 AAA atak, 26 AAA atak d›fl›, 15

akut apandisit hastas› ve 20 sa¤l›kl› kontrol grubu
al›nd›. Her hastan›n ve kontrollerin idrar parametre-
leri spot idrarda çal›fl›ld›. Her parametrenin ölçülen
de¤eri efl zamanl› olarak spot idrarda ölçülen kreati-
nin de¤erlerine bölünerek elde edilen de¤erler ista-
tistiksel hesaplama amac›yla kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
Verilerin analizi sonucunda akut apandisit gru-

bunda AAA atak, AAA atak d›fl› ve sa¤l›kl› kontrol
grubuna göre idrar‚ 2 mikroglobulin düzeyleri an-
laml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla p=0.001,
p<0.001 ve p<0.001). AAA atak grubu ile atak d›fl›
grubu aras›nda idrar‚ 2 mikroglobulin düzeyi aç›s›n-

dan anlaml› fark saptanmad›. AAA atak ve atak d›fl›
gruplar ile sa¤l›kl› kontrol grubu aras›nda da anlam-
l› fark saptanmad›. ‹drar mikroalbumini de akut
apandisit grubunda AAA atak grubuna göre anlaml›
oranda yüksek idi (p=0.004). Akut apandisit, AAA
atak ve AAA atak d›fl› grupta sa¤l›kl› kontrol grubuna
göre Ü-NAG ve idrar mikroalbumin seviyeleri an-
laml› oranda yüksek saptand› (Ü-NAG için s›ras›yla
p<0.001, p=0.016, p=0.046, mikroalbumin için s›ra-
s›yla p=0.006, p<0.001, p<0.001). ‹drar sodyum
(Na) düzeyi sa¤l›kl› kontrol grubunda AAA atak, AA-
A atak d›fl› ve akut apandisit gurubuna göre daha
yüksek idi ancak, sadece atak ve atak d›fl› grupta bu
fark anlaml› idi(p=0.036). ‹drar kalsiyum (Ca) düzey-
leri aç›s›ndan gruplar aras›nda bir farkl›l›k yoktu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  vvee  SSOONNUUÇÇ
Kolflisin tedavisi almakta olan AAA hastalar›nda

akut peritonit ataklar› s›ras›nda idrarda ‚2 mikroglo-
bulin ve mikroalbumin bak›lmas› akut apandisit tan›-
s›n› koymada yard›mc› olabilir. Ü-NAG ve idrar mik-
roalbumin düzeylerinin yüksek ç›kmas› renal hasar›n
erken dönem göstergesi olarak kullan›labilir. AAA
atak grubu ile atak d›fl› hastalar aras›nda Ü-NAG ve
idrar mikroalbumin düzeyleri aç›s›ndan anlaml› bir
fark olmamas› hastalar›n düzenli kolflisin kullanma-
s›na ba¤l› olabilir. 

11HHaakkaann  KKoorrkkmmaazz,,  22YYuunnuuss  UUggaann,,  33MMeettee  AAkk››nn,,  44FFaattiihh  EErrmmiiflfl,,  55FFiirrddeevvss  AAyyllaakk,,  55HHüüsseeyyiinn  VVuurraall,,  22MMeehhmmeett  fifiaahhiinn,,  22fifieevvkkeett  EErrccaann  TTuunnçç..  

1Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, 
2Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
3Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Gastroenteroloji Bilim Dal›, 
4Sa¤l›k Bakanl›¤› Devlet Hastanesi, Iç Hastal›klar› Klini¤i, ‹sparta, 
5Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal›. 

PP  008855.. KKoollflfliissiinn TTeeddaavviissii AAllaann AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaallaarr››nnddaakkii AAkkuutt PPeerriittoonniitt
AAttaakkllaarr››nn››nn AAyy››rr››cc››  TTaann››ss››nnddaa  ‹‹ddrraarr NN--AAsseettiill GGlluukkoozzaammiinniiddaazz,,  MMiikkrrooaallbbuummiinn vvee
BBeettaa 22  MMiikkrroogglloobbuulliinn’’iinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Fibrinojen en çok sitrüllinlenmekte olan peptidle-

rin bafl›nda gelmektedir. Son y›llarda sitrüllinlenmifl
peptidler Romatoid artritte romatoid faktörden (RF)
daha faydal› bir belirteç olarak kullan›m alan›na gir-
di. Daha önce yap›lan çal›flmalarda anti-CCP'nin ve
sitrülinin RA d›fl› patolojilerde de yükselebilece¤ine
dair baz› bilgiler elde edilmifltir. Biz de bu çal›flma-
m›zda fibrinejenin en çok serum seviyesinin artt›¤›
AAA' daki sitrüllinlenmifl bu peptidlere karfl› geliflen
antikor(anti-CCP) seviyeleri ile Romatid artrit ve sa¤-
l›kl› kontrol grubundaki anti-CCP seviyelerini karfl›-
laflt›rmay› amaçlad›k. 

MMAATTEERRYYAALL--MMEETTOODD    
Çal›flmaya 42 AAA (24,97 ± 6.83), 40 Romatoid

artrit (46,55 ± 14,0) hastas› ve 20 sa¤l›kl› kontrol gru-
bu (31,45 ± 5,82) dahil edildi. Çal›flmaya al›nan tüm
hastalar için sedimentasyon, C-reaktif protein, fibri-
nojen, RF, anti-CCP seviyeleri incelendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR    
Gruplara göre olgular›n anti-CCP düzeyleri ara-

s›nda anlaml› bir fark vard›. RA grubu olgular›n anti-

CCP düzeyleri (56,3 ± 82,1) ile kontrol grubu olgu-
lar›n anti-CCP düzeyleri (0 ± 0) aras›nda anlaml› bir
fark saptand› (p<0,01). AAA olgular›n›n anti-CCP dü-
zeyleri (1,0 ± 0,9) ile RA olgular›n›n anti- CCP dü-
zeyleri (56,3 ± 82,1) aras›nda istatistiki olarak an-
laml› bir fark vard› (p<0, 05). AAA olgular›n›n anti-
CCP düzeyleri (1,0 ± 0,9) ile kontrol grubunun anti-
CCP düzeyleri (0±0) aras›nda istatistiki olarak an-
laml› bir fark yoktu (p<0,05). Kontrol grubunda ve
AAA grubunda hiçbir hastada anti-CCP pozitifli¤i
saptamad›k. RA grubunda ise 14 olguda anti-CCP
pozitifli¤i saptad›k. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
Her ne kadar RA gibi otoimmün hastal›klarda sit-

rüllinlenmifl peptidlere karfl› geliflen antikorlar›n art-
t›¤› saptansa da bizler AAA'l› hasta grubu ile di¤er
kontrol gruplar› aras›nda anti-CCP aç›s›ndan anlam-
l› bir fark bulamad›k. Sonuç olarak sitrülinlenmifl
peptidlere karfl› oluflan antikorlar daha ziyade otoim-
mün kaynakl› olan romatoid artrite özgü olabilir di-
yebiliriz. 

11SSeelliimm  NNaallbbaanntt,,  11RReecceepp  AAkkccaann,,  11SSeerrkkaann  ÇÇeell››kk,,  11MM  HHaakkaann  TTeerreekkeecc››,,  11ÇÇaa¤¤aattaayy  ÖÖkktteennll››..  

1Gata Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Iç Hastal›klar› Servisi. 

PP  008866.. AAiilleesseell  AAkkddeenniizz  AAtteeflflii  HHaassttaallaarr››nn››nn  ((AAAAAA))  aannttii--CCCCPP  ((SSiikklliikk  SSiittrrüülllliinnlleennmmiiflfl  PPeeppttiiddlleerr))  SSee--
vviiyyeelleerriinniinn  RRoommaattooiidd  AArrttrriitt  ((RRAA))  HHaassttaallaarr››  vvee  SSaa¤¤ll››kkll››  KKoonnttrroolllleerr  iillee  KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››  

1. AAA atak 7,33 (4-13) 0,53 (0,26-0,91) 37,1 (12,3-60,05)

2. AAA atak d›fl› 5,85 (3,13-14,5) 0,42 (0,26-0,70) 19,3 (8,47-67,9)

3. Akut apandisit 15,5 (7,78-22) 0,5 (0,40-1,27) 194 (59,1-688)

4. Sa¤l›kl› Kontrol 2,35 (1,36-3,74) 0,28 (0,19-0,39) 19,4 (9,1-48,7)

1-2=0,016 1–2= 0,309 1-2=0,429
1-3=0,061 1–3= 0,28 1-3=0,001

*P de¤eri 1-4<0,001 1-4= 0,016 1-4=0,258
2-3=0,04 2–3= 0,067 2-3<0,001
2-4<0,001 2–4= 0,046 2-4=0,79
3-4=0,006 3–4<0,001 3-4<0,001

GGrruuppllaarr ‹‹ddrraarr  mmiikkrrooaallbbuummiinn//KKrreeaattii--
nniinn((mmgg  aallbbuummiinn//ggrr  kkrreeaattiinniinn))

MMeeddiiaann  ((IIQQRR))

ÜÜ--NNAAGG  ((IIUU//mmmmoollCCrr))
MMeeddiiaann  ((IIQQRR))

‹‹ddrraarr  bbeettaa  22  
mmiikkrroogglloobbuulliinn  ((μμgg//gg))

MMeeddiiaann  ((IIQQRR))
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GG‹‹RR‹‹fifi    
Akdeniz ve Orta Do¤u bölgelerinde, MEFV mu-

tasyonu tafl›y›c›l›¤›n›n s›k oldu¤u toplumlarda, mu-
tasyonun baz› avantajlar sa¤lad›¤›, bu yüzden yüz-
y›llardan beri devam etti¤i düflünülmektedir. Daha
önce yapt›¤›m›z bir çal›flmada ailevi Akdeniz atefli
(AAA) hastalar›n›n ebeveynlerinin, sistemik lupus
eritematozus (SLE), Behçet sendromu (BS) hastalar›
ve sa¤l›kl› kontrollerin ebeveynlerine göre daha
uzun yaflad›¤›n› gözlemlemifltik. Ancak bu çal›flma-
da hasta gruplar› aras›nda yafl aç›s›ndan fark vard›. 

AAMMAAÇÇ    
AAA hastalar›n›n birinci dereceden akrabalar›n-

da, hastal›kl› ve sa¤l›kl› kontrollerin akrabalar›na gö-
re yaflam süresinin daha uzun, morbiditenin daha az
olup olmad›¤›n› de¤erlendirmek. 

YYÖÖNNTTEEMM    
Haziran 2009 ile Nisan 2010 tarihleri aras›nda

baflvuran AAA hastalar›, ayn› klinikte izlenen SLE, BS

hastalar› ve hastane personelinden oluflan sa¤l›kl›
gönüllüler çal›flmaya al›nd›. Hastalar ve kontroller,
birinci dereceden akrabalar›nda mortalite oranlar›,
nedenleri ve yafl›, ve hastal›klar› ve kendilerinin efllik
eden hastal›klar› aç›s›ndan sorguland›. 

BBUULLGGUULLAARR
144 AAA (79 kad›n, 65 erkek, yafl ortalamas›

37.83 ± 7.04), 104 BS (50 kad›n, 54 erkek, yafl orta-
lamas› 38.58 ± 6.43), 90 SLE (90 kad›n, ortalama yafl
41.03 ± 6.69) ve 96 sa¤l›kl› kontrol (45 kad›n, 51 er-
kek, yafl ortalamas› 38.08 ± 6.29) çal›flmaya al›nd›.
AAA hastalar›n›n kardefllerinde mortalite oranlar› di-
¤er gruplara göre anlaml› olarak düflük bulundu
(p=0.001). SLE hastalar›n›n anne, baba ve çocukla-
r›nda mortalite oranlar› di¤er gruplara göre daha
yüksekti (s›ras›yla p=0.012, 0.037 ve 0.044). Gruplar
aras›nda anne-baba, kardefl ve çocuk ölüm yafllar›
benzerdi. AAA hastalar›n›n ebeveynlerinde amiloi-
doz, ankilozan spondilit ve böbek tafl› s›kl›¤› di¤er
gruplara göre anlaml› olarak artm›flt› (p=0.046,

YYaaflfl  ((yy››ll)) 24,7 ± 6,8 46,5 ± 14,5 31,4 ± 5,8
CCiinnssiiyyeett  ((eerrkkeekk//kkaadd››nn)) 34/8 17/23 10/10
EESSRR  ((mmmm//ssaaaatt)) 34,7 ± 27,9 27,8 ± 22,8 12,1 ± 8,5
CCRRPP  ((mmgg//LL)) 53,4 ± 67,9 13,5 ± 15 3,2 ± 4,9
FFiibbrriinnoojjeenn  ((mmgg//LL)) 491,0 ± 178,9 423,6 ± 105,7 342,2 ± 42,9
RRoommaattooiidd  FFaakkttöörr  ((IIUU//LL)) 0 ± 0 105,8 ± 240,1 0 ± 0
aannttii--CCCCPP  ((IIUU//LL)) 1,0 ± 0,9 56,3 ± 82,1 1,2 ± 1,9
aannttii--CCCCPP  ((++))  0 ± 0 14 (%33) 0 ± 0

AAiilleevvii  AAkkddeenniizz
AAtteeflflllii  HHaassttaa  GGrruubbuu

((nn::  4422))

RRoommaattooiidd  AArrttrriittllii--
HHaassttaa  GGrruubbuu

((nn::  4400))

KKoonnttrrooll  GGrruubbuu
((nn::  2200))

11MMaahhiirr  CCeennggiizz,,  22FFiilliizz  AAkkççaayy  DDeemmiirrddaa¤¤,,  33GGüülleenn  HHaatteemmii,,  33SSeerrddaall  UU¤¤uurrlluu,,  33EEmmiirree  SSeeyyaahhii,,  33HHuurrii  ÖÖzzddoo¤¤aann..  

1Istanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Abd, 
2Süreyyapafla Gö¤üs Hastal›klar› Ve Gö¤üs Cerrahisi E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Iç Hastal›klar› Abd, 
3Istanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Abd Romatoloji Bd.

PP  008877.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii TTaann››ll›› HHaassttaallaarr››nn 11..  DDeerreeccee YYaakk››nnllaarr››nnddaa MMoorrbbiiddiittee vvee
MMoorrttaalliittee
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0.001 ve 0.001). Böbrek tafl› s›kl›¤› AAA hastalar›n›n
kendilerinde de di¤er gruplara göre fazlayd› (p=0.
001). AAA hastalar›n›n kardefllerinde tüberküloz öy-
küsü di¤er gruplara göre anlaml› olarak s›k bulundu
(p=0.028). Ebeveynlerde kardiyovasküler morbidite
(p=0.02) ve mortalite (p=0.02), ve çocuklarda kardi-
yovasküler morbidite (p=0.03) de SLE hastalar›nda
di¤er gruplara göre anlaml› olarak fazlayd›. SLE has-
talar›n›n kendilerinde de kardiyovasküler morbidite
anlaml› olarak fazlayd›. Kad›n hastalarda düflük yap-

ma s›kl›¤› SLE hastalar›nda hem tek düflük (p=0. 046)
hem de birden fazla düflük yapma aç›s›ndan (p<0.
001) di¤er gruplara göre daha fazlayd›. 

SSOONNUUÇÇ    
AAA hastalar›n›n kardefllerinde mortalite oran›

kontrollere göre daha düflük bulundu. Efllik eden
hastal›klardan böbrek tafl›n›n AAA hastalar›n›n ken-
dilerinde ve ebeveynlerinde anlaml› olarak fazla gö-
rülmesi dikkat çekiciydi. 

11AAyyflflee  HHuurrii  ÖÖzzddoo¤¤aann,,  11GGuulleenn  HHaatteemmii,,  11SSeerrddaall  UUgguurrlluu,,  11YYeeflfliimm  ÖÖzzggüülleerr,,  22SSeevvaall  MMaassaattll››oo¤¤lluu  PPeehhlleevvaann,,  33SSeellddaa  ÇÇeelliikk,,  44HHaassaann  KK››ll››çç,,  11MMaa--
hhiirr  CCeennggiizz,,  55MMuussttaaffaa  BBaallll››,,  11CCeerrrraahhppaaflflaa  AAiilleesseell  AAkkddeenniizz  AAtteeflflii  ‹‹nnttöörrnn  ÇÇaall››flflmmaa  GGrruubbuu..  

1I. ü. cerrahpafla T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilimdal›, Romatoloji Bilimdal›, 
2Haydarpafla E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, 
3Bak›rkoy E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, 
4Gaziantep Devlet Hastenesi, 
5Zara Devlet Hastanesi.

PP  008888.. AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaallaarr››nnddaa BBööbbrreekk TTaaflfl›› SS››kkll››¤¤››

GGEERREEKKÇÇEE    
Sivas’›n Zara ilçesinde Ailesel Akdeniz Atefli (AA-

A) prevalans›n›n (%0, 87) ve MEFV tafl›y›c›l›k oran›n›n
(%44) yüksek oldu¤unu saptam›flt›k. Bu tarama s›ra-
s›nda böbrek tafl› s›kl›¤›n›n da yüksek olabilece¤ini
gözlemledik. Daha önce yay›mlanan bir çal›flmada
AAA tan›l› çocuklarda hiperkalsüri oldu¤u gösteril-
miflti (Evliyao¤lu O ve ark. Ailesel Akdeniz Atefli Bu-
lunan Çocuklarda ‹drarla Kalsiyum At›l›m›. Türkiye
Çocuk Hastal›klar› Dergisi 2009)). Kristallerin do¤al
immün yan›t üzerindeki rolünü de göz önünde bulun-
durarak Zara’da yaflayanlarda böbrek tafl› s›kl›¤›n› ve
bunun AAA ile iliflkisini araflt›rmaya karar verdik. 

YYÖÖNNTTEEMM    
AAA prevalans› çal›flmas›na kat›lan 1700 indeks

olgudan 1003’üne böbrek tafl› tarama formu doldu-
ruldu. Kendilerinde ve 1. derece akrabalar›nda böb-
rek tafl› varl›¤›, tan› yöntemleri sorguland›. E¤er hasta
böbrek tafl›n› görmüflse ya da tafl ultrason veya ‹VP
gibi herhangi bir görüntüleme yöntemi ile kan›tlan-
m›fl ise böbrek tafl› hikayesi geçerli kabul edildi. Sor-
gulanan olgular›n 39’una AAA tan›s› konuldu. 

SSOONNUUÇÇLLAARR    
Sorgulanan 1003 kiflinin 101’inde (%10. 06) ge-

çerli böbrek tafl› hikayesi saptand›. AAA tan›l› 39 has-
tan›n 7 sinde tafl vard› (%18). Buna karfl›l›k AAA ‘i ol-
mayan 964 kiflinin ise 94’ünde tafl saptand› (%9.8).
Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. Bu-
nunla beraber 1. derece akrabalardaki böbrek tafl›
s›kl›¤›, AAA grubunda anlaml› olarak daha fazlayd›
(12/39, %30.7 ve 153/964, %15.3). 

TTAARRTTIIfifiMMAA    
Türkiye’de böbrek tafl› s›kl›¤› ve co¤rafi da¤›l›m›

ile ilgili epidemiyolojik bir çal›flma bulunamad›.
Avrupa’dan bildirilen veriler ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
genel Zara populasyonunda böbrek tafl› s›kl›¤› an-
laml› olarak yüksektir (Amato M ve ark. Epidemio-
logy of nephrolithiasis today. Urol Int. 2004). Bu ta-
ramada fark anlaml› olmasa da AAA hastalar›nda
böbrek tafl› s›kl›¤›n›n serbest populasyona oranla
daha yüksek olmas› (%18’e karfl› %9,8) ve 1. dere-
ce akrabalar›nda artm›fl s›kl›kta bulunmas› bu iliflki-
nin daha fazla say›da hastada incelenmesi gere¤ini
ortaya koymaktad›r. 
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GGEERREEKKÇÇEE    
K›r›m Kongo Kanamal› Atefli (KKKA) kene ile bu-

laflan Bunyaviridae ailesine ba¤l› bir arbovirus hasta-
l›¤› olup, mortalite oran› yüksektir. KKKA Türkiye’de
en s›k Sivas, Tokat, Yozgat bölgesinden bildirilmek-
tedir. Ailevi Akdeniz Atefli (AAA)’nin Türkiye s›kl›k
haritas› da bu bölge ile neredeyse birebir örtüflmek-
tedir. Bu nedenle MEFV gen mutasyon tafl›y›c›l›¤›n›n
çok yüksek oldu¤u bu co¤rafyada bu mutasyonlar›
tafl›man›n KKKA hastal›¤›na karfl› selektif biyolojik
bir avantaj sa¤layabilece¤i hipotezini test etmek için
bu çal›flmay› planlad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM    
Sivas Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi En-

feksiyon Hastal›klar›’nda kesin tan›s› konmufl 100
KKKA hastas› (ortalama yafl: 45.6 ± 17,58 E: 42 K) ve
Sivas’ta yaflayan 91 sa¤l›kl› kan ba¤›flç›s› (ortalama
yafl: 32.5 ± 9.1, 61 E /30 K) çal›flmaya al›nd›. Swane-
poel ve arkadafllar›n›n tan›mlad›klar› KKKA hastal›k
aktivitesi kriterlerine göre hastalar hafif ve a¤›r olarak
iki grupta de¤erlendirildi (Swanepoel R ve ark. The
clinical pathology of Crimean-Congo hemorrhagic
fever. Rev Infect Dis. 1989). MEFV gen mutasyonlar›
DNA ekstrasyonunu takiben PCR yöntemiyle Ekson
10 ve Ekson 2 bölgeleri ço¤alt›larak direkt dizileme
ile incelendi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR    
KKKA hastalar›n›n 65 i hafif, 35 i a¤›r hastal›k

grubundayd›. A¤›r gruptan 11 hasta ölmüfltü. KKKA

hastalar›n›n 62 sinde, sa¤l›kl› kontrollar›n (SK) 33 ün-
de Ekson 10 ya da Ekson 2 de mutasyon saptand›
(p<0.001) Bu anlaml› fark Ekson 10 daki mutasyon-
lardan kaynaklanmaktayd› (41/100 vs 10/91, p<0.
001). ‹ki grup aras›nda Ekson 2’ deki mutasyon s›kl›-
¤› aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu (38/100 vs 26/91,
p>0.1). KKKA hastalar› aras›nda 2 mutasyon tafl›yan
kiflilerin say›s› daha fazlayd› (p<0.001). Ekson 2 de
saptanan 4 SNP’li haplotipe (pozisyon 102,138, 165,
202) 32 KKKA’ l› hastaya karfl›l›k 9 SK’ de rastland›
(p<0.001). Ayr›ca Ekson 10 da 4 yeni mutasyon ta-
n›mland›. Hastal›k aktivitesine göre hafif ya da a¤›r
olarak tan›mlanan gruplar aras›nda (37/65 vs 25/35),
ayr›ca ölenler ile yaflayanlar aras›nda (11/100 vs
89/100) MEFV gen tafl›y›c›l›¤› aç›s›ndan bir fark bu-
lunmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA    
Elde edilen verilere göre Sivas yöresinde MEFV

geni ekson 10 mutasyonu tafl›mak KKKA hastal›¤›na
yakalanma riskini artt›rmakta ancak hastal›¤›n a¤›rl›-
¤› ve seyrini etkilememektedir. 

KKAAYYNNAAKK
1) Swanepoel R, Gill DE, Shepherd AJ, Leman PA,

Mynhardt JH, Harvey S. The clinical pathology of
Crimean-Congo hemorrhagic fever. Rev Infect
Dis.1989 May-Jun;11 Suppl 4: S794-800. 

11SSeerrddaall  UUgguurrlluu,,  22AAyynnuurr  EEnnggiinn,,  33GGüüllaayy  ÖÖzzggöönn,,  11GGuulleenn  HHaatteemmii,,  11EElliiff  AAkkyyaayyllaa,,  22MMeehhmmeett  BBaakk››rr,,  11HHuurrii  OOzzddooggaann..  

1I.ü. Cerrahpafla T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilimdal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi, Enfeksiyon Hastal›klar› Anabilimdal›, 
3Nesiller Genetik Tan› Merkezi.
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GGEERREEKKÇÇEE
Ailevi Akdeniz Atefli (FMF)tekrarlayan atefl ve po-

liserozit ataklar› ile karakterize kal›tsal bir hastal›kt›r.
Önceden yap›lan az say›da çal›flmada otonom sinir
sisteminde disfonksiyon bildirilmifl ve destekleyici
çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u belirtilmifltir. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya, merkezimizde takip edilen gözden

geçirilmifl Tel Hashomer kriterlerine göre tan› konul-
mufl 31 FMF hastas› ve 27 sa¤l›kl› kontrol al›nd›. Di-
yabeti ve/veya nöropatisi, sekonder amiloidozu
olanlar veya ek sistemik hastal›¤› olanlar çal›flamaya
dahil edilmedi. Hasta ve kontrollerde inspirasyonda
nab›z de¤iflkenli¤i, istirahatte nab›z de¤iflkenli¤i ve
sempatik deri yan›t›na bak›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
FMF’li hastalar›n ortalama yafl› 30,1 ± 10,2; sa¤-

l›kl› kontrollerin ortalama yafl› 31,5 ± 9. ‹ki grup ara-
s›nda yafl aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k yoktu (Indepen-
dent samples t test, p=0,59). FMF’li hastalarda ka-
d›n/erkek oran› 19/12; kontrol grubunda kad›n/erkek
oran› 21/6 idi iki grup aras›nda cinsiyet aç›s›ndan an-
laml› farkl›l›k yoktu (Chi-square test, p=0,26). Grup-
lar aras›ndaki sempatik deri yan›t› amplitüdü ve ins-
pirasyon s›ras›ndaki nab›z de¤iflkenli¤i farkl›l›¤› In-
dependent-samples t test ile, sempatik deri yan›t› la-

tans› ve istirahat s›ras›ndaki nab›z de¤iflkenli¤i farkl›-
l›¤› Mann-Whitney U test ile de¤erlendirildi. Sempa-
tik deri yan›t› amplitüdü ve inspirasyon s›ras›ndaki
nab›z de¤iflkenli¤i aç›lar›ndan gruplar aras›nda an-
laml› farkl›l›k tespit edilmedi. (s›ras›yla p=0,78 ve
p=0, 36). ‹stirahat s›ras›ndaki nab›z de¤iflkenli¤i aç›-
s›ndan gruplar aras›nda fark yoktu (p=0,40). Sempa-
tik deri yan›t› latans› aç›s›ndan gruplar aras›nda ista-
tistiksel anlaml› fark saptand› (p=0,022). Hasta ve
kontrol grubu de¤erleri Tablo 1’de sunulmufltur. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Çal›flmam›zda ailesel akdeniz atefli hastalar›nda,

kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda sempatik deri
yan›t› amplitüdünün daha düflük, latans›n›n daha
uzun ve istirahat ve derin inspiryum s›ras›nda nab›z
de¤iflkenli¤inin daha az oldu¤u saptanm›flt›r. S›n›rl›
hasta say›s› nedeniyle, de¤erlendirilen parametreler-
den yaln›zca sempatik deri yan›t› latans› fark› istatis-
tiksel anlaml›l›¤a ulaflm›flt›r. Bugüne de¤in FMF’li ol-
gularda sempatik sinir sistemince innerve edilen ve
sudomotor liflerce yürütülen sempatik deri yan›tlar›
çal›flma konusu edilmemifltir. Bulgular›m›z, mevcut
literatürle uyumlu olarak otonom sinir sistemi aktivi-
tesi bozuklu¤unun FMF’in integral bir komponenti
olabilece¤ini desteklemektedir. Bu konuda daha faz-
la hasta say›s› ile daha ileri araflt›rmalara gereksinim
vard›r. 

11SSoonneerr  SSeenneell,,  22ÖÖzzlleemm  KKaayy››mm  YY››lldd››zz,,  22IIlltteerriiflfl  AAhhmmeett  fifieennttüürrkk,,  22HHaattiiccee  BBaallaabbaann,,  33YYaasseemmiinn  KKaayy››mm  PP››ccaakk..  

1Cumhuriyet Üniversitesi Iç Hastal›klar›, Romatoloji Bd, 
2Cumhuriyet Üniversitesi Nöroloji Ad, 
3Cumhuriyet Üniversitesi, Aile Hekimli¤i Ad. 
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AAMMAAÇÇ
Ailevi Akdeniz atefli (AAA) tekrarlayan kar›n a¤r›-

s›, atefl, serozit ataklar› ile karakterize herediter oto-
infalamatuar bir hastal›kt›r. Hastal›k patogenezinden
sorumlu olan gen 16. kromozomun k›sa kolu üzerin-
de yer alan MEFV geni olup pirin proteinini sentez-
lemektedir. MEFV genindeki mutasyonlar hastal›ktan
sorumlu olup, pirin proteinindeki de¤iflimlerin sürek-
li bir inflamasyona yol açt›¤›na dair çal›flmalar mev-
cuttur. AAA ataklar›n› tetikleyen çeflitli faktörler ta-
n›mlanm›flt›r. In vitro çal›flmalarda da pirinin de için-
de bulundu¤u inflamazom kompleksinin uyar›lmas›
için de¤iflik uyaranlar kullan›lmaktad›r. Bu çal›flma-
da invitro ortamda monosit hücre kültüründe pirin
protein ekspresyonunun de¤iflik uyaranlarla temas-
tan ne sekilde etkilendiginin araflt›r›lmas› amaçlan-
m›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Bu çal›flmada monosit hücre dizisi olan Thp-1

hücre dizisi hücre kültürü ortam›nda ço¤alt›lm›fl ve
0. , 8. ve 24. Saatte Tunicamycin (Tm-5uM/ml), lipo-
polysaccharide (LPS-1ug/ml), ATP (1mM), LPS+ATP
ve Interferon gamma (IFN-20 ng/ml) ile stimüle edi-
lerek RNA ve protein izolasyonu yap›lm›fl ve MEFV
geninin exon 2 ve exon 10 mRNA ekspresyonun de-
¤iflimi RT-PCR ile analiz edilmifltir. Belirli zaman di-
limlerinde al›nan hücrelerden izole edilen protein
örnekleriyle de western blot yöntemi ile pirin prote-
in ekspresyonu incelenmifltir. 

BBUULLGGUULLAARR
MEFV geninin 10. Exonun mRNA’s›nda interfe-

ron gamman›n 24. Saat uyar›m› ile en yüksek eks-
presyon oran› elde edilmifltir. Tunikamisin temelde
bir ER stres uyaran› oldu¤u halde bir miktar exon 10
ekspresyonunu uyarm›flt›r. ‹nflamazom çal›flmalar›n-
da kuvvetli uyaran olarak bildirilen LPS ve ATP ile
belirgin art›fl gözlenmemifltir. Exon 2 ise uyaranlar-
dan çok fazla etkilenmemifl olup, rölatif ekspresyon
art›fl› interferon gamman›n 24. Saatinde saptanm›fl,
tunikamisin ile ise pirin ekspresyonunda belirgin
azalma izlenmifltir. Pirin protein ekspresyonunun ta-
yini aç›s›ndan yap›lan western blot incelemesinde
interferon gamma uyar›s› ile pirin protein ekspresyo-
nu artarken, di¤er uyaranlarla belirgin de¤iflim izlen-
memifltir. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Bu veriler interferon gamma uyar›s›n›n pirin pro-

tein ekspresyonunu belirgin olarak artt›rd›¤›n› göster-
mekte olup, bu veri pirin proteini ile yap›lacak ileri
incelemelerde temel veri olarak kullan›labilecektir.
‹nflamasyon uyaranlar› ile exon 10’da saptanan eks-
presyon de¤ifliklikleri, hastal›¤a neden olan penetran
mutasyonlar›n da ço¤unlu¤unun exon 10’da yer al-
d›¤› göz önünde bulunduruldu¤unda, atak bafllatan
etkenler aç›s›ndan da yol gösterici olabilecektir. Tu-
nikamisin ile olan ekspresyon de¤iflimleri ise ilk de-
fa bildirilmifl olup, AAA patogenezinde ER stresin ro-
lünün olabilece¤ine iflaret edebilir. 

DDee¤¤iiflflkkeenn FFMMFF KKoonnttrrooll PP

Yafl (ortalama±SD, y›l) 30,1 ± 10,2 31,5 ± 9 0,59

Cinsiyet (K/E, n) 19/12 21/6 0,26

SSR amplitüdü (ortalama±SD, mV) 2,22 ± 1,66 2,33 ± 1,04 0,78

SSR latans› (median-interquartil aral›k, s) 1,38 (1,13-1,65) 1,27 (0,73-1,42) 0,022

‹stirahatte nab›z de¤iflkenli¤i (median-interquartil aral›k) 0,27 (0,19-0,92) 0,57 (0,20-1,08) 0,40

‹nspirasyonda nab›z de¤iflkenli¤i (ortalama±SD) 1 ± 0,7 1,2 ± 0,8 0,36

SSR:  sempatik deri yan›t›, mV:  milivolt, s: saniye

11FFuullyyaa  CCoossaann,,  22ZZeelliihhaa  EEmmrreennccee,,  22AArriiss  CCaakkiirriiss,,  22DDuurraann  UUsstteekk..  

1Kocaeli Üniversitesi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü Genetik Bilim Dal›. 

PP  009911.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii PPaattooggeenneezziinnddee RRooll OOyynnaayyaann PPiirriinn PPrrootteeiinnii EEkksspprreessyyoonnuunn
FFaarrkkll›› UUyyaarraannllaarrllaa DDee¤¤iiflfliimmiinniinn AArraaflfltt››rr››llmmaass››
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GGEERREEKKÇÇEE
Son y›llardaki çal›flmalarda Crohn hastal›¤›n-

da(CD) Saccharomyces cerevisiae (SC) hücre duva-
r› ve fosfopeptidomannan bölgelerine karfl› antikor
olufltu¤u gözlenmifl(ASCA IgG ve IgA) ve s›kl›¤›n›n
yaklafl›k %50-80 bulundu¤u önemli bir serolojik
marker olarak bildirilmifltir. Ailevi Akdeniz Atefl’li
(AAA) hastalar aras›nda Chron hastal›¤›na sahip
hastalar artan bir yayg›nl›k göstermektedir. Ayr›ca
AAA ve Crohn‘lu hastalar›n atefl, kar›n a¤r›s›, artrit
gibi benzer klinik bulgular› vard›r. Bu çal›flma, AA-
A hastalar›nda ASCA’n›n önemini test etmek için
tasarlanm›flt›r

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmam›zda, 75 AAA olan hasta (35M, 40F, yafl

ortalamas›:  38), 50 CD lu hasta (18M, 32F, yafl orta-
lamas›; 35) ve 50 sa¤l›kl› kontrol(SK) (22M, 28F, yafl
ortalamas›; 38) test edildi. ASCA IgG ve IgA düzeyle-
ri, ticari ELIZA kitleri (IBL-H ASCA IgG ve IgA) kulla-
n›larak saptanm›flt›r. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
ASCA IgG s›kl›klar› 6/75 (%8), 0/50, 22/50 (%44)

ve ASCA IgA s›kl›klar› ise 4/75 (%5,3), 1/50 (%2),
19/50 (% 38) olarak, s›ras›yla AAA, SK ve CD hasta-
l›k gruplar›nda saptand›. CD grubundaki ASCA IgG
ve IgA s›kl›¤›nda, SK ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda beklenilen
önemli anlamda art›fl(p <0,0001) kaydedilmifltir. AA-
A grubunda ise; SK ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ASCA IgG
s›kl›¤›nda (p <0.043) hafif art›fl saptanm›flt›r. Ayr›ca
AAA grubunda ASCA IgG veya IgA düzeyleri ile; CRP
veya ESR düzeyleri, kolflisin kullan›m›, atak tipleri ve
hastal›k süreleri aras›nda bir iliflki bulunmam›flt›r. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
AAA hastalar› aras›nda ASCA IgG s›kl›¤›nda ha-

fif art›fl saptanm›flt› (%8). Bu antikorlar›n AAA pato-
genezinde önemli bir rol oynamad›klar› görünmek-
tedir. Ancak ASCA’n›n, Crohn hastal›¤› ile birlikte
olan AAA - ay›r›c› tan›s›nda, yard›mc› olup olam›-
yaca¤›n› test etmek için sonraki çal›flmalara, gerek-
sinim vard›r. 

11FFaattmmaa  ÖÖzzbbaakk››rr,,  22SSeerrddaall  UU¤¤uurrlluu,,  22EEmmiirree  SSeeyyaahhii,,  33AAyykkuutt  FF..  ÇÇeelliikk,,  22HHuurrii  ÖÖzzddoo¤¤aann..  

1Iüctf. merkez (romatoloji) Laboratuvar›, 
2Iüctf. Iç Hastal›klar›. Romatoloji Bilim Dal›, 
3Iüctf. Iç Hastal›klar›. Gastroentoloji Bilim Dal›. 

PP  009922.. AAiilleevvii  AAkkddeenniizz  AAtteeflfliinnddee  ((AAAAAA))  AAnnttii--SSaacccchhaarroommyycceess  CCeerreevviissiiaaee  ((AASSCCAA))  AAnnttiikkoorrllaarr››

Farkl› uyaranlarla pirin proteininin ekspresyon oranlar›

Protein marker-Uyar›lmam›fl-LPS 8. sa-LPS 24. sa-ATP 5. sa-ATP 8. sa-LPS+ATP 8. sa-IFN gamma 8. sa-IFN gamma 24. sa-Tm
24. sa
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GGEERREEKKÇÇEE
Ailevi Akdeniz atefli (AAA) tekrarlayan atefl, peri-

tonit, plörit, artrit ataklar›yla karakterize bir hastal›k-
t›r. MEFV gen mutasyonlar›n›n inflamasyondaki rolü
ve AAA ile olan iliflkisi iyi bilinmektedir. Özellikle
AAA gen mutasyonu tafl›yan kiflilerde klini¤e yans›-
mayacak bir inflamasyon varl›¤› erken koroner sen-
dromdan (EKS) sorumlu olabilir. Bu çal›flmam›zda
risk faktörü tafl›mayan EKS geçiren hastalarda AAA
gen mutasyonu s›kl›¤›n› araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya al›nan hasta grubu Yuksek Ihtisas Has-

tanesi Kardiyoloji Ünitesinden, kontrol grubu Gülha-
ne Askeri T›p Akademisi Romatoloji Ünitesinden
al›nd›. EKS için erkek yafl› 40 yafl ve alt› kad›n yafl›
olarak 45 yafl ve alt› al›nd›. Sigara, diabet, hiperko-
lesterolemi gibi major risk faktörleri olan hastalar ça-
l›flmaya al›nmad›. Çal›flmaya al›nan hastalarda tüm
exon 2 ve exon 10 mutasyonlar› çal›fl›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
EKS grubunda 91 hasta (Kad›n/Erkek: 8/83),

kontrol grubunda 100 hasta (Kad›n/erkek: 8/92) ça-
l›flmaya al›nd›. EKS grubunda 91 hastan›n 38’inde

(%41.7) mutasyon pozitif saptand›. Kontrol gru-
bunda ise 100 hastan›n 24’ünde (%24) pozitif sap-
tand›. Aradaki fark anlaml›yd› p=0.009. Hasta ve
kontrol grubunun mutasyon sonuçlar› tablo 1 ve 2
de gösterilmifltir. Hasta grubunda en s›k mutasyon
R202Q mutasyonuyken (%39.5), kontrol grubunda
ise en s›k E148Q mutasyonu saptanm›flt›r (%58.3). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ateroskleroz ve koroner arter hastal›¤›n›n tüm

evrelerinde inflamasyonun rolu iyi tan›mlanm›flt›r.
AAA mutasyonlar›n›n oluflturdu¤u proinflamatuar
tabloyla ateroskleroza etkisinin oldu¤unu düflünül-
mektedir. Çal›flmam›z›n ilk sonuçlar›nda erken ko-
roner sendrom geliflen hastalarda sa¤l›kl› kontrol
grubuna göre özellikle R202Q mutasyonuyla an-
laml› oranda daha fazla AAA gen mutasyonu sap-
tanm›flt›r. R202Q mutasyonu rutin bak›lan bir mu-
tasyon de¤ildir, ancak büyük bir çal›flmada özellik-
le R202Q homozigot pozitifli¤i AAA ile iliflkili bu-
lunmufltur. Bu durum erken koroner sendromda
AAA gen mutasyonlar›n›n bir risk faktörü olabilece-
¤ini düflündürmektedir. 

11BBuunnyyaammiinn  KKiissaacciikk,,  22NNuurrccaann  BBaassaarr,,  11TTiimmuucciinn  KKaassiiffoogglluu,,  11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  11‹‹ssmmaaiill  SSiimmsseekk,,  11SSaalliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DDiinncc,,  11HHaakkaann  EErrddeemm..  

1Gülhane Askeri T›p Akademisi Romatoloji Bilim Dal›, 
2Yüksek Ihtisas Hastanesi Kardiyoloji Ünitesi. 

PP  009933.. EErrkkeenn KKoorroonneerr SSeennddrroommddaa AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii GGeenn MMuuttaassyyoonnllaarr›› RRiisskk
FFaakkttöörrüü mmüüddüürr??  ÖÖnn SSoonnuuççllaarr
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GGEERREEKKÇÇEE    
Kolflisin, Ailevi Akdeniz atefli (AAA) tedavisinin

temel tafl›d›r. Hastalar›n % 5-10’u kolflisine dirençli-
dir. 2 mg/gün veya üzeri kolflisin al›rken 3 ay içinde
1’den fazla atak geçiren hastalar dirençli olarak ka-
bul edilir (Lidar ve ark, Semin Arthritis Rheum,
2004). Kolflisine cevaps›zl›¤›n sebebi tam olarak bi-
linmemektedir. ‹lac› hücre d›fl›na atan p-glikoprotei-
ni kodlayan gendeki (MDR1 3435) polimorfizmlerin
kolflisin direnci ile iliflkisini araflt›ran 2 çal›flma z›t so-
nuçlar vermifltir (Tufan ve ark, J Rheumatol, 2007;
Gershoni-Baruch ve ark, Clin Exp Rheumatol, 2009).
Kolflisin, sitokrom p450-3A4 (CYP3A4) enzimi tara-
f›ndan metabolize edilir. Bu gendeki polimorfizmle-
rin enzim aktivitesini de¤ifltirerek kolflisin metaboliz-
mas›n› ve cevab›n› etkileyebilece¤i öngörüldü.
CYP3A4*1B, CYP3A4*2 ve CYP3A4*17 polimor-
fizmleri ile kolflisin cevaps›zl›¤› aras›ndaki iliflkiyi
araflt›rmak için, romatoloji poliklini¤ine ard›fl›k ola-
rak baflvuran 200 AAA hastas›n›n çal›flmaya al›nma-
s› planland›. ‹lk 85 hastan›n sonuçlar› bir ön rapor
olarak sunulmufltur. 

YYÖÖNNTTEEMM    
Romatoloji poliklini¤ine ard›fl›k olarak baflvuran

85 AAA hastas›n›n demografik verileri, daha önce
bak›lm›flsa MEFV gen mutasyon sonuçlar› ve kolflisin
tedavisi öncesi ve sonras› klinik semptomlar› toplan-
d›, kolflisine cevaplar› de¤erlendirildi. 2 mg/gün ve
üzeri dozda kolflisin kullan›rken 3 ay içinde 1’den
fazla atak geçirenler kolflisin tedavisine dirençli ola-
rak kabul edildi. Hastalar›n kanlar› EDTA’l› tüplere
al›nd›ktan sonra spinkolon yöntemi ile DNA’lar› izo-
le edildi. Real-time PCR metodu ile CYP3A4*1B, 2
ve 17 polimorfizmleri çal›fl›larak, kolflisine cevap ve-
ren ve vermeyen hastalarda bu polimorfizmlerin,
MEFV gen mutasyonlar›n›n ve klinik bulgular›n fark-
l› olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Bulgular istatistiksel ola-
rak de¤erlendirildi ve · de¤eri 0.05 olarak al›nd›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR    
85 AAA hastas›n›n 13’ü kolflisine dirençli, 72’si

kolflisine cevap veren hastalard›. Kolflisine dirençlile-
rin yafl› (32.1 ± 10.3) ve cinsiyetleri (4E, 9K) ile ce-
vap verenlerin yafl› (32,7 ± 9.4) ve cinsiyetleri (29E,

11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu,,  22MMeehhmmeett  AAllii  EErrggüünn,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr,,  11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  
11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  11AArriiff  KKaayyaa..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Bd, 
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi T›bbi Genetik Ad. 

PP  009944.. AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaallaarr››nnddaa KKoollflfliissiinn DDiirreennccii vvee CCYYPP33AA44  GGeenn
PPoolliimmoorrffiizzmmlleerrii  AArraass››nnddaakkii ‹‹lliiflflkkii

MMuuttaassyyoonn EErrkkeenn  KKoorroonneerr  SSeennddrroomm ((nn==3388)) MMuuttaassyyoonn SSaa¤¤ll››kkll››  kkoonnttrrooll  ((nn==2244))

R202Q heterozigot 15 E148Q heterozigot 14

R202Q homozigot 5 E148Q homozigot 2

M694V heterozigot 3 M694V heterozigot 2

K695R heterozigot 3 R761H heterozigot 1

E148Q heterozigot 3 K695R heterozigot: 1

V726A heterozigot 2 T177I heterozigot 1

M694V /R202Q 2 A744S heterozigot 1

I259V homozigot 1 M694V /R202Q 1

M680I heterozigot 1 E230K /R202Q 1

R761H heterozigot 1

E148Q /R202Q 1

R761 /R202Q 1

TTaabblloo  11..  EErrkkeenn  kkoorroonneerr  sseennddrroommlluu  hhaassttaallaarrddaa  vvee  kkoonnttrrooll  ggrruubbuunnddaa  AAAAAA  mmuuttaassyyoonnllaarr››..  
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43K) aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
yoktu. 85 AAA hastas›n›n hiçbirinde CYP3A4*1B, 2
ve 17 gen polimorfizmleri tespit edilmedi. Kolflisine
dirençli grupla kolflisine cevap veren grup aras›nda
M694V, M680I, V726A ve E148Q mutasyonlar› s›k-
l›¤› yönünden anlaml› farkl›l›k bulunmad› fakat has-
ta say›s›n›n azl›¤›, dolay›s›yla testin gücü, bu sonuç-
ta etkili olmufl olabilir. Atefl ve AAA bafllang›ç yafl›
yönünden iki grup aras›nda anlaml› farkl›l›k vard›.
Hastal›k bafllang›c›nda atefl olmayan hastalar›n (19
hasta) hiçbirinde kolflisin cevaps›zl›¤› geliflmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA    
Hiçbir hastada CYP3A4*1B, 2 ve 17 gen polimor-

fizmleri tespit edilmedi¤i için bu polimorfizmlerin
kolflisin cevab› ile olan iliflkisi istatistiksel olarak de-
¤erlendirilemedi. Bizim çal›flma grubumuzda bu po-
limorfizmlerden baflka faktörler kolflisin cevaps›zl›-
¤›ndan sorumludurlar. 

KKoollflfliissiinneeDDiirreennççllii  NN::  1133 KKoollflfliissiinneeCCeevvaappll››  NN::  7722 pp

Erkek/Kad›n 4/9 29/43 p>0.05

Yafl 32.1 ± 10.3 32,7 ± 9. 4 p>0.05

CYP3A4*1B 0 0

CYP3A4*2 0 0

CYP3A4*17 0 0

M694V (poz/neg) 10/2 45/20 p>0.05

M680I (poz/neg) 4/8 9/56 p>0.05

V726A (poz/neg) 1/11 8/57 p>0.05

E148Q (poz/neg) 1/11 4/61 p>0.05

Tan› S›ras›nda Atefl (var/yok) 13/0 53/19 p<0.05

Tan› S›ras›nda Atefl Yok (n: 19) 0 19

AAA Bafllang›ç Yafl› 8.85 ± 5.77 18.35 ± 10.05 p=0.001

TTaabblloo::    HHaassttaallaarr››nn  BBaazz››  DDeemmooggrraaffiikk  VVeerriilleerrii  vvee  CCYYPP33AA44  PPoolliimmoorrffiizzmm  vvee  MMEEFFVV  GGeenn  AAnnaalliizzii  SSoonnuuççllaarr››



138

GGEERREEKKÇÇEE
Ailevi Akdeniz atefli (FMF) otozomal resesif geçifl

gösteren ateflin efllik etti¤i s›kl›kla poliserozit ve artri-
tin oldu¤u kendini s›n›rlayan bir hastal›kt›r. Burada,
literatürde daha önce bildirilmemifl olan FMF tan›l›
bir hastada son ata¤› s›ras›nda eklemde a¤r› ve fliflme
sonras›nda kübital tünel sendromu geliflen vaka su-
nulmufltur. 

YYÖÖNNTTEEMM
Yaklafl›k 20 y›ld›r FMF tan›s› olan 31 yafl›nda er-

kek hastan›n düzensiz kolflisin kullan›m öyküsü var-
d›. Daha önceden çal›fl›lan MEFV gen analizinde
Homozigot M694V mutasyonu mevcuttu. Özgeçmi-
flinde; ayak lateral grafisinde bilateral epin kalkane-
i bulgusunun olmas›, sakroiliak grafisinin normal ol-
mas›, inflamatuvar bel a¤r›s›n›n olmas› ve periferik
artrit öyküsünün olmas› nedeniyle hastaya undife-
ransiye spondiloartrit tan›s› konulmufltu. Tedavi ola-
rak, sülfosalazin 2 g/gün, indometazin 100 mg/gün,
proton pompa inhibitörü ve kolflisin 1,5 mg/gün kul-
lan›m› vard›. Soygeçmiflinde erkek kardeflinde de
FMF tan›s› mevcuttu. 

SSOONNUUÇÇ
Hasta kar›n a¤r›s›na ek olarak sol dirsekte a¤r› 4.

ve 5. parmakta ve kolda uyuflma güç kayb› flikayeti

ile poliklini¤imize baflvurdu. Fizik muayenede sol
dirse¤inde hassasiyet, flifllik ve fonksiyon k›s›tl›l›¤›
mevcuttu. Eflzamanl› çal›fl›lan laboratuar de¤erleri;
CRP: 31.8 mg/dl, sedimantasyon:  51 mm/s ve be-
yaz küre say›s›: 12.900 mm3 fleklinde yüksekti ve
FMF atak ile uyumlu kabul edildi. Amiloidozisi d›fl-
lamak ve spondiloartrit etiyolojisine yönelik infla-
matuvar barsak hastal›klar› aç›s›ndan yap›lan kolo-
noskopisi normaldi, rektal biyopsi al›nd› ve al›nan
örnekte amiloide rastlanmad›. Ayr›ca 24 saatlik id-
rarda proteinüri de saptanmad›. Hastan›n çekilen
üst extremite tuzak nöropatisine yönelik EMG’sinde
solda ulnar sinirin, dirse¤in 2 cm proksimalinde de-
miyelizasyonuna (tuzak) iflaret etmekteydi ve kübi-
tal tünel sendromu ile uyumluydu. Hastan›n mev-
cut tedavisine metil-prednisolon 40 mg/gün iv. üç
gün eklendi. Hastan›n takiplerinde, befl gün sonra
sol eldeki uyuflmas› geriledi ve tamamen normale
döndü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
FMF’de dirsek eklem tutulumlu monoartrit atakla-

r›na di¤er eklemlere göre daha nadir rastlanmakta-
d›r. Dirsek artritine sekonder geliflen tek tarafl› kübi-
tal tünel sendromu ise daha önce hiç bildirilmemifl-
tir. Literatürdeki ilk vaka olmas› ve orta doz steroide
iyi yan›t vermesi aç›s›ndan önemlidir. 

11SSoonneerr  SSeenneell,,  22fifiaaffaakk  fifiaahhiinn..  

1Cumhuriyet Üniversitesi Iç Hastal›klar› Ad, Romatoloji B. d, 
2Cumhuriyet Üniversitesi Iç Hastal›klar› Ad. 

PP  009955.. AAiilleevvii  AAkkddeenniizz AAtteeflflii TTaann››ll›› HHaassttaaddaa TTeekk TTaarraaffll›› KKüübbiittaall TTüünneell SSeennddrroommuu::  OOllgguu
SSuunnuummuu
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GGEERREEKKÇÇEE
Ailesel Akdeniz atefli (FMF) otozomal resesif geçifl

gösteren s›kl›kla peritonit, sinovit ve plörit gibi seröz
zarlar› tutan a¤r› ile genelde ateflin efllik etti¤i ve ken-
dini s›n›rlayan bir hastal›kt›r. Çok nadir de olsa daha
önce FMF’de tekrarlayan polikondrit ataklar› bildiril-
mifltir. Bu raporda, kolflisine dirençli hastada FMF
ata¤› s›ras›nda kar›n a¤r›s›, atefl ile birlikte kulak kep-
çesinde perikondrit ata¤› geçirmesi nedeniyle sunul-
mufltur. 

YYÖÖNNTTEEMM
Yaklafl›k 4 y›ll›k FMF tan›s› olan 23 yafl›nda ba-

yan hastan›n yaklafl›k 3 gün süren kar›n a¤r›s› ve atefl
ile seyreden atak öyküsü mevcuttu. Hastan›n öykü-
sünden tan›dan itibaren önerilen kolflisini içmekle
fliddetli kar›n a¤r›s› bulant› oldu¤unu ve bundan do-
lay› ilac› içmedi¤i ö¤renildi. Etkin tedavi almayan
hasta yaklafl›k 3 haftada bir atak geçirmekte s›k s›k
acil servise baflvurmaktayd›. Özgeçmiflinde appen-
dektomi, kolesistektomi ve eksploratif laparatomi öy-
küsü vard›. Hastan›n önceden çal›fl›lan MEFV gen
analizinde homozigot M694V mutasyonu saptan-
m›flt›. Ayr›ca daha önceki yat›fl›nda tespit edilen
CYP2D6 homozigot ve MDR1 heterozigot mutas-
yonlar› tespit edilmiflti. Soygeçmiflinde iki kardeflinde
de FMF tan› öyküsü mevcuttu. 

SSOONNUUÇÇ
Atak nedeniyle yat›fl›n›n 2. gününde sol kulakta

h›zl› geliflen a¤r›, flifllik ve k›zar›kl›k geliflti (Resim 1).
Öyküsünden daha önce de benzer flekilde 3 kez ay-
n› flikayetlerinin oldu¤u ve kendili¤inden 5-6 günde
geçti¤i ö¤renildi. Beraberinde 39°C atefli olmas› üze-
rine enfeksiyon hastal›klar› ile konsülte edildi. Hasta-
n›n al›nan kültürlerinde üreme olmad›. KBB bölümü
ile konsülte edilen hastada non-enfeksiyöz perikon-
drit düflünüldü ve 60mg/gün metil-prednisolon öne-
rildi. Hastan›n labaratuvar›nda CRP: 80. 4mg/dl, se-
dimantasyon:  65mm/s ve beyaz küre say›s›:  8.

290mm3 idi ve FMF ata¤› ile uyumlu idi. Hastan›n
kolflisine intolerans› oldu¤u için kolflisin hafta iki kez
ve azotiopurin 100 mg/gün tedavisi baflland›. Hasta-
n›n tedavi sonras› perikondriti 2 günde geçti. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
FMF ata¤›na efllik eden non-enfeksiyöz perikon-

drit ata¤› nadir olarak görülmektedir ve benign olup
spontan gerileyebilmektedir. Hastan›n önceki atakla-
r› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda atak esnas›nda k›sa süreli or-
ta-yüksek dozda kortikosteroidler perikondrit süresi-
ni k›saltmakta etkili bulunmufltur. 

11SSoonneerr  SSeenneell,,  22fifiaaffaakk  fifiaahhiinn..  

1Cumhuriyet Üniversitesi Iç Hastal›klar›, Romatoloji Bd, 
2Cumhuriyet Üniversitesi Iç Hastal›klar› Ad. 

PP  009966.. KKoollflfliissiinnee DDiirreennççllii AAiilleevvii AAkkddeenniizz AAtteeflflii HHaassttaass››nnddaa KKuullaakkttaa TTeekkrraarrllaayyaann PPeerriikkoonnddrriitt
AAttaakkllaarr››::  OOllgguu SSuunnuummuu

Sol kulakta perikondrit
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GGEERREEKKÇÇEE
Jüvenil sistemik lupus eritematosus (JSLE) çocuk-

luk ça¤›nda nadiren görülen kronik, multisistemik,
otoimmün bir hastal›kt›r. Tedavide kullan›lan ilaçlar
ve hastal›¤a ait birincil bozukluklar nedeni ile enfek-
siyonlar JSLE hastalar›nda önemli bir hastal›k ve
ölüm nedenidir. Enfeksiyonlardan afl› yolu ile korun-
mak ise yüzy›llardan beri süregelen en önemli ko-
runma yöntemlerinden birisidir. Enfeksiyon etkenle-
rinin ve afl›lar›n otoimmünite geliflimini tetikleyebile-
ce¤i kuflkusu nedeni ile bu konuda yap›lan çal›flma-
lar oldukça s›n›rl› say›dad›r. Bu çal›flma ile JSLE has-
talar›nda rekombinant hepatit B afl›s› sonras› yeterli
antikor yan›t›n›n oluflup oluflmad›¤›n›n, oluflan anti-
kor yan›t›n›n uygulanan tedavilerden etkilenip etki-
lenmedi¤inin de¤erlendirilmesi amaçland›. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya 64 JSLE hastas› ve 24 sa¤l›kl› çocuk

al›nd›. SLE tan›s›yla takip edilen hastalarda HBsAg,
Anti-HBsAg ve Anti-HBcIgG titreleri de¤erlendirildi.
JSLE’li çocuklarda 24 hasta (%27) nonimmünize, 39
hasta (%71) immünize ve 1 hasta (%2) ise kronik he-
patit B olarak saptand›. ‹mmün olmayan 24 hastan›n
3’ünde hastal›k aktif oldu¤u (SLEDAI>10), 1’i ise tü-
berküloz enfeksiyonu nedeni ile tedavi gördü¤ü için
afl›lama program›na al›nmad›. 

Ba¤›fl›k olmayan 20 SLE hastas›na 0. ay, 1. ay ve
6. ayda olmak üzere 3 doz rekombinant hepatit B
afl›s› yap›lmas› planland›. Hastalar her doz afl›dan bir

ay sonra klinik ve laboratuar olarak de¤erlendirildi.
Son dozdan bir ay sonra bak›lan anti-HBsAg titresi-
nin >10 IU/mL olmas› serokonversiyon olarak kabul
edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Üç doz afl›lama sonunda juvenil SLE hastalar›n›n

%80’i ve sa¤l›kl› çocuklar›n tamam› serokonversiyon
gelifltirdiler. Koruyucu antikor yan›t› iki grup aras›n-
da istatistiksel olarak farkl› de¤ildi (p=0.49). SLE’li
hastalar›n antikor titrelerinin geometrik ortalamas›,
sa¤l›kl› çocuklara göre düflük olarak saptand›. Yeter-
li antikor cevab›n›n kullan›lan prednisolon, azati-
opürin, hidroksiklorokin ve mikofenolat mofetil gibi
ilaçlardan etkilenmedi¤i gözlendi. ‹ki hastada ilk iki
doz afl› sonras› SLEDAI skoru>10, bir hastada ilk doz
afl› sonras› SLEDAI skoru>10 olarak saptand›¤› için
ikifler doz hepatit B afl›s› uyguland›. Bu hastalar›n
yaln›zca birisnde serokonversiyon gerçekleflmiflti. Bir
hastada ise üçüncü doz afl›dan bir ay sonra hastal›k
alevlenmesi gözlendi. Çocuklar›n hiçbirisinde afl›-
dan kaynaklanan yan etki gözlenmedi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
SLE’li çocuklar rekombinant hepatit B afl›s›na kar-

fl› yeterli afl› yan›t› oluflturmaktad›r. Bu afl› yan›t›n›n
kullan›lan immunsupresif tedavilerden etkilenmedi¤i
gözlenmektedir. Çocuklarda bu afl›n›n etkinlik ve gü-
venilirli¤inin anlafl›lmas› için daha genifl çapl› çal›fl-
malara gereksinim vard›r. 

11MMeehhmmeett  BBaahhaa  AAyyttaaçç,,  11ÖÖzzggüürr  KKaassaappççooppuurr,,  22MMuussttaaffaa  AArrssllaann,,  11TTuu¤¤bbaa  EErreenneerr--eerrccaann,,  11FFüüggeenn  ÇÇuulllluu--ççookkuu¤¤rraaflfl,,  11NNiill  AArr››ssooyy..  

1Istanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› Ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Romatoloji ve
Gastroenteroloji Bilim Dal›, 
2Istanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dal›. 

ÇÇOOCCUUKK

PP  009977.. JJüüvveenniill SSiisstteemmiikk LLuuppuuss EErriitteemmaattoossuussttaa HHeeppaattiitt BB  AAflfl››llaammaass››
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AAMMAAÇÇ
‹nflamatuvar romatolojik hastal›klar artm›fl kardi-

yovasküler riskle iliflkilidir. Bu çal›flmada anti-TNF
tedavinin dislipidemi üzerine etkisinin de¤erlendiril-
mesi amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMM
Bu çal›flmaya 2004–2010 tarihleri aras›nda hasta-

nemizde takip edilen ve anti-TNF tedavi alan 669
hasta al›nd›. Hastalar›n tan›lar›, anti-TNF tedavileri,
anti-TNF tedavi öncesi ve sonras› akut faz yan›tlar›
(ESH, CRP), lipid parametreleri kaydedildi. Anti-TNF
tedavi öncesi ve sonras› HDL-K, LDL-K, Total-K (TK)
de¤erleri olan 405 hasta de¤erlendirildi. ESH ve CRP
de¤erleri tedavi sonras›nda normale dönen hastalar
grup 1 (anti-TNF cevab› olan hastalar), di¤erleri grup
2 (tedaviye cevaps›z hastalar) olarak kabul edildi.
2009 EULAR önerileri do¤rultusunda TK/HDL-K ora-
n› (erkeklerde >5, kad›nlarda >4,5 olmas›) kardiyo-
vasküler hastal›k için lipid iliflkili risk faktörü olarak
kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
De¤erlendirmeye toplam 405 (E/K: 181/224) has-

ta al›nd›. Hastalar›n 165 (%41)’i RA, 240 (%59)’›
spondiloartritti. 129 (%32)’u infliksimab, 194
(%48)’ü etanercept, 82 (%20)’si adalimumab almak-
tayd›. Hastalar›n tedavi öncesi LDL-K 99 ± 34 mg/dl,
HDL-K 52 ± 17 mg/dl, TK 170 ± 42 mg/dl, T. K/HDL
3,5 ± 1,4 idi. Grup 1’de 219 (% 54) hasta vard›. An-
ti-TNF tedavi sonras›nda Grup 1’de HDL-K [(53,2 ±

16,8) vs (58,3 ± 17, 5), p<0,001], TK [(170,2 ± 42,8)
vs (179,5 ± 41,0), p<0,001] düzeyleri artt›. TK/HDL-
K oran› [(3,4 ± 1,1) vs (3,3 ± 1,1), p=0,023] anlaml›
olarak düfltü. Grup 1’deki 28 hasta (%12,8) kardiyo-
vasküler risk alt›nda iken anti-TNF sonras› 23 (%10,
8)’ü risk alt›nda idi. Grup 1’deki hastalar›n farkl› an-
ti-TNF’lere göre lipid profilleri de¤iflimi tablo 1’de
verilmifltir. Grup 2’de sadece HDL-K’da tedavi önce-
si ve sonras›nda fark saptand› [(51,4 ± 16,9) vs (53,2
± 15,8), p=0,048]. Grup 2’de kardiyovasküler risk al-
t›nda olan hasta say›s›n›n 24 (%12,9)’ten tedavi son-
ras› 17 (%9,1)’ye düfltü¤ü görüldü. Grup 2’de her üç
anti-TNF için tedavi öncesi ve sonras› lipid paramet-
releri benzerdi. Her iki grupta da tedavi öncesi ve
sonras› LDL-K düzeylerinde anlaml› de¤iflme olmad›
(Grup 1’de LDL-K [(99 ± 34,5) vs (102 ± 33,2),
p>0,05], Grup 2’de LDL-K [(99,2 ± 34,5) vs (99,8 ±
31,6), p>0,05]). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Anti-TNF tedaviye iyi yan›t vermifl hastalarda

TK’da artma ve LDL-K’da belirgin de¤ifliklik olmasa
da; HDL-K’da artma ve özellikle TK/HDL-K’da azal-
ma görülmesi anti-TNF ilaçlar›n lipid profilleri üzeri-
ne olumlu etkileri oldu¤unu desteklemektedir. Bu
düzelme en belirgin olarak etanercept alan hastalar-
da görülmekle birlikte her üç anti-TNF ilaçta da sap-
tand›. Bu çal›flma artm›fl kardiyovasküler risk alt›nda-
ki hastalar›m›zda inflamasyonun anti-TNF ilaçlarla
kontrolünün yararl› etkilerini göstermektedir

11LLeevveenntt  KK››ll››çç,,  11UUmmuutt  KKaallyyoonnccuu,,  22VVoollkkaann  AAttmm››flfl,,  22EElliiff  EErr,,  11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  11AAllii  AAkkddoo¤¤aann,,  11MMeettiinn  ‹‹flfl››kk,,  11IIssmmaaiill  DDoo¤¤aann,,  11fifiuullee  AApprraaflfl  BBiillggeenn,,
11SSeeddaatt  KKiirraazz,,  11MMeerraall  ÇÇaallggüünneerrii,,  11IIhhssaann  EErrtteennllii..  

1Hacettepe Üniversitesi Romatoloji Ünitesi, 
2Hacettepe Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›. 

‹‹LLAAÇÇ

PP  009988.. AAnnttii--TTNNFF  ‹‹llaaççllaarr››nn  LLiippiidd  PPrrooffiillii  ÜÜzzeerriinnee  OOlluummlluu  EEttkkiilleerrii  
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GGEERREEKKÇÇEE    
Romatoid Artrit(RA) ve Ankilozan Spondilit(AS)

kronik inflamatuar hastal›klard›r. Tümör nekroz fak-
tör-α (TNF-α) ve interferon-gama (IFN- γ) RA ve AS
patogenezinde ve ilaçlara ba¤l› advers etkilerde
önemli rol oynarlar. 

YYÖÖNNTTEEMM    
ASAS kriterlerine göre AS tan›s› alm›fl ve anti

TNF-· tedavisi planlanan BASDAI 4’ün üzerinde 16
hasta ve ACR kriterlerine göre RA tan›s› alm›fl DAS28
’i 4, 5 üzerinde 8 hasta al›nd›. 30 kifli sa¤l›kl› kontrol
grubu olarak al›nd›. Tedavi öncesi bu hastalar›n ve
kontrol grubunun serum TNF·α IFN γ, sedimantas-
yon, CRP de¤erlerine bak›ld›. Anti TNF-α tedavisinin
3. ay›na ulaflan RA’li gruptan 3 kiflinin, AS ’li gruptan
5 kiflinin serum TNF-α IFN-γ, sedimentasyon, CRP,
BASDAI ve DAS28 düzeylerine bak›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR    
RA’ l› hastalarda bazal serum TNF-· seviyesi sa¤-

l›kl› kontrol grubuna göre benzer (p: 0,428), IFN Á
düzeyleri anlaml› yüksek (p: 0,000) bulundu. AS ’li
hastalarda bazal serum TNF-α ve IFN γ düzeyi sa¤-

l›kl› gruba göre anlaml› derecede yüksek (TNF-α için
p: 0,027, IFN-γ için p: 0. 000) saptand›. RA’ li hasta-
larda 3 ayl›k tedavi sonras› TNF düzeylerinde azal-
ma, IFN- γ düzeylerinde art›fl saptanmakla birlikte is-
tatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmad› (TNF için p: 0,109;
IFN için 0, 285). AS’ li hastalarda 3 ayl›k tedavi son-
ras› serum TNF α düzeyinde yine istatistiksek anlama
ulaflmamakla birlikte IFN γ düzeylerinde azalma
mevcuttu (TNF için p: 0,138; IFN için p: 0,686). 

SSOONNUUÇÇ  
TNF bir proinflamatuvar sitokin olup, inflamas-

yondaki rolü hem RA ve hem de AS de gösterilmifl-
tir. IFN – gama da a¤›rl›kl› olarak T hücreleri ve alt
gruplar› taraf›ndan salg›lanan ve erken inflamasyon-
da rolü oldu¤uda düflünülen bir sitokin olup bu iki si-
tokinde hem RA ve hem de As li hastalar›n basal kan
de¤erlerinde yüksek ç›km›flt›r. Bu sitokinlerin uygu-
lanan biyolojik tedavilere cevab› ve di¤er hastal›k
parametreleri ile korelasyonu hasta say›s›n›n artmas›
ile beraber daha da netleflecekse de öncül bulgular
aktif hastal›k, tedavi yarar› ve klinik durum ile serum
de¤erleri aras›nda bir iliflkiyi gösterme e¤iliminde
olarak yorumlanm›flt›r. 

11MMeehhttaapp  fifieerr››ffee  DDaarrbbaaflfl,,  11fifiuullee  DDaarrbbaaflfl,,  11MMüünneevvvveerr  KKaahhrraammaann,,  11VVeell››  YYaazziissiizz,,  11BBeerrkkaanntt  AAll››  AAvvccii,,  22FFuunnddaa  EErrbbaassaann,,  11EEnnddeerr  TTeerrzz››oo¤¤lluu..  

1Akdeniz Üniversitesi Iç Hastal›klar› Romatoloji Bd, 
2Antalya Araflt›rma E¤itim Hastanesi. 

PP  009999.. AAnnttii--TTNNFF  tteeddaavviissii  aallaann  hhaassttaallaarrddaa  tteeddaavvii  öönncceessii  vvee  ssoonnrraass››  sseerruumm  IIFFNN  ggaammaa  vvee
TTNNFF  aallffaa  ddee¤¤iiflfliikklliikklleerrii

EEttaanneerrcceepptt ‹‹nnfflliikkssiimmaabb AAddaalliimmuummaabb  

TTeeddaavvii  öönncceessii  HHDDLL--KK 55,2 ± 17,8 49,5 ± 15,3 54,1 ± 15,7
TTeeddaavvii  ssoonnrraass››  HHDDLL--KK 61,2 ± 19,41 53,5 ± 14,32 59,3 ± 15,93

TTeeddaavvii  öönncceessii  TTKK//HHDDLL--KK 3,3 ± 1,1 3,6 ± 1,0 3,2 ± 1,0
TTeeddaavvii  ssoonnrraass››  TTKK//HHDDLL--KK 3,1 ± 1,04 3,6 ± 1,2 3,3 ± 1,3

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmifltir. HDL-K:  yüksek yo¤unluklu lipoprotein kolestrol. TK:
Total kolestrol

1 p<0,001  2 p<0,017  3 p = 0,01   4 p<0,008
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GG‹‹RR‹‹fifi    
Bifosfonatlar kemik dokuya güçlü afiniteleri ve

antiresorbtif etkileri nedeniyle osteoporoz, Paget
Hastal›¤›, malign hastal›klara ba¤l› hiperkalsemi,
myelom ve meme kanserlerine ba¤l› kemik metas-
tazlar›nda s›kl›kla kullan›lmaktad›r. En s›k karfl›lafl›-
lan yan etkileri aras›nda gastrointestinal yak›nmalar
olmakla birlikte, osteonekroz özellikle intravenöz
yol tercih edildi¤inde karfl›lafl›lan bir yan etkidir. Os-
teonekroz non-spesifik semptomlardan, osteomyelit,
Actinomyces ile kontamine lezyonlara kadar de¤iflen
klinik özelliklerle karfl›m›za ç›kabilir. Biz de bu yaz›-
m›zda postmenopozal osteoporoz nedeniyle oral
‹bandronat tedavisi alan bir hastam›zda ortaya ç›kan
mandibular osteonekroz olgusu sunulacak ve litera-
tür bilgisi verilecektir. 

OOLLGGUU    
78 yafl›nda bayan hasta hipertansif kriz nedeniy-

le iç hastal›klar› klini¤inde hospitalize edildi. Yat›fl›-
n›n üçüncü gününde yap›lan genel de¤erlendirme
esnas›nda hastan›n çenesinde palpasyonla a¤r› hissi
oldu¤u saptand›. Bunun üzerine seçilen görüntüleme
yöntemi panaromik mandibula grafisi oldu. Direk

grafide her iki angulus mandibulae ve tuberculum
mentale’de osteonekroz ile uyumlu lezyonlar oldu¤u
görüldü. Al›nan çene cerrahisi konsültasyonunda bu
duruma sebep olabilecek dental bir patoloji saptan-
mad›. Hastan›n ayr›nt›l› sorgusunda yaklafl›k 5 y›ld›r
oral ‹bandronat tedavisi ald›¤› tespit edildi. Hastan›n
hikayesinde malignite, sekonder osteoporoza neden
olabilecek ilaç kullan›m› yoktu. Kulland›¤› di¤er
ilaçlar›n da osteonekroza sebep olabilecek yan etki
potansiyeli yoktu. 

SSOONNUUÇÇ  
Bu vaka ile vurgulamak istedi¤imiz fley; son za-

manlarda postmenopozal osteoporoz tedavisinde
kullan›m› yayg›nlaflan bifosfonatlar›n halen bilinme-
yen yan etkileri olabilece¤i ve çoklu ilaç kullan›m›
olan özellikle yafll› hastalarda ortaya ç›kabilecek
nonspesifik flikayetlerde, bu tip ilaçlara ba¤l› advers
olaylar›n ak›lda tutulmas› gerekti¤idir. Bizim vakam›-
z› ilginç k›lan; ‹bandronat›n bu yan etkisinin intrave-
nöz uygulamadan sonra daha s›k olarak ortaya ç›k-
mas› iken, hastam›zda ortaya ç›kan yan etkinin yal-
n›zca sürekli oral ‹bandronat tedavisi s›ras›nda mey-
dana gelmifl olmas›d›r. 

11YYaallçç››nn  ÖÖnneemm,,  11SSeelliimm  NNaallbbaanntt,,  11SSeerrkkaann  ÇÇeelliikk,,  11FFaattiihh  TTaanngg››,,  11MM  HHaakkaann  TTeerreekkeeccii,,  11ÇÇaa¤¤aattaayy  ÖÖkktteennllii..  

1Gata Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Iç Hastal›klar› Servisi. 

PP  110000.. OOrraall  ‹‹bbaannddrroonnaatt  TTeeddaavviissii  SS››rraass››nnddaa  GGeelliiflfleenn  MMaannddiibbuullaarr  OOsstteeoonneekkrroozz  OOllgguussuu

Panoramik mandibula grafisinde her iki angulus mandibulae ve tuberculum mentale’de osteonekroz ile uyumlu lezyonlar
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Anti-TNF alfa tedavisi bafllanmadan önce latent
tüberküloz taramas› önerilmektedir. ‹soniazid (INH)
antitüberküloz proflaksisi için ilk seçenek ajand›r.
Hepatotoksisite INH’n›n önemli bir yan etkisidir.
Özellikle ileri yafl, alkol kullan›m›, altta yatan kara-
ci¤er hastal›¤› ve bazal enzim yüksekli¤i olanlarda
hepatotoksisite gözlenebilir. INH ve DMARD d›fl›n-
da anti-TNF alfa ajanlara ba¤l› karaci¤er hasar› da
bildirilmifltir. 

AAMMAAÇÇ
Bu çal›flmada anti-TNF alfa kullanan MTX alan

veya almayan latent tüberküloz proflaksisi kullanan
hastalarda INH’n›n karaci¤er aç›s›ndan güvenilirli¤i
ve toksisite yarat›p yaratmad›¤› araflt›r›ld›. 

MMEETTOODD
Retrospektif olarak, romatolojik hastal›klarda anti-

TNF alfa kullanan, MTX alan/almayan INH kullanan
grup tarand›. 61 hasta çal›flmaya dahil edildi. PPD ?5
mm veya 2 kez anerjik olanlara 9 ay INH proflaksisi
verildi. Hastalar›n takipleri s›ras›nda INH öncesi ba-
zal aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminot-
ransferaz (ALT) düzeyleri ve tedavinin 3. , 6. ve 9. ay-
lar›ndaki AST ve ALT düzeyleri kaydedildi. AST veya
ALT düzeyleri bazal de¤erin 2 kat›n› aflt›ysa hepato-
toksisite olarak kabul edildi, 2 kat›n› aflmayan de¤er-
ler hafif yükseklik olarak de¤erlendirildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Çal›flmaya al›nan 61 hastan›n %72’si kad›n, yafl

ortalamas› 45.75 ± 13.95 idi. Hastalar›n 27’si Roma-
toid artrit, 23’ü Ankilozan spondilit, 3’ü Psöriatik ar-
trit, 7’si di¤er seronegatif spondiloartropati, 1 hasta

eriflkin Still hastas›yd›. Anti-TNF alfa ajanlardan eta-
nercept kullan›m› %44.3 (27), infliksimab %42.6
(26), adalimumab %13.1 (8) oran›ndayd›. Hastalar›n
%80.3’ü (49) MTX kullan›yordu. 7 hastada karaci¤er
transaminazlar›nda yükseklik saptand›. Hiçbir hasta-
da INH tedavisinin kesilmesini gerektirecek yüksek-
lik saptanmad›. 7 hastan›n 2’sinde bafllang›çta kara-
ci¤er transaminaz düzeyleri yüksek iken 3 hastada
da 2 kat› aflmayan geçici transaminaz yüksekli¤i sap-
tand›. Bunlar d›flland›¤›nda 2 kat› aflan enzim yük-
sekli¤i 2 hastada gözlendi (%3.6). Bir hastada MTX
dozu azalt›l›rken (olgu 2) di¤er hastada MTX, INH
proflaksisinin 9. ay›nda kesildi (olgu 6). Ancak INH
tedavisi sonras›nda enzim yüksekli¤i devam etti.
(Hastan›n hepatit göstergeleri negatif, bat›n USG’de
karaci¤erde ya¤lanma vard›. Diabetes mellitus ve
psöriazisi olan hastaya karaci¤er biyopsisi önerildi,
ancak hasta kabul etmedi¤i için etyoloji saptanama-
d›) (Hepatotoksisite geliflen olgular›n demografik
özellikleri tablo 1’de verilmifltir). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Literatürde anti-TNF alfa+INH proflaksisinin he-

patotoksisite yaratt›¤›na dair s›n›rl› say›da çal›flma
vard›r. Anti-TNF alfa ajanlar›n hepatotoksisite (oto-
immun hepatit veya toksik hepatit) yaratt›¤›na dair
birkaç olgu bildirisi mevcuttur. Romatolojik hastal›k-
lar›n seyri s›ras›nda anti-TNF alfa tedavisi ile birlikte
MTX kullanan veya kullanmayan hastalarda INH
proflaksisi karaci¤er aç›s›ndan güvenilir görünmekte-
dir, enzim yüksekli¤i olan hastalarda INH ve
DMARD yan›nda anti TNF alfa ajan›n da toksik etki-
si olabilece¤i gözard› edilmemelidir. 

11DDöönnddüü  ÜÜsskküüddaarr  CCaannssuu,,  22SSaabbrrii  GGüünnccaann,,  33NN..  flfluullee  YYaaflflaarr,,  33CCeennggiizz  KKoorrkkmmaazz..  

1Antalya E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, Iç Hastal›klar›, Romatoloji Bölümü, 
2Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, 
3Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  110011.. AAnnttii--TTNNFF  AAllffaa KKuullllaannaann HHaassttaallaarrddaa ‹‹ssoonniiaazziidd PPrrooffllaakkssiissii HHeeppaattoottookkssiissiittee  YYaarraatt››rr mm››??
AAnnttii--TTNNFF  AAjjaannllaarr HHeeppaattoottookkssiissiitteeyyee  KKaattkk››ddaa BBuulluunnuurr  mmuu??
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GG‹‹RR‹‹fifi
Strontium ranelat, postmenapozal osteoporoz te-

davisinde kullan›lan; hem kemik yap›m›n› art›ran
hem de kemik y›k›m›n› azaltarak iki yönlü olumlu et-
kisi olan bir ilaçt›r. Strontium ranelat tedavisine ba¤-
l› venöz tromboembolizm s›kl›¤›nda art›fl oldu¤u id-
dia edilmifltir. Burada strontium ranelat tedavisi son-
ras› hem arteryel hem de venöz yayg›n tromboz ge-
liflen bir olgu sunulmufltur. . 

OOLLGGUU
84 yafl›nda bayan hasta, nefes darl›¤›, kar›n a¤r›-

s›, eklem a¤r›s›, yüksek atefl flikayetiyle baflvurdu. 8
ay önce Eriflkin Bafllang›çl› Still Hastal›¤› ve osteopo-
roz tan›s› alan hasta, 2 haftad›r olan kar›n a¤r›s›, ne-
fes darl›¤› nedeni ile yat›r›ld›. Fizik bak›: genel duru-
mu bozuk, takipneik, TA: 100/60, NBZ: 118/dk, her
iki akci¤er bazalinde solunum sesi al›nm›yordu ve
sa¤ akci¤er 1/3 alt zonda ince raller duyuldu. Hasta
tedavi olarak metotreksat 15mg/hafta, hidroksikloro-
kin 200mg/gün, prednisolon 35mg/gün, strontium
ranelat 1x2 gram/gün tedavisi almaktayd›. Strontium
ranelat› 8 ayd›r kullan›yormufl. Laboratuar testlerinde
lökosit 13600, CRP: 107 mg/dl, sedimantasyon:
11mm/h, ferritin düzeyi de normal s›n›rlardayd›. Ba-
t›n USG’de perikolesistik s›v›, bilateral plevral effüz-
yon ve abdominal aortada tromboz izlendi. Kontrast-
l› torakoabdominal BT-BT anjiyo görüntülemede sa¤

akci¤er alt lob anterior bazalde akut; laterobazalde
segmenter arterde subakut pulmoner emboli, bilate-
ral plevral efüzyon, perihepatik, perikolesistik s›v›,
superior mezenterik arter ucundan 4,5 cm sonra 4
cm’lik k›s›mda oklüzyon, abdominal aortada 8 cm
boyunca tromboz görüldü. Alt ekstremite venöz
doppler USG’de sol popliteal vende subakut trom-
büs izlendi. Hastan›n 8 ay önce çekilmifl olan abdo-
men BT’sinde tromboz olmad›¤› görüldü. Hastan›n
çok say›da damar›nda trombüsleri olmas›n› (pulmo-
ner arterler, aorta, mezenter arter ve popliteal ven)
aç›klayabilecek bir hastal›k tespit edilemedi. Stronti-
um ranelat tedavisi öncesi tromboz olmamas› ve bu
ajan kullan›ld›ktan sonra yayg›n trombozun ortaya
ç›kmas› nedeniyle hastan›n mevcut trombofili sebebi
olarak strontium ranelat tedavisi oldu¤u düflünüldü.
Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin tedavisi ve pulmo-
ner emboli zemininde geliflen pnömonisi için antibi-
yoterapi baflland›. Hastada 8 ay önce d›fl merkezde
Eriflkin Bafllang›çl› Still Hastal›¤› tan›s› konmufltu.
Ancak hastan›n bize baflvuru an›nda bu tan›ya ait kli-
nik ve laboratuar bulgular› yoktu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Tromboza e¤ilimi olan özellikle yafll›, hareketleri

k›s›tl› olan hastalarda strontium ranelat verilecekse
tromboz aç›s›ndan son derece dikkatli olunmal› ve
hasta yak›n takibe al›nmal›d›r. 

OOllgguullaarr YYaaflfl CCiinnssiiyyeett TTaann›› aannttii--TTNNFF DDMMAARRDD HHeeppaattoottookkssiissiittee SSoonnuuçç

1 59 Kad›n RA ETN SZP <2 kat Takipte geriledi

2 44 Kad›n AS ‹NF MTX >2 kat Mtx dozu azalt›ld›

3 28 Erkek AS ETN MTX <2 kat Takipte geriledi

4 32 Kad›n AS ADA - <2 kat Takipte geriledi

5 49 Erkek AS ADA MTX <2 kat Takipte geriledi

6 62 Kad›n Psöriatik artrit ETN MTX >2 kat MTX dozu azalt›l›p kesildi

7 52 Kad›n Psöriatik artrit ‹NF MTX <2 kat MTX dozu azalt›ld›

11CCeemmaall  BBeess,,  11ÖÖzzlleemm  KKooççaakk,,  11AAhhsseenn  ZZeeyyrreekk,,  11OO¤¤uuzz  DD››kkbbaaflfl,,  11ÜÜllkküü  DDaa¤¤llii,,  11MMeehhmmeett  SSooyy  ..  

1Abant Izzet Baysal Üniversitesi, T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar›. 

PP  110022.. SSttrroonnttiiuumm RRaanneellaatt TTeeddaavviissiinnee BBaa¤¤ll›› YYaayygg››nn AArrtteerriioovveennöözz TTrroommbboozz
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Sistemik skleroz (SSk) mikrovasküler sistem ve
konnektif dokuyu etkileyen, etyolojisi bilinmeyen
kronik bir hastal›kt›r. SSk’li hastalarda genifl serilerle
yap›lan çal›flmalarda, kanser görülme prevalans›n›n
normal popülasyona göre artt›¤› tespit edilmifl ve bu
oran›n %2.6-8.7 aras›nda oldu¤u bildirilmifltir. ‹lop-
rost stabil bir prostasiklin (PGI2) analogudur. ‹loprost
SSk’li hastalarda pulmoner hipertansiyon tedavinde
kullan›lmaktad›r. Prostasiklinler ile ilgili 1980-90’l›
y›llarda yap›lan s›n›rl› say›da hayvan modelinde, an-
timetastatik aktivitesinin oldu¤u gösterilmifltir. Bu ol-
gu sunumunda 20 y›ld›r SSk tan›s›yla izlenmekte
olan, beraberinde akci¤er adenokarsinomu tespit et-
ti¤imiz, 60 yas›ndaki bir kad›n olgu sunulmakta ve
bu olguda pulmoner hipertansiyon nedeniyle alm›fl
oldu¤u inhaler iloprost tedavisinin antimetastatik et-
kisinin oldu¤u belirtilmek istenmifltir. 

Altm›fl alt› yafl›nda bayan hasta ssk tan›s› ile 20 y›l-
d›r takipte iken nefes darl›¤›, öksürük, balgam, kilo
kayb› flikayeti ile baflvurdu. Yap›lan fizik muayenede,
el parmaklar›nda ekstansiyon k›s›tl›l›g› ve metatarso-
falengeal eklemlerin proksimalinde deri kal›nlaflmas›
mevcuttu. Yüzeysel deri çizgileri ve deri elastikiyeti
kaybolmufltu. Kardiyovasküler sistem muayenesinde
P2 sertti. Solunum sistemi muayenesinde sa¤da daha
belirgin olmak üzere bilateral orta zonlara kadar ka-
ba ralleri mevcuttu. Çekilen akci¤er bilgisayarl› to-
mografi incelemesinde, sa¤ akci¤er ve sol akci¤er alt
lobda düzensiz s›n›rl› yumuflak doku komponentinde

bulunan konsolidasyon alanlar› tespit edildi. Hastaya
torakoskopi ile lob lateral segment wedge rezeksiyon
yap›ld›. Operasyon materyali patoloji sonucu akci¤er
adenokarsinomu olarak rapor edildi. Hastaya PET
(pozitron emisyon tomografisi) çekildi. PET de bilate-
ral posterobazalde malignite düzeyinde artm›fl suv tu-
tulumlar› saptand›. Hasta Evre 4 akci¤er adenokarsi-
nomu kabul edilip, performans skorunun iyi olmama-
s› ve hastan›n kemoterapi istememesi üzerine kemo-
terapi verilmeyerek, romatoloji taraf›ndan takip edil-
meye devam edildi. Hastaya bu dönemde geliflen
pulmoner hipertansiyon (PHT) için inhaler iloprost te-
davisi bafllan›ld›. Hasta 2 y›ld›r düzenli aral›klar ile
tomografi ve PET ile takip edilmekte olup, PET ve to-
mografi takiplerinde stabil hastal›k olarak takip edil-
mektedir. (suv de¤erlerinin sabit kalmas› hatta mini-
mal düflüfl mevcut) (figür) 

Bizim sundu¤umuz vaka, SSk nedeniyle 20 y›ld›r
takipte olan hastan›n, takibi esnas›nda evre 4 akci¤er
adenokanseri geliflmifl ve hemen hemen efl zamanl›
geliflen PHT için inhaler ilioprost tedavisi ile metas-
tass›z 2 y›l› aflk›n süredir takip edilmektedir. Litere-
türde ilioprostun antimetastatik ve tümör progresyo-
nunu önleyici etkileri ilgili preklinik çal›flmalarda ol-
sada flimdiye kadar yap›lm›fl klinik bir çal›flma veya
olgu sunumu bulunmamaktad›r. Bu olgu sunumu li-
teratürde prostosiklin analogu olan iloprostun klinik
düzeyde antimetastatik ve antitümör etkisinin göste-
rildi¤i ilk vaka sunumudur. 

11YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  11IIbbrraahhiimm  HHaalliill  TTüürrkkbbeeyylleerr,,  22OOzzaann  BBaallaakkaann,,  22AAllppeerr  SSeevviinnçç,,  33MMuussttaaffaa  YY››llmmaazz,,  44KKeemmaall  BBaakk››rr,,  11AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt  ..  

1Gaziantep Ünivestesi T›p Fak. Romatoloji Bd, 
2Gaziantep Ünivestesi T›p Fak. Onkoloji Bd, 
3Gaziantep Ünivestesi T›p Fak. Nükleer T›p Ad, 
4Gaziantep Ünivesitesi T›p Fak. Patoloji Bd. 

PP  110033.. ‹‹lloopprroosstt YYeennii BBiirr AAnnttiimmeettaassttaattiikk AAjjaann OOllaabbiilliirr  mmii ??::  SSiisstteemmiikk SSkklleerroozz  vvee  EEvvrree 44
AAkkccii¤¤eerr KKaannsseerrii NNeeddeenniiyyllee TTaakkiipp EEddiilleenn HHaassttaaddaa ‹‹lloopprroosstt’’uunn AAnnttiimmeettaassttaattiikk EEttkkiissii::
OOllgguu SSuunnuummuu
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TNF-alfa blokerlerinin önemli yan etkileri tüber-
küloz, lenfoma/lösemi, malign tümörler, sistemik en-
feksiyon ve mantar enfeksiyonlar›d›r. Glomerülonef-
rit ve proteinüri de nadir olarak gözlenmektedir. Afla-
¤›da TNF-alfa blokeri kullan›m›n› ile proteinüri veya
glomerulonefrit geliflen vakalar sunulmufltur: 1. vaka:
Psöriatik artrit nedeni ile 24 y›ld›r izlenen, 66 yafl›n-
da bayan hastada, metotreksat tedavisine ikincil kro-
nik karaci¤er hastal›¤› geliflmesi sonras›, ilaçs›z iz-
lendi¤i dönemde aktif eklem bulgular› geliflmesi üze-
rine önce adalimumab, sonra etanercept tedavisi
baflland›. Etanercept tedavisinin 3. ay›nda kreatinin
de¤erinin 0. 95 mg/dl’den 6, 58 mg/dl’ye yükseldi¤i
gözlendi. Hastan›n bak›lan idrar sedimentinde silen-
dirüri saptand›. Böbrek biopsisinde diffüz nekrotizan
kresentik glomerulonefrit saptand›. ‹mmunfloresan

incelemede etyolojik aç›dan yönlendirici bulgu sap-
tanmad›. Hastada ANA ve ANCA negatif bulundu.
Akci¤erde patoloji saptanmad›. Hastada etanercept
kullan›m›na ba¤l› glomerulonefrit geliflti¤i düflünül-
dü. 2. vaka: Juvenil romatoid artrit ve Crohn hastal›-
¤› nedeni ile 8 y›ld›r izlenen 19 yafl›ndaki, erkek has-
taya, klinik izlemi s›ras›nda sentetik DMARD kullan-
mas›na ra¤men, remisyona girmemesi nedeni ile inf-
liximab baflland›. Tüberküloz lenfadenit geliflmesi
üzerine, sentetik DMARD kombinasyonlar› ile izlen-
di. Yeterli cevap al›namay›nca önce etanercept, taki-
ben k›smi yan›t olmas› üzerine adalimumab tedavisi
baflland›. Adalimumab tedavisi öncesi 172 mg/gün
proteinürisi gözlenen hastan›n, ilaç ald›¤› 1 y›l için-
de proteinüri de¤eri 3 gram/güne yükseldi. Böbrek
biopsisinde spesifik patoloji tespit edilmedi. Adali-

A) Sol akci¤er alt lobda artm›fl FDG tutulumu (SUV, 9. 8), sa¤ akci¤er alt lobda multinodüler lezyon,
artm›fl FDG tutulumu (SUV, 10. 3), B) ‹lioprost tedavisinden 20 ay sonra; Sol akci¤er alt lob lezyonu
(SUV, 10. 2) ve sa¤ akci¤er alt lob lezyonunda (SUV, 

11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11AArriiff  KKaayyaa,,  11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu  ..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  110044.. AAnnttii--TTüümmöörr NNeekkrroozzaann FFaakkttöörr  --  AAllffaa BBllookkeerrlleerrii KKuullllaann››mm››nnaa BBaa¤¤ll›› ‹‹kkii
GGlloommeerrüülloonneeffrriitt VVaakkaass››
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mumab tedavisine ara verildi. ‹laç kesilmesi sonras›
proteinüri 1600 mg/güne geriledi. Hastan›n adalimu-
mab kullan›m› s›ras›nda remisyonda olmas›, böbrek
biopsisinde patoloji olmamas› ve hastal›¤›n tekrar
aktive olmas› üzerine adalimumab yeniden baflland›.
Bir ay sonra proteinüri de¤erinin 3, 3 gram/gün oldu-
¤u gözlendi. Proteinüri, adalimumab kullan›m›na
ba¤land›. TNF-alfa blokerine ba¤l› glomerülonefrit
veya proteinüri oluflumu giderek artan s›kl›kta bildi-
rilmektedir (Fournier vd. 2009; Stokes vd. 2005; Ka-
neko vd. 2010; Menè vd. 2010; Doulton vd. 2004;
Roux vd. 2004; Hirohama vd. 2010). Birinci vakada
ANCA iliflkisiz nekrotizan kresentik glomerülonefrit
saptanm›flt›r. Literatürde etanercept tedavisine ba¤l›

iki hastada ANCA iliflkili, iki hastada ANCA iliflkisiz
nekrotizan kresentik glomerülonefrit bildirilmifltir.
(Stokes vd. 2005; Kaneko vd. 2010; Doulton vd.
2004)‹kinci vakada ise herhangi bir böbrek patoloji-
si saptanmamas›na ra¤men adalimumab tedavisine
ba¤l› proteinüri gözlenmifltir. Literatürde bir vakada
adalimumab kullan›m› sonras›nda class 3 lupus nef-
riti gözlenirken, bir vakada da ANCA iliflkili nekroti-
zan kresentik glomerülonefrit saptanm›flt›r(Fournier
vd. 2009; Stokes vd. 2005). Vakalar›m›z TNF-alfa
blokerlerinin kullan›m› s›ras›nda glomerülonefrit ve
proteinüri oluflabilece¤ini desteklemektedir. Sonuç
olarak, TNF-alfa blokerlerini kullan›rken, böbrek
fonksiyonlar› da izlenmelidir. 

11EEmmiinnee  DDuuyygguu  EErrssöözzllüü  BBoozzkk››rrll››,,  22IInnccii  TTuurraann,,  33EEbbrruu  AAlltt››nnttaaflfl,,  11AA..  EEffttaall  YYüücceell  ..  

1Baflkent Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilimdal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
22Baflkent Üniversitesi Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, 
33Baflkent Üniversitesi Psikiyatri Anabilim Dal›. 

PP  110055.. HHiiddrrookkssiikklloorrookkiinn KKuullllaann››mm››nnaa BBaa¤¤ll››  NNaaddiirr BBiirr YYaann EEttkkii::  HHaallüüssiinnaassyyoonn

GG‹‹RR‹‹fifi  
Görme kayb›, cilt lezyonlar›, gastrointestinal ra-

hats›zl›klar, alopesi ve nöropati antimalaryal ilaçlar›n
s›k gözlenen yan etkilerindendir. Bu flikayetler s›kl›k-
la kronik ve yüksek doz ilaç kullan›m› ile iliflkilidir.
Klorokin ve hidroksiklorokin çok nadir olarak psikoz
benzeri psikiyatrik yan etkilerin kayna¤› olabilir. Bu
tarz bulgular az bilinmekle birlikte temel olarak ma-
larya tedavisi alan hastalarda tan›mlanm›flt›r. Bilgi-
miz dahilinde malarya haricinde bir liken planus va-
kas›nda hidroksiklorokin kullan›m›na ba¤l› halusi-
nasyon yan etkisi bildirilmifl olup, romatizmal hasta-
l›klarda kullan›m›nda bu yan etkinin bildirildi¤i vaka
bulunmamaktad›r. Klini¤imizde ayr›m yap›lamayan
ba¤ doku hastal›¤› tan›s› ile izlenen ve hidroksikloro-
kin bafllanan bir vakada gözlenen ciddi görsel halu-
sinasyon vakas›n› sunduk. 

VVAAKKAA  
Ayr›m yap›lamayan ba¤ doku hastal›¤› tan›s› ko-

nulan ve öncesinde psikiyatrik hastal›k, ilaç kullan›m
öyküsü bulunmayan 23 yafl›nda kad›n hastaya tek
ilaç olarak 400 mg /gün hidroksiklorokin baflland›.

‹lac›n bafllanmas›ndan bir hafta sonra hasta görsel
halüsinasyon flikayeti ile baflvurdu. fiikayeti ilac›n ku-
lan›lmas›ndan 5 gün sonra bafllam›flt› ve giderek art-
m›flt›. Yak›nlar›ndan da al›nan bilgiye dayanarak has-
tan›n kendisini birilerinin takip etti¤ini ve bu kiflilerin
›fl›klar saçt›¤›n› gördü¤ü için, evin içinde bir odadan
di¤er odaya bile tek bafl›na gidemez hale geldi¤i ö¤-
renildi. Hasta psikiyatri bölümüne dan›fl›ld›. ‹laç yan
etkisi düflünülerek ilaç kesildi. ‹lac›n kesilmesinden
sonra flikayetleri giderek azalan hastan›n flikayetleri-
nin tam olarak düzelmesi yedi gün sonra oldu. Dü-
zenli olarak ilk ay haftal›k, sonraki ay iki haftada bir
takip edilen hastan›n flikayetleri tekrarlamad›. 

SSOONNUUÇÇ  
Sentetik antimalaryal ilaç kullan›m›na ba¤l› daha

önceden psikiyatrik hastal›k öyküsü olmayan vaka-
larda deliryum, halüsinasyonlar, manik ataklar veya
depresyon çok nadirdir. Bu durumu aç›klayan meka-
nizma bilinmemekte olup idyosenkratik bir reaksiyon
olarak ortaya ç›kmaktad›r. ‹laca bafllad›ktan sonra
birkaç saat ile 40 gün aras›nda bir zaman diliminde
ortaya ç›kabilmektedir. ‹laç kesilmesinden sonra s›k-
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l›kla bir hafta içinde düzelmektedir. Al›nan antima-
laryal ilaç dozu ile ortaya ç›kan psikiyatrik problem-
lerin fliddeti aras›nda iliflki bulunmamaktad›r. Roma-
tizmal hastal›klar›n tedavisinde yayg›n olarak kulla-
n›lan bu ilaçlar›n takibinde psikoz ve halusinasyon

gibi yan etkilerin de görülebilece¤i ak›lda bulundu-
rulmal›d›r. Özellikle sistemik lupus eritematoz gibi;
hastal›¤›n nörolojik tutulumu olarak da psikoz görü-
lebilen ba¤ doku hastal›klar›nda bu bilgi daha da
önem kazanmaktad›r. 

11MMaahhmmuutt  YYeenneerr,,  11AAyyhhaann  AAflflkk››nn,,  11FFeerraayy  SSooyyuuppeekk,,  22SSeeddaatt  SSooyyuuppeekk,,  22SSeellmmaa  SSöönnmmeezz  ..  

1Süleyman Demirel Üniversitesi Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›, 
2Süleyman Demirel Üniversitesi Üroloji Anabilim Dal›. 

FF‹‹BBRROOMM‹‹YYAALLJJ‹‹

PP  110066.. FFiibbrroommiiyyaalljjii  HHaassttaallaarr››nnddaa  SSeekkssüüeell  DDiissffoonnkkssiiyyoonnuunn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii

AAMMAAÇÇ
Fibromiyalji (FM) hastalar›nda seksüel disfonksi-

yon varl›¤›n› araflt›rmak, hasta ve efllerindeki depres-
yon-anksiyete düzeylerini, seksüel disfonksiyon de-
recesinin psikolojik testlerle iliflkisini saptamakt›r. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmaya yeni tan› alm›fl ya da tedavi almayan

seksüel olarak aktif premenopozal 30 FM hastas› ile
30 kontrol al›nd›. Hastal›k fliddeti fibromiyalji etki
skalas› (FES), a¤r› görsel analog skala (VAS) kullan›la-
rak de¤erlendirildi. Hasta ve eflleri ile kontrollerin
depresyon ve anksiyete durumu Beck Depresyon En-
vanteri (BDE) ve Beck Anksiyete Ölçe¤i (BAÖ) ile de-
¤erlendirildi. Seksüel disfonksiyon varl›¤› Female Se-
xual Function Index (FSFI) ve Index of Female Sexu-
al Function (IFSF) skalalar› kullan›larak Üroloji klini-
¤i taraf›ndan saptand›. Hasta ve kontrol grubu fibro-
miyalji hassas nokta say›s›, hastal›k fliddeti, a¤r› flid-
deti, depresyon ve anksiyete düzeyi, seksüel disfonk-
siyon derecesi yönünden karfl›laflt›r›ld›. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Hastalar›n VAS skoru, hassas nokta say›s›, FES sko-

ru kontrollere göre yüksek bulundu (p<0.001). Fibromi-
yalji hastalar› ve efllerinin depresyon ve anksiyete skor-
lar›nda kontrollere göre art›fl tespit edildi (p<0.001).
Hastalar›n FSFI total skor, IFSF skoru ile FSFI arzu, uya-
r›lma, kayganlaflma, orgazm ve hoflnutluk alt skorlar›
kontrollere göre düflük bulundu (p<0.05). Hastalarda
FSFI a¤r› alt skorunun kontrollere göre yüksek oldu¤u
saptand› (p<0.05). FES, VAS skoru, hastalar›n depres-
yon ve anksiyete skorlar› ile FSFI ve IFSF total skorlar›

aras›nda kolerasyon saptanmad› (p>0.05). Hastalar›n
depresyon skoru ile efllerinin depresyon skorlar› aras›n-
da pozitif bir kolerasyon saptansa da (r= 0.47, p=0.008)
efllerin depresyon ve anksiyete skorlar› FSFI ve IFSF to-
tal skorlar› ile kolerasyon göstermedi (p>0.05.)

TTAARRTTIIfifiMMAA
Literatürde FM hastalar›nda seksüel disfonksiyon

ve depresyon birlikteli¤i üzerinde duran çal›flmalar
vard›r. Ancak çal›flmam›zda hasta efllerinin psikolojik
durumu ve bunun hastalar›n cinsel fonksiyon skorla-
r›na etkisi de de¤erlendirilmifltir. T›k›z ve ark. (1) ile
Ayd›n ve ark. (2) FM hastalar›n›n kontrollere göre
depresyon skorlar›n› yüksek ve FSFI skorlar›n› da dü-
flük tespit etmifltir. Verilerimiz literatür verileriyle
benzer olmas› ile birlikte çal›flmam›zda farkl› olarak
FSFI a¤r› alt skorlar›n›n sa¤l›kl› kontrollere göre yük-
sek oldu¤unu ve depresyon/anksiyete skorlar›n›n
FSFI skorlar› ile kolerasyon göstermedi¤ini saptad›k.
Sonuç olarak seksüel disfonksiyon, depresyon/anksi-
yetenin FM’li kad›n hastalarda oldukça yayg›n oldu-
¤u görülmektedir. FM ile seksüel disfonksiyon aras›n-
daki iliflkinin mekanizmas›n› ve nedensel ba¤lant›s›-
n› de¤erlendirmek için daha fazla hasta say›lar›yla
yap›lacak çal›flmalara gereksinim vard›r. 

KKAAYYNNAAKKLLAARR
1. Tikiz C, Muezzinoglu T, Pirildar T et al. Sexual

dysfunction in female subjects with fibromyalgia.
J Urol 2005; 174: 620-3. 

2. Aydin G, Baflar MM, Kelefl I et al. Relationship bet-
ween sexual dysfunction and psychiatric status in
premenopausal women with fibromyalgia. Uro-
logy 2006; 67: 156-61. 
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GGEERREEKKÇÇEE
Statin kullanan hastalarda yan etki olarak kas a¤-

r›s› ve miyopati bulgular› bildirilmifltir (Joy TR, Hege-
le RA. Narrative Rewiev: Statin-related myopathy.
Ann Intern Med 2009; 150: 858-868.). Bu çal›flmada
statin kullan›m›na ba¤l› geliflebilecek kas performan-
s›ndaki etkilenmenin izokinetik test ile prospektif de-
¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

YYÖÖNNTTEEMMLLEERR
Bu çal›flmaya kolesterol yüksekli¤i nedeniyle 20

mg/gün atorvastatin bafllanmas› planlanan ve daha
önce 3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A redüktaz
(HMG-CoA) inhibitörü tedavisi almam›fl hastalar da-
hil edildi. 3 ayl›k atorvastatin kullan›m› öncesi ve
sonras›nda görsel a¤r› skoru ile kuvvetsizlik hissi, se-
rum kreatinin fosfokinaz (CPK), izokinetik test ile el-
de edilen 60°/s ve 180°/s h›zdaki fleksiyon, ekstansi-
yon pik tork de¤erleri ve 180°/s h›zdaki fleksiyon,
ekstansiyon total ifl de¤erleri karfl›laflt›r›ld›. Elde edi-
len de¤erler SPSS 11.0 for windows program›na giril-
di. Verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda paired sample t testi
kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
Yafl ortalamalar› 46,7 (32-62) y›l olan, 12’si er-

kek, 14’ü kad›n toplam 26 hastan›n tedavi öncesi (tö)
ve sonras› (ts) kuvvetsizlik hissi, serum kreatin fosfo-
kinaz düzeyleri (tö: 97,7 ± 31,7; ts: 124,1 ± 108,1;
p=0,284) ve 180°/s h›zdaki fleksiyon (tö: 34,4 ±
21,2; ts: 30,0 ± 18,0; p=0,094) ve ekstansiyon (tö:
57,5 ± 32,6; ts: 50,0 ± 26,6; p=0,066) pik tork de¤er-
lerinde anlaml› farkl›l›k saptanmamas›na ra¤men
60°/s h›zdaki fleksiyon (tö: 59,85 ± 34, 1; ts: 52,2 ±
32; p=0,036) ve ekstansiyon (tö: 114,1 ± 51,2; ts:
105, 4 ± 46,2; p=0,014) pik tork de¤erleri ile 180°/s
h›zdaki fleksiyon (tö: 799,5 ± 573,1; ts: 531,9 ±
378,8; p=0,001), ekstansiyon (tö: 1486,2 ± 842,5; ts:
1115, 5 ± 603, 6; p=0,001) total ifl de¤erleri tedavi
sonras›nda anlaml› derecede azalma saptand›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  vvee  SSOONNUUÇÇLLAARR
Atorvastatin oksidatif yolu kullanan tip 1 ve tip 2a

kas liflerini etkileyerek CPK düzeyinde de¤ifliklik ol-
madan da kas gücünde azalmaya neden olabilir. 

11GGöökkhhaann  TTuunnaa  ÖÖzzttüürrkk,,  11MMuussttaaffaa  CCeennggiizz,,  22SSaalliihh  TTooppaall,,  22MMuurraatt  ÖÖzzddeemmiirr,,  22FFeerriiddee  GGöö¤¤üüflfl  ..  

1Ni¤de Devlet Hastanesi, 
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi.

DD‹‹⁄⁄EERR

PP  110077.. AAttoorrvvaassttaattiinn  KKuullllaannaann  HHaassttaallaarrddaa  KKaass  EEnnzziimmlleerriinnddee  YYüükksseellmmee  OOllmmaaddaann  ddaa  KKaass
PPeerrffoorrmmaannss››nnddaa  AAzzaallmmaa  GGöörrüülleebbiilliirr
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GGEERREEKKÇÇEE
Ters Phalen testi karpal tünel sendromu tan›s›nda

kullan›lan yard›mc› provokatif testlerden biridir. Bu
test s›ras›nda median sinir duyu iletim h›zlar›nda ya-
vafllama oldu¤u tespit edilmifltir. Bu çal›flmada sa¤-
l›kl› gönüllülerde ters Phalen testinin median sinir ul-
trasonografik incelemesine etkisini saptamay› amaç-
lad›k. 

YYÖÖNNTTEEMM
26 sa¤l›kl› gönüllü (9 erkek, 17 kad›n, ortalama

yafl: 40) çal›flmaya dahil edildi. Tüm olgularda iki ta-
rafl› median motor ve duyu sinir iletim çal›flmalar› ve
ultrasonografik de¤erlendirilme yap›ld›. Median sinir
ultrasonografik incelemesi el bile¤i nötral pozisyon-
da ve maksimum ekstansiyonda iken proksimal kar-
pal tünel hizas›ndan (skafoid-psiform karpal kemik-
ler hizas›) transvers görüntüler elde edilerek gerçek-
lefltirildi. Görüntülerden median sinir ön-arka çap›,
transvers çap› ve kesitsel alan› ölçüldü. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Median sinir motor (ortalama distal motor latans

2,85 ± 0,34 msn) ve duyu (ortalama avuçiçi-bilek ve
II. parmak-bilek duyu iletim h›zlar› s›ras›yla 42,1 ±
3,51 ve 43,96 ± 2,77 m/sn) sinir iletim çal›flmalar›
normal s›n›rlardayd›. Median sinir ortalama ön-arka
çap› el bile¤i nötral pozisyonda 1.97 ± 0.29 mm iken
maksimum ekstansiyonunda anlaml› derecede azal›-
yordu (1.89 ± 0.32 mm, p=0.028). Ortalama trans-
vers çap (5.85 ± 0.97 mm) ve kesitsel alan (8.71 ±
1.81 mmÇ) ise maksimum el bile¤i ekstansiyonu
sonras› anlaml› derecede art›yordu (s›ras›yla 6.09 ±
1.18 mm, p=0.015 ve 9.02 ± 1.88 mmÇ, p=0.028). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ters Phalen testi proksimal karpal tünelde medi-

an sinirin yass›laflmas›na ve alan›n›n artmas›na ne-
den olmaktad›r. 

11ZZaaffeerr  GGüünneennddii,,  11ZZeeyynneepp  EErrddeenn,,  11MMuurraatt  ZZiinnnnuurroo¤¤lluu,,  11FFeerriiddee  GGöö¤¤üüflfl..

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Fiziksel T›p Ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›.

PP  110088.. TTeerrss  PPhhaalleenn  TTeessttii  SS››rraass››nnddaa  vvee  EEll  BBiillee¤¤iinniinn  NNööttrraall  PPoozziissyyoonnuunnddaa  MMeeddiiaann  SSiinniirriinn
UUllttrraassoonnooggrraaffiikk  DDee¤¤eerrlleennddiirriimmii
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GGEERREEKKÇÇEE
Hipo yada hiperparatiroidinin sonucu olan kalsi-

yum metabolizma bozukluklar› romatizmal hastal›k-
lar› taklit eden pek çok iskelet sistemi flikayetine se-
bep olur. Paravertebral ve subkutan kalsifikasyonlar,
entesopati hipoparatiroidide görülen iskelet sistemi
anomalileridir. Kondrokalsinozis ise hiperparatiro-
idide görülen bir bulgudur. Bu çal›flmada amac›m›z
kalsiyum metabolizmas›n›n bu farkl› klinik bulgular›-
n›n romatizmal hastal›klara efllik veya taklit edebile-
ce¤ini klinik örneklerle vurgulamakt›. 

OOLLGGUU  11
K›rkbefl yafl›ndaki erkek hasta 1980’ lerden beri

süren boyun, bel, kalça a¤r›s› flikayetleri ile baflvur-
du. D›fl merkezde AS tan›s› koyularak sülfasalazin,
metotreksat ve indometasin tedavisi bafllanm›fl ancak
fayda görmemifl. Fizik muayenede postürü AS için ti-
pikti, boyun ve bel hareketleri k›s›tl› idi. Direk grafi-
lerde vertebralarda önden birleflme gösteren osteofit-
ler ve iskiadik entesopati saptand›. Laboratuar ince-
lemesinde serum kalsiyum düzeyi 2.25 mmol/L (4.5-
5.5), fosfat 4.6 mmol/L (1.8-3), parathormon < 1.20
pg/mL (15-65), HLA B27 negatifti. SZP ve MTX kesi-
lerek yerine kalsitriol 1μg/gün ve kalsiyum karbonat
2g/gün baflland›. 2 ay sonra flikayetleri geriledi. 

OOLLGGUU 22
Altm›flsekiz yafl›ndaki erkek hasta 10 y›ld›r RA ta-

n›s› ile izlenmekteydi ve MTX, prednisolon ve hid-
roksiklorokin tedavisi alt›nda flikayetleri devam edi-
yordu. Fizik muayenede sol metakarpofalengeal ek-
lemlerde ve sa¤ el bile¤inde artralji mevcuttu. Labo-
ratuar tetkiklerinde serum kalsiyum düzeyi 4.8

mg/dL (8.5-10.5 mg/dL), serum fosfat düzeyi 6.2
mg/dL (2.7-4.5 mg/dL), magnezyum düzeyi 0.75
mmol/L (0.85-1.15 mmol/L), PTH düzeyi < 3 mg/dL
(11-67 pg/ml), RF negatifti. El grafisinde erozyonu
yoktu. DMARD tedavisi kesilerek kalsitriol 1μg/gün
ve kalsiyum asetat tedavisi baflland› ve birkaç gün
içinde flikayetleri geriledi. 

OOLLGGUU 33
Altm›flüç yafl›nda bayan hastan›n diz ve ayak bi-

leklerinde a¤r› flikayeti ile baflvurdu¤u d›fl merkezde
yap›lan de¤erlendirilmesinde serum kalsiyum düzeyi
10.2 mg/dL (8.5-10.5 mg/dL), serum fosfor düzeyi
2.93 mg/dL (2.7-4.5 mg/dL) and PTH düzeyi 197.4
mg/dL (11-67 pg/ml) olarak saptand›. Paratiroid ul-
trasonografisinde 13x9 mm boyutlu paratiroid ade-
nomu gözlendi. Hasta diz a¤r›lar›n›n devam etmesi
üzerine bölümümüze baflvurdu. Fizik muayenede
dizlerde bilateral krepitasyon d›fl›nda patolojik bulgu
yoktu. Diz grafisinde eklem k›k›rda¤›n›n bant fleklin-
de kalsifikasyonu görüldü. Hasta kondrokalsinozis
olarak de¤erlendirildi, kolflisin ve NSA‹D tedavisi
önerildi. Üç ay sonraki poliklinik kontrolünde a¤r›la-
r› gerilemiflti. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Eklem flikayetleri olan hastalarda kalsiyum me-

tabolizmas› bozukluklar›n› ay›rt etmek önemlidir.
Burada alt›n› çizmek istedi¤imiz nokta, hipo yada
hiperparatiroidinin iskelet sistemi bulgular›n›n ro-
matizmal hastal›klar›n bulgular›n› taklit edebilece¤i
ve tedavi planlamadan önce serum kalsiyum, fos-
for, parathormon düzeylerinin de¤erlendirilmesi
gerekti¤idir. 

11NN..  ssuullee  YYaassaarr  BBiillggee,,  11DDöönnddüü  ÜÜ..  ccaannssuu,,  11TTiimmuuççiinn  KKaaflfliiffoo¤¤lluu,,  11CCeennggiizz  KKoorrkkmmaazz..

1Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Abd, Romatoloji Bd.

PP  110099.. RRoommaattiizzmmaall HHaassttaall››kkllaarr›› TTaakklliitt EEddeenn KKaallssiiyyuumm MMeettaabboolliizzmmaass›› BBoozzuukklluukkllaarr››
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AAMMAAÇÇ
Romatoid artrit (RA), Ankilozan spondilit(AS), Os-

teoartrit(OA) hastalar›nda ve kontrollerde mevsimsel
serum 25 hidroksivitamin D [25(OH)D] düzeyleri ile
hastal›k aktivitesi aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak. 

GGEERREEÇÇ  vvee  YYÖÖNNTTEEMM
Bu çal›flma prospektif çal›flma olarak planland›.

Amerikan Romatoloji Derne¤i (ACR) kriterlerine gö-
re tan› alm›fl 42 RA hastas›, modifiye Newyork kriter-
lerini karfl›layan 45 AS hastas›, ACR kriterlerine göre
tan› alm›fl 40 OA hastas› ve 46 sa¤l›kl› kontrol gru-
bunda yap›ld›. Mevsimsel 25(OH)D yaz›n temmuz,
a¤ustos ve eylül aylar›nda k›fl›n aral›k, ocak ve flubat
aylar›nda ölçüldü. RA hastalar›nda DAS-28, AS has-
talar›nda BASDA‹ ve OA hastalar›nda WOMAC he-
sapland›. Ayr›ca de¤erlendirmeye al›nan tüm birey-
lerde demografik bilgileri, diet al›flkanl›klar›n›, labo-
ratuar tetkiklerini, görsel analog skas›n› (VAS), yor-
gunluk skalas›n›, hastan›n hastal›¤› global de¤erlen-
dirme skalas›n› ve doktorun hastal›¤› global de¤er-
lendirme skalas›n› içeren kontrol grubu de¤erlendir-
me formu dolduruldu. 

BBUULLGGUULLAARR
Ortalama 25(OH)D düzeyi yaz›n en yüksek AS

grubunda (33,79 ng/ml) ve kontrol grubunda (30,73
ng/ml) iken RA grubunda (27,85 ng/ml) ve OA gru-
bunda (22,62 ng/ml) daha düflük saptand›. K›fl mev-
siminde ise yine AS grubunda en yüksek (31,57
ng/ml) bulunurken kontrol grubunda ise en düflük
de¤er (19,82 ng/ml) saptanm›flt›r. Ortalama 25 (OH)

D düzeyinin yaz ve k›fl mevsimi aras›ndaki de¤iflimi
sadece kontrol grubunda anlaml› derecede yaz›n
yüksek bulunmufltur. AS grubundaki yaz mevsimin-
deki yükseklik istatistiksel olarak anlaml› bulunma-
m›flt›r. RA ve OA grubunda ise k›fl mevsiminde daha
yüksek olmas›na ra¤men istatistiksel olarak anlaml›
bulunmam›flt›r. RA grubunda ortalama DAS-28 de-
¤eri k›fl›n daha yüksek olmas›na ra¤men yaz ve k›fl
mevsimindeki de¤iflim anlaml› de¤ildi ve her iki
mevsimde de vitamin D ile DAS-28 aras›nda iliflki
saptanmad›. AS grubunda ortalama BASDA‹ de¤eri
ise k›fl›n anlam› derecede yüksekti ve her iki mevsim-
de de vitamin D ile BASDA‹ aras›nda iliflki saptan-
mad›. OA grubunda WOMAC toplam skoru k›fl›n da-
ha yüksek olmas›na ra¤men yaz ve k›fl mevsiminde-
ki de¤iflim anlaml› de¤ildi ve her iki mevsimde de vi-
tamin D ile WOMAC toplam skoru aras›nda iliflki
saptanmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  vvee  SSOONNUUÇÇ
Çal›flmam›zda RA, AS ve OA grubunda mevsim-

sel 25(OH)D düzeyleri ile hastal›k aktivitesi aras›nda
iliflki saptamad›k. Çal›flmam›z mevsimsel vitamin D
de¤erleri ile hastal›k aktivitesinin iliflkisini ispatlama-
n›n asl›nda çok zor oldu¤unu göstermifltir. Çünkü
hem vitamin D (örne¤in yafl, cins, vücut kitle indek-
si, enlem, yükseklik, günefllenme durumu, beslen-
me), hem de hastal›k aktivitesi (mevcut tedavi, hasta-
l›¤›n evresi, hastal›¤›n prognozu) birçok faktörden et-
kilenmektedir. Bu konuda daha sa¤l›kl› sonuçlar›n
al›nmas› için çal›flmalar daha homojen gruplarda ya-
p›lmal›d›r. 

11LLeevveenntt  YYaazzmmaallaarr,,  22ÖÖzzccaann  HHiizz,,  22LLeevveenntt  EEdd››zz,,  22IIbbrraahhiimm  TTeekkeeoo¤¤lluu  ..  

1Van Ipekyolu Devlet Hastanesi, 
1Yüzüncüy›l Üniversitesi T›p Fakültesi Ftr Ad, Van. 

PP  111100.. RRoommaattooiidd  AArrttrriitt,,  AAnnkkiilloozzaann  SSppoonnddiilliitt,,  OOsstteeooaarrttrriitt  HHaassttaallaarr››nnddaa  vvee  KKoonnttrroolllleerrddee
MMeevvssiimmsseell  SSeerruumm  2255  HHiiddrrookkssiivviittaammiinn  DD  DDüüzzeeyylleerrii  iillee  HHaassttaall››kk  AAkkttiivviitteessii  
AArraass››nnddaakkii  ‹‹lliiflflkkii
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇLLAARR
Akrosiyanoz ve Raynaud fenomeni so¤u¤a ba¤l›

ekstremitelerde geliflen mikrodolafl›m bozukluklar›-
d›r. Akrosiyanozda akral hiperemi varken, Raynaud
fenomeninde vasospazma ba¤l› kanlanma azalmak-
tad›r. Kemik mineral dansitesi (KMD) kemik oluflu-
munda azalma veya kemik döngüsünde art›fl sonucu
de¤iflebilmektedir. Lokal olarak kemik dokunun per-
füzyonu döngüde önemlidir. Farelerde vertebral kan
ak›m›nda azalman›n KMD’de azalmaya yol açabile-
ce¤i gösterilmifltir. Bu çal›flmada Akrosiyanoz ve
Raynaud fenomeni hastalar›nda çeflitli bölgelerdeki
KMD düzeylerinin ölçülmesi ve sa¤l›kl› kontrollerle
karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  MMEETTOOTT
34 akrosiyanoz hastas› (K/E: 4/30), 7 Raynaud fe-

nomeni hastas› (K/E: 3/4) ve 32 (K/E: 4/27) sa¤l›kl›
kontrol çal›flmaya al›nd›. Bireyler osteoporotik risk
faktörleri aç›s›ndan (boy-kilo indeksi, sigara, ailede
k›r›k öyküsü, hipertiroidi ve ilaç kullan›m›) sorgulan-
d›. Kemik mineral dansitesini etkileyecek ilaç kulla-
n›m öyküsü olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
KMD’leri lomber vertebra, femur boynu ve distal ra-
dius düzeyinden DEXA (HOLOGICR) ile ölçüldü. 

SSOONNUUÇÇLLAARR
Cinsiyet ve osteoporotik risk faktörleri aç›s›ndan

gruplar aras› farkl›l›k olmamas›na ra¤men akrosiya-
noz hastalar› Raynaud fenomeni hastalar› ve sa¤l›kl›
kontrollerden daha genç idi [yafl ortalamas› s›ras›yla
21,7 ± 2,5; 32,4 ± 8,9; 25, 0 ± 7,1; p<0.001]. Lom-
ber ve femoral T skorlar› aç›s›ndan gruplar aras›nda
farkl›l›k saptanmad› ancak el bilek T skorlar› akrosi-
yanoz grubunda sa¤l›kl› kontrollerden belirgin flekil-
de daha düflük bulundu. Raynaud fenomeni hastala-
r›nda T skorlar› sa¤l›kl› kontrollere göre artma olma-
s›na ra¤men bunun istatistiksel anlaml›l›¤a eriflmedi-
¤i görüldü. (Tablo)

TTAARRTTIIfifiMMAA
Önceki hayvan çal›flmalar›ndan farkl› olarak bu

bulgulara göre akral hiperemi, kemik döngüsünde
art›fla yol açarak lokal KMD’de azalmaya yol açabi-
lir. Her ne kadar Raynaud fenomeni bulunan hasta
say›m›z az olsa da akral perfüzyonun azald›¤› bu
hastalarda KMD de¤erleri sa¤l›kl› kontrollerden hafif
yüksek bulunmufltur. Perfüzyonun lokal KMD üze-
rindeki etkilerini araflt›rmak için di¤er hiperemi ile
seyreden durumlarda da inceleme yararl› olabilir. 

11SSeeddaatt  YYiillmmaazz,,  11ÖÖmmeerr  KKaarraaddaa¤¤,,  22ÖÖzzddeeflfl  EEmmeerr,,  33BBaattttaall  AAllttuunn,,  11VVeellii  YYaazziissiizz,,  11MMuuhhaammmmeett  ÇÇiinnaarr,,  11IIssmmaaiill  fifi››mmflfleekk,,  11HHaakkaann  EErrddeemm,,  11

SSaalliihh  PPaayy,,  11AAyyhhaann  DD››nnçç..

1Gülhane T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gülhane T›p Fakültesi, Nükleer T›p Ana Bilim Dal›, 
3Gülhane T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›. 

PP  111111.. AAkkrraall HHiippeerreemmii AAkkrroossiiyyaannoozz HHaassttaallaarr››nnddaa AAkkrraall KKeemmiikk MMiinneerraall DDaannssiitteessiinnii
AAzzaalltt››rr
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GG‹‹RR‹‹fifi  
Antisentetaz sendromu(AsS)nadir görülen, etyolo-

jisi bilinmeyen otoimmün bir hastal›kt›r. ‹dyopatik
enflamatuvar kas hastal›klar›n›n bir alt grubudur ve
serumda antisentetaz antikorlar›n varl›¤› ile karakte-
rize miyozit ve/veya interstisiyel akci¤er hastal›-
¤›(‹AH) ve/veya kronik eklem tutulumu ile kendini
gösterir. Tedavide steroidler, azotiyoprin (AZ) veya
metotreksat gibi immünosüpresif ajanlar kullan›labil-
mekte olup ciddi pulmoner tutulumda ise ‹V siklo-
fosfamid önerilmektedir. 2010 ASFA (American Soci-
ety for Apheresis) k›lavuzunda; polimyozit ve derma-
tomyozit gibi enflamatuvar kas hastal›klar›n›n tedavi-
sinde terapötik plazma de¤iflimi; öneri derecesi
1B(hakk›nda orta derecede kan›tlar olup, kuvvetle
önerilen tedavi)olarak de¤erlendirilmifltir. Klini¤i-
mizde AsS'ye ba¤l› ciddi ‹AH olan, konvansiyonel
tedavilere dirençli, plazmeferez (PF) tedavisine s›n›r-
l› yan›t› olan ve kaskad filtrasyon (KF) tedavisi yap›-
lan bir vaka sunaca¤›z. 

VVAAKKAA  
65 yafl›nda kad›n hastaya; poliartrit, ‹AH, miyo-

pati, ANA, SS-A ve anti-Jo1 pozitifli¤i ile AsS tan›s›
konuldu. Puls steriod, akut dönemde PF ve ‹V aral›k-
l› siklofosfamid ve oral hidroksiklorokin tedavisi ile
remisyona girdi. Sekiz ay remisyonda takip edilen

hastan›n kontrolde CPK's› 508 IU/ml saptand›. Nefes
darl›¤›nda minimal artma tarif eden hastan›n akci¤er
grafisi ‹AH ile uyumluydu. Yüksek rezolüsyonlu to-
mografide; tüm akci¤er parankiminde yamal› formda
buzlu cam dansitesinde enfiltrasyon alanlar› saptan-
d›. ‹AH reaktivasyonu düflünülen hastaya puls stero-
id tedavisi uyguland› ve 1 mg/kg ile tedaviye devam
edildi. Hastan›n intravenöz siklofosfamid tedavisi
s›klaflt›r›ld›. Yirmi gün sonra tedavisine AZ 100
mg/gün eklendi. ‹ki hafta sonra belirgin nefes darl›¤›
olan ve CPK: 2776 IU/ml’ye yükselen hastaya tekrar
puls steroid baflland›. Konvansiyonel tedavilere ra¤-
men CPK: 2021 IU/ml olan, flikayetlerinde belirgin
düzelme olmayan ve akci¤er difüzyon kapasitesi
%48’den %22’ye azalan hastaya santral venöz kata-
ter tak›ld› ve 4 kez PF ifllemi yap›ld›. ‹fllemlerde de-
vaml› ak›m santrifüj tekni¤i ile çal›flan aferez cihaz›
kullan›ld›. Dört seans sonras›nda kontrol CPK: 1797
olan klinik ve laboratuvar olarak yeterli yan›t al›na-
mayan hastaya KF planland›. 2A filtre (Evaflux plaz-
ma fraksiyoneri) kullan›larak kaskad filtrasyonu iflle-
mi 3 kez uyguland›. ‹fllemlerde CF100 kaskad cihaz›
kullan›ld›. Yap›lan üç ifllem sonras›nda hastan›n fli-
kayetlerinde belirgin düzelme saptand›. Kontrol
CPK: 508 IU/ml olan hastan›n akci¤er difüzyon ka-
pasitesi de testi %37’ye yükseldi. 

YYaaflfl 21.7 ± 2.46 25.0 ± 7.13 32.4 ± 8.9 0.015 0.023
BBooyy  kkiilloo  iinnddeekkssii 21.55 ± 2.08 24.09 ± 3.24 24.09 ± 3.73 0.006 0.997
LL11--LL44  tt -0.91 ± 1.02 -0.46 ± 0.94 -0.91± 1.12 0.08 0.281
FFeemmuurr  nneecckk  tt 0.08 ± 0.95 0.23 ± 0.64 0.48 ±1.04 0.446 0.424
FFeemmuurr  ttoottaall  -0.15 ± 0.89 0.25 ± 0.72 0.28 ± 0.88 0.046 0.93
RRaaddiiuuss  UUDD  tt -0.50 ± 1.03 -0.19 ± 1.02 0.41 ± 1.24 0.239 0.182
RRaaddiiuuss  mmiidd  tt -2.74 ± 1.14 -1.94 ± 0.99 -1.57 ± 0.53 0.004 0.356
RRaaddiiuuss  11//33  tt -2.33 ± 1.19 -1.75 ± 1.05 -1.11 ± 0.51 0.045 0.435
RRaaddiiuuss  ttoottaall  tt -2.22 ± 1.09 -1.47 ± 0.84 -1.11 ± 0.51 0.004 0.284

AAkkrroossiiyyaannoozz SSaa¤¤ll››kkll››  kkoonnttrrooll RRaayynnaauudd  
ffeennoommeennii

PP AAkkrroossiiyyaannoozz
vvss..  SSaa¤¤ll››kkll››

PP RRaayynnaauudd  ffeennoo--
mmeennii  vvss..  SSaa¤¤ll››kkll››

11EEmmiinnee  DDuuyygguu  EErrssöözzllüü  BBoozzkk››rrll››,,  22IIllkknnuurr  KKoozzaannoo¤¤lluu,,  11AA..  EEffttaall  YYüücceell  ..  

1Baflkent Üniversitesi Iç Hastal›klar› Anabilimdal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Baflkent Üniversitesi Fizyoloji Anabilimdal›, Aferez Ünitesi.

PP  111122.. AAnnttiisseenntteettaazz  SSeennddrroommlluu  HHaassttaaddaa  KKaasskkaadd  FFiillttrraassyyoonn  TTeeddaavviissii
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SSOONNUUÇÇ  
PF nonselektif olarak Ig'leri uzaklaflt›r›rken, KF ifl-

lemi selektif bir plazma de¤iflimidir. Ayr›ca filtre por
çap›n›n da seçilebilir olmas› nedeniyle daha etkin ifl-
leme olanak vermektedir. ‹fllem s›ras›nda plazma

kullan›lmamas›, virüs bulafl riski tafl›mamas› ve ta-
mamen otolog bir bir ifllem olmas› da di¤er üstün
özellikleridir. Konservatif tedavi yöntemlerinin yeter-
siz kald›¤› immunolojik hastal›klarda alternatif bir te-
davi yöntemi olarak ak›lda tutulmal›d›r. 

11SSeelliimm  NNaallbbaanntt,,  11LLeevveenntt  EEmm››rrzzeeoo¤¤lluu,,  11MM  HHaakkaann  TTeerreekkeecc››,,  11SSeerrkkaann  ÇÇeell››kk,,  11ÇÇaa¤¤aattaayy  ÖÖkktteennll››..  

1Gata Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Iç Hastal›klar› Servisi. 

PP  111133.. AAnnttii--EEnnddootteellyyaall HHüüccrree AAnnttiikkoorr SSeevviiyyeelleerriinniinn AAoorrttiikk AAnneevvrriizzmmaall›› HHaassttaallaarrllaa SSaa¤¤ll››kkll›› KKoonnttrrooll vvee
RRoommaattiizzmmaall HHaassttaall››¤¤›› OOllaannllaarrddaa KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››

GG‹‹RR‹‹fifi
Aortik anevrizma insidans› son 20 y›l içerisinde

geliflmifl tan› imkan ve metodlar›, yaflam süresinin
uzamas› ile artm›flt›r. Artm›fl insidans nedeniyle has-
tal›k mekanizmas›n› ayd›nlatmaya yönelik araflt›rma-
lar da yo¤unlaflm›flt›r. Aort anevrizmas› Takayasu
Hastal›¤›nda yaklafl›k %45.2 oran›nda görülmekte ve
geliflen anevrizma mortalite riskini art›rmaktad›r. An-
ti endotelyal hücre antikorlar› (AECA), hücrelerin an-
tijenik determinantlar›na yönelik oluflan heterojen
antikorlar toplulu¤udur. Takayasu Arteriti gibi otoim-
mun vaskülitlerde gösterilmifltir. Bu çal›flmada tüm
bu nedenler göz önüne al›narak AECA patogenezin-
de otoimmün etyolojinin muhtemel rol oynad›¤› aor-
tik anevrizmas› olan hastalarda araflt›r›ld›. 

MMAATTEERRYYAALL--MMEETTOODD  
Çal›flmaya Aortik anevrizmas› olan 40 hasta (12

bayan ve 28 erkek), romatizmal hastal›¤› olan 40 has-
ta (25 bayan ve 15 erkek), kontrol grubuna 40 sa¤l›k-
l› gönüllü (23 bayan ve 17 erkek) dahil edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR  
Eritrosit sedimentasyon h›z› ve C-reaktif protein

düzeyleri, sa¤l›kl› kontrol grubunda (SKG), aortik
anevrizmal› (AAG) ve romatizmal hastal›k grubuna
(RHG) göre daha düflük düzeylerdeydi (p<0.01). Bu
iki inflamatuar belirteç her iki hastal›k grubunda an-
laml› olarak yüksekti (p<0.01). AECA, SKG da, her iki
hastal›k grubuna göre belirgin olarak daha düflük dü-
zeylerdeydi (p<0.01). ‹lginç olarak, aortik anevrizma-
l› ve romatizmal hastal›k grubu aras›nda anlaml› bir
farkl›l›k yoktu. (p=0.98) AECA, CRP ve ESR düzeyle-

ri aras›nda AAG da (r=0.53, p<0.01) ve RHG da
(r=0.39, p<0.05) korelasyon mevcuttu. SKG da AECA
ile ESR (r=0.22, p>0. 05) ve CRP (r=0.06, p>0.05) dü-
zeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
Vasküler olaylar›n patogenezini ayd›nlatmakta

otoimmün mekanizmalar›n rolü son 30 y›l içinde gi-
derek artm›flt›r. En önemli bulgulardan bir tanesi blo-
kan ya da blokan olmayan dolaflan normal antikorlar
olan “do¤al otoantikorlar”d›r. AECA ile yafl ve cinsi-
yet aras›nda ba¤lant› yoktur. Buna ilaveten biz AECA
ile ESR ve CRP de¤erleri aras›nda da bir iliflki bulma-
d›k. Bu iki bulgu AECA’n›n SKG’da muhtemelen do-
¤al otoantikor oldu¤unu desteklemektedir. 

Bizim çal›flmam››zda sa¤l›kl› kontrol grubuna gö-
re aort anevrizmas› olan tüm hastalar›n %30’unda
AECA seviyeleri yüksek bulundu. Bu sonuç literatüre
göre çok heyecan vericiydi. Otoantikorlar genellikle
ileri yafllarda ve bayanlarda daha yüksek düzeylerde
saptanmaktad›r. Oysa bizim çal›flmam›zda, erkek
hastalar›n yo¤unlukta oldu¤u abdominal aort anev-
rizmal› grupla torasik aort anevrizmal› grup aras›nda
AECA düzeyleri aç›s›ndan belirgin bir farkl›l›k göz-
lenmedi. AECA çeflitli vaskülitlerde (Behçet, Takaya-
su vs.) daha önceden gösterilmifl olan heterojenik an-
tikorlar›n bir grubudur. Bu yüzden bu antikorlar›n sa-
dece inflamatuar nedenlere de¤il ayn› zamanda en-
dotelyal hasara da katk›da bulunabilecekleri söylene-
bilir. Bu sonuçlar, otoimmünite ve anevrizma ile ilgi-
li yeni çal›flmalar›n oluflturulmas›nda yol gösterici
olabilir. 
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OOLLGGUU  
Altm›flsekiz yafl›nda bir erkek hasta 1-2 ayd›r var

olan 38 C’ ye ulaflan atefl, halsizlik, yayg›n vücut a¤-
r›s›, ifltahs›zl›k ve kilo kayb› (son 1 ayda 3 kg) yak›n-
malar› ile Romatoloji poliklini¤imize baflvurdu. Fizik
muayenede anormal bulgu saptanmad› ve hastan›n
herhangi bir kronik hastal›k öyküsü yoktu. Laboratu-
var testlerinde eritrosit sedimentasyon h›z› yüksek
(99 mm/saat), C-reaktif protein (CRP, 98,3 mg/dl) ve
ferritin düzeyleri (414,7 ng/ml) artm›fl olarak bulun-
du. Periferik yaymas›nda normokrom normositik
anemi (hemoglobin: 11,4 g/dl) mevcut idi. Anti nük-
leer, anti nötrofil sitoplazmik, antifosfolipid antikor-
lar, Hepatit B ve C testleri, Brusella testi negative bu-
lundu. ‹mmün fiksasyon elektroforezi ve kompleman
C3-C4 düzeyleri normal idi. Abdominal ultrason,
gastroduodenoskopi ve kolonoskopi tetkiklerinde de
patolojik bulgu saptanmad›. Akci¤er grafisinde yal-
n›zca sa¤ akci¤er orta zon lateral tarafta hafif plevral
kal›nlaflma saptand›. Torakal MR anjiyo incelemsin-
de belirgin patoloji saptanmad›. Tüm bu testlerin ar-
d›ndan gizli malignite taramas› için [18F] FDG PET
BT incelemesi yap›ld›. PET incelemesi neticesinde
torakal ve abdominal aorta ile bilateral karotis arter-
lerde artm›fl 18 FDG tutulumu saptand›. Hasta tem-
poral arter biyopsisini kabul etmedi ve Non-Spesifik
Aortit kabul edilerek hastaya dozu gittikçe azalt›la-
cak flekilde 60 mg/kg metil-prednizon baflland›. 25
gün içinde hastan›n yak›nmalar› düzeldi ve inflamas-
yon akut faz belirteçleri normalleflti (CRP: 1 mg/dl,
ESH: 16 mm/saat). Hasta en son 6. ay kontrolünde

görüldü¤ünde 4 mg/kg/gün metil-prednizon kullan-
maya devam ediyordu ve hala remisyonda idi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
Ço¤u zaman, özellikle de bizim hastam›zda ol-

du¤u gibi non-spesifik semptomplar ile baflvuran
hastalarda, büyük damar vasküliti tan›s› koymak
doktorlar için zor olabilmektedir. FDG PET, doktor-
lar›n ve hastalar›n çok fazla zaman kaybetmesine ne-
den olan bir çok durumda erken teflhis imkan› sa¤la-
yan önemli bir tekniktir. Büyük damar vasküliti olan
hastalarda etkilenen damarlar›n duvarlar›n› infiltre
eden inflamatuvar hücrelerde büyük miktarlarda glu-
koz veya [18F] FDG’ye benzeyen substratlar üretildi-
¤i ve bu nedenle PET inceleme ile [18F] FDG tutulu-
mu oldu¤u bildirilmifltir (Bleeker-Rovers vd. Am J
Med 2004; 116, Blockmans vd. Am J Med 2000;
108, Brodmann vd. Rheumatology (Oxford) 2004;
43). Bu nedenle baz› araflt›rmac›lar FDG PET incele-
menin büyük damar vasküliti olan hastalar›n erken
teflhis ve tedavisi için önemli bir teknik oldu¤unu be-
lirtmektedir. 

Sonuç olarak biz bu yaz›da MRG incelemesi nor-
mal iken sadece PET-BT incelemede artm›fl tutulum
saptanabilmesi nedeni ile teflhis edilebilen bir aortit
vakas›n› takdim ettik. PET-BT, damar iltihab›n›n çok
erken fazlar›ndaki fonksiyonel anormallikleri, daha
MR incelemede morfolojik bulgular ortaya ç›kmadan
önce tespit edebilmesi nedeni ile büyük damar vas-
küliti olan hastalar›n erken teflhisi için kullan›labilir. 

11AArriiff  KKaayyaa,,  11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  22AAllii  YYuussuuff  ÖÖnneerr,,  33MMeehhmmeett  KKiittaappçç››,,  11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,
11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr  ..  

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Radyoloji Anabilim Dal›, 
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Nükleer T›p Anabilim Dal›. 

PP  111144.. PPoozziittrroonn EEmmiissyyoonn TToommooggrraaffii iillee TTeessppiitt EEddiilleebbiilleenn BBiirr AAoorrttiitt OOllgguussuu
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GGEERREEKKÇÇEE  
Karaci¤er ve böbrek yetmezlikli hastalar›n invaziv

enfeksiyonlar›nda CRP yan›t›n›n de¤erlendirilmesiG‹-
R‹fi ve AMAÇ: C-reaktif protein (CRP), enflamasyon ve
enfeksiyon durumunda kan düzeyi artan pozitif akut
faz reaktan›d›r. CRP'nin %90'› hepatosit endoplasmik
retikulumunda sentezlenir. Karaci¤er sirozunda CRP
sentezinde azalma ve enflamasyon, kronik böbrek
yetmezli¤indeki bazal enflamasyon CRP takibinde kli-
nisyenin bu grup hastalarda enfeksiyon tan› ve takibi-
ni zorlaflt›rmaktad›r. Çal›flmadaki amac›m›z; karaci¤er
ve böbrek yetmezlikli hastalar›n invaziv enfeksiyonla-
r›nda CRP yan›t›n›n de¤erlendirilmesidir. 

YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmam›za Ocak 1996 ile Haziran 2009 tarih-

leri aras›nda hastanemizde yat›fl› olmufl ve invaziv
enfeksiyon nedeniyle takip edilmifl 48 karaci¤er siro-
zu, 91 son dönem böbrek yetmezli¤i ve 93 kontrol
(karaci¤er ve böbrek yetmezli¤i olmayan) hastas› ol-
mak üzere toplam 232 hasta al›nd›. Enfeksiyon tan›-
s› alan bu hastalar›n geriye dönük olarak antibiyotik
bafllanmadan önceki ilk CRP de¤eri CRP1, enfeksi-
yon dönemi takipteki en yüksek CRP de¤eri CRP
maks ve tedavi bitimindeki CRP de¤eri ise CRP2 ola-
rak kaydedildi. CRP ile birlikte hastalar›n yafl›, cinsi-
yeti, takip edildi¤i tarih, efllik eden hastal›klar›, en-
feksiyon dönemi maksimum vücut s›cakl›¤›, kan be-
yaz küresi ve parçal› yüzdesi, albumin düzeyi, ald›-
¤› antibiyotikler, al›nan kültürler ve üretilen mikroor-
ganizmalar, böbrek ve karaci¤er yetmezli¤inde etyo-
lojik nedenler kaydedildi. Böbrek yetmezlikli hasta-
lar›n diyaliz tipi ve hemodiyalize girenlerin diyaliz

yolu ile karaci¤er sirozu olan hastalar›n Child-Pugh
s›n›flamas›na göre skoru not edildi. 

SSOONNUUÇÇLLAARR  
Çal›flma gruplar› aras›nda CRP1, CRPmaks ve

CRP2 aras›nda anlaml› farklar saptand›. S›ras›yla,
p=0,001, p=0,001 ve p=0,042 idi. Kontrol, böbrek
yetmezli¤i ve karaci¤er sirozu için CRP1 s›ras›yla or-
talama; 111,4 (± 104,0), 129,5 (± 98,1), 61,8 (± 65,
6) CRPmaks; 188,3 (± 112,7), 226,8 (± 106,5), 91,6
(± 69,2) ve CRP2; 53,4 (± 52,2), 70,0 (± 75,7), 39,2
(± 43,5) olarak bulundu. Hasta gruplar›nda CRP ya-
n›t›n› de¤erlendirmede bir di¤er yol da CRP1 ile
CRPmaks ve CRPmaks ile CRP2 aras›ndaki yüzde
de¤iflimleri saptamak idi. Hasta gruplar›nda CRP1 ile
CRPmaks aras›ndaki yüzde de¤iflimde anlaml› fark
saptanmad› (p=0,764). Yani ayn› oranda yan›t al›n-
maktayd›. Kontrol, böbrek yetmezli¤i ve karaci¤er si-
rozunda de¤erler CRP1-CRPmaks yüzde de¤iflim
oranlar› s›ras›yla %460, 8 (± 1144,1), 285,3 (±
743,7), 296,3 (± 638,1) idi. CRPmaks ile CRP2'nin
yüzde de¤iflimleri aras›nda hasta gruplar› aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› düzeyde fark bulundu
(p=0,003). 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
Her üç hasta grubunda da invaziv enfeksiyonlar›n

tan› ve takibinde CRP önemli bir belirteçtir. Özellik-
le karaci¤er sirozlu hastalardaki enfeksiyonlarda,
fazla yükselmeyece¤i ve takibinin yararl› olmayaca-
¤› düflünülen CRP tetkiki, sirozlu hastalarda da an-
laml› de¤ifliklikler göstermektedir. 

11EEyylleemm  ÖÖzzddeemm››rr,,  22AA..  EEffttaall  YYüücceell,,  22DDeerryyaa  KKaaflflkkaarr››  ..  

1Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, 
2Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Romatoloji Bilim Dal›. 

PP  111155.. KKaarraaccii¤¤eerr vvee BBööbbrreekk YYeettmmeezzlliikkllii HHaassttaallaarr››nn ‹‹nnvvaazziivveennffeekkssiiyyoonnllaarr››nnddaa CCRRPP
YYaann››tt››nn››nn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
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GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ  
Ankilozan spondilitte (AS) hastal›k aktivitesini

belli aral›klarla izlemek ve gerekti¤inde uygun teda-
vi de¤ifliklikleri yapmak hastal›¤›n seyrini olumlu et-
kilemektedir. C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedi-
mentasyon h›z› (ESH) AS’te akut faz yan›t›n› de¤er-
lendirmede en s›k kullan›lan testlerdir. Fakat her iki-
sinin de sahip oldu¤u dezavantajlar nedeniyle infla-
masyon ve hastal›k aktivitesini de¤erlendirebilecek
farkl› ve/veya yeni testler araflt›r›lmaktad›r. Ortalama
trombosit hacmi (OTH), trombosit fonksiyonu ve ak-
tivasyonu ile korelasyon gösterir. Bu çal›flmada AS’li
hastalarda, OTH ile hastal›k aktivitesi aras›ndaki ilifl-
kinin gösterilmesi hedeflenmifltir. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmaya; Romatoloji Poliklini¤ine baflvuran ve

daha önce AS tan›s› almam›fl, baflvurdu¤u tarihte
mevcut flikayet ve bulgular›yla AS tan›s› yeni konul-
mufl olan ard›fl›k 20 hasta retrospektif olarak al›nd›.
Hastalar›n hepsi AS için modifiye New York kriterle-
rini karfl›l›yordu. OTH’ni artt›rabilecek veya azaltabi-
lecek baflka hastal›¤› olan olgular çal›flma d›fl› b›ra-
k›ld›. Yeni tan› alm›fl hastalara tedavi olarak sulfasa-
lazin (SSZ) 2gr/gün ve diklofenak 150 mg/gün bafl-
lanm›flt›. 2 ay sonra kontrole ça¤r›lan hastalar›n teda-
vi öncesi ve 2 ayl›k tedavi sonras› BASDAI, BASFI,
BASMI, ESH, CRP, hemoglobin düzeyleri, beyaz
hücre say›s›, trombosit say›s› ve OTH de¤erlerine ve
demografik verilerine hasta dosyalar›ndan ulafl›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR
Çal›flmaya al›nan 20 AS hastas›n›n yafl ortalama-

s› 38 ± 11 y›l (23-58) idi. 9’u kad›n (%45), 11’i er-
kekti (%55) ve hastal›k sürelerinin ortalamas› 64,3 ±
58,7 ay idi. Tedavi öncesi OTH 8.27 ± 1.01 fL iken
tedavi sonras› 8.08 ± 0.76 fL idi ve aradaki fark an-
laml› de¤ildi (p=0.20). akut faz yan›tlar› olan ESH ve
CRP tedavi ile anlaml› olarak düflmüfltü; ESH tedavi
öncesi 40 ± 17 mm/h iken tedavi sonras› 27 ± 15
mm/h idi (p=0.001). CRP tedavi öncesi 16,32 ±
16,10 mg/dL iken tedavi sonras› 10,70 ± 13,54
mg/dL idi (p=0.036). Hastal›k aktivite indekslerinden
sadece BASDAI’de anlaml› azalma olmufltu; tedavi
öncesi 5,3 ± 2.5 iken tedavi sonras› 4,3 ± 2,2 idi
(p=0. 021). BASFI ve BASMI de¤erlerinde istatistiksel
olarak anlaml› bir de¤ifliklik izlenmedi; BASFI tedavi
öncesi 3,4 ± 2,9 iken tedavi sonras› 2,4 ± 2,1 idi
(p=0.148). BASMI tedavi öncesi 2,0 ± 2,2 iken teda-
vi sonras› 1,8 ± 2,2 idi (p=0.861). 

SSOONNUUÇÇ  
OTH ek maliyeti olmayan, h›zl› bir testtir. Fakat

sonuçlar, teknik nedenlere ba¤l› olarak de¤iflkenlik
gösterebilir. Bizim çal›flmam›zda AS hastal›k aktivi-
tesi ile iliflkili bulunmam›flt›r. AS’te hastal›k aktivite-
sinin belirlenmesinde OTH’nin klinik fayda ve ge-
çerlili¤inin yeni araflt›rmalarla desteklenmesi gerek-
mektedir. 

11MMuussttaaffaa  ÖÖzzmmeenn,,  22SSiinneemm  AAçç››kkggöözz,,  33IIssmmaaiill  SSaarr››,,  22SSaakkiinnee  LLeeyyllaa  AAssllaann  ..  

1Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Poliklini¤i, 
2Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi 3. Iç Hastal›klar› Klini¤i, 
3Izmir Bozyaka E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Poliklini¤i. 

SSAADDEECCEE  ÖÖZZEETT                                                                                                                                                    
ÖÖ  0011.. AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittllii HHaassttaallaarrddaa OOrrttaallaammaa TTrroommbboossiitt HHaaccmmii iillee HHaassttaall››kk AAkkttiivviitteessii AArraass››nnddaakkii

‹‹lliiflflkkiinniinn DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii



160

GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ  
Sistemik inflamatuvar hastal›klara efllik eden en-

feksiyonu ay›rt etmek s›kl›kla zor olmaktad›r. Sepsis
ve ciddi enfeksiyonu belirlemede kullan›lan bir gös-
terge olan prokalsitoninin ankilozan spondilit
(AS)hastalar›nda düzeyini ve hastal›k aktivitesi ile
olas› iliflkisini araflt›rmak amaçlanm›flt›r. 

HHAASSTTAALLAARR  vvee  YYÖÖNNTTEEMM  
Çal›flmaya modifiye 1984 New York kriterlerini

karfl›layan, de¤erlendirme s›ras›nda enfeksiyöz has-
tal›¤› olmayan, son bir ay içerisinde enfeksiyöz has-
tal›k geçirmemifl olan, malign hastal›¤› olmayan, son
bir ay içerisinde major cerrahi veya ciddi travma ge-
çirmemifl olan AS'li 61 hasta al›nd›. Kontrol grubu
yafl ve cinsiyet uyumlu 24 sa¤l›kl› gönüllüden olufl-
turuldu. Bilgilendirilmifl gönüllü onam formu imzala-
t›lan hastalar›n genel fizik muayenesi yap›ld›, özgeç-
mifli ve ek hastal›klar› sorguland›. Hastalara BASDA-
I, BASFI formlar› doldurtuldu ve BASMI ölçümleri
yap›ld›. Eritrosit sedimentasyon h›z› (ESH), C-reaktif
protein (CRP) ve prokalsitonin düzeyleri ölçüldü. 

BBUULLGGUULLAARR  
AS hasta grubunun 52’si erkek, 9’u kad›nd›. Yafl or-

talamas› 36 ± 9 (21-59) y›l idi. Kontrol grubunun ise

21’i erkek, 3’ü kad›nd› ve yafl ortalamas› 36±8 (26-55)
y›l idi. Hasta grubunu hastal›k süre ortalamas› 96 ± 83
(9-420) ay idi. 61 hastan›n 30’u anti-tümör nekroz fak-
tör (anti-TNF) tedavi al›yordu. 61 hastan›n 17’si aktif,
44’ü remisyondayd›. Hasta grubunun ESH 24 ± 24
mm/saat, kontrol grubunun 5 ± 4 mm/saatti (p<0.001).
CRP düzeyi hasta grubunda 1.61 ± 1.70 mg/dL, kon-
trol grubunda 0.35 ± 0.62 mg/dL idi (p<0.001). AS has-
talar›n BASDAI de¤erleri 3.9 ± 2.1 (aktif olanlar›n 6.6
± 1.1, remisyonda olanlar›n 2.8 ± 1.3) idi. BASFI de-
¤erleri 2.9 ± 2.4 (aktif olanlar›n 4. 7 ± 2,6, remisyonda
olanlar›n 2.2 ± 1.9), BASMI de¤erleri 3.3 ± 2.4 idi.
Tüm hasta ve kontrol grubunda prokalsitonin de¤erleri
normal s›n›rlarda ve <0.05 olarak ölçüldü. 

SSOONNUUÇÇ  
Aktiviteden ba¤›ms›z olarak AS hastalar›nda pro-

kalsitonin düzeyi yükselmemektedir. Özellikle bak-
teriyel veya fungal enfeksiyon düflünülen AS hasta-
s›nda yüksek prokalsitonin düzeyi tan› aç›s›ndan yar-
d›mc› olabilir. 

11MMuussttaaffaa  ÖÖzzmmeenn,,  22EEssiinn  OOkkttaayy  ÇÇeevviikk,,  11EEmmiinnee  FFiiggeenn  TTaarrhhaann,,  33ÖÖzzggüürr  AAssllaann,,  22UUttkkuu  OOffllaazzoo¤¤lluu,,  33MMeehhmmeett  HHiiccrrii  KKöösseeoo¤¤lluu..  

1Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Romatoloji Poliklini¤i, 
2Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi 2. Iç Hastal›klar› Klini¤i, 
3Izmir Atatürk E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi 2. Biyokimya Ve Klinik Biyokimya Laboratuvar›.

ÖÖ  0022.. AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittllii HHaassttaallaarrddaa PPrrookkaallssiittoonniinn DDüüzzeeyylleerrii
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GG‹‹RR‹‹fifi
Churg-Strauss Sendromu (CSS), küçük ve orta

çapl› damarlar› tutan; ast›m, yüksek atefl, periferik
kan ve dokuda eozinofili ile seyreden granülomatöz
bir vaskülittir. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir.
Son y›llarda ast›m tedavisinde kullan›lan lökotrien
reseptör antagonistlerinin CSS benzeri bir tabloya
yol açt›¤› bilinmektedir. Bu yaz›da ast›m anamnezi
olan ve montelukast tedavisi sonras› CSS tan›s› alan
bir olgu sunulmufltur. 

OOLLGGUU
53 yafl›nda erkek hasta, nefes darl›¤› ve halsizlik

flikâyeti ile baflvurdu. 2 y›ld›r nefes darl›¤› flikâyeti
olan hastada son 3 ayd›r hafif eforla bile nefes darl›-
¤› olmaktaym›fl. Periferik kanda eozinofili görülmesi
üzerine taraf›m›za yönlendirilmiflti. Özgeçmiflinde 4
y›l önce allerjik rinit tan›s› ald›¤› ve nazal polipozis
nedeniyle opere oldu¤u ö¤renildi. Hasta hiç sigara
kullanmam›flt›. ‹laç olarak montelukast, inhaler ste-
roid + beta mimetik, nazal sprey kullanmaktayd›.
Hastaya ilk kez 2006 y›l›nda montelukast tedavisi
baflland›¤› ve ara ara bu ilac› kulland›¤› ö¤renildi
Baflvuru an›nda son 3 ayd›r düzenli olarak montelu-
kast almaktayd›. Fizik muayenesinde akci¤er oskül-
tasyonunda ekspiriyumda hafif uzama d›fl›nda bir
özellik yoktu. Laboratuar testlerinde: ESR; 41 mm/h,
CRP 11 mg/dl, tam kan say›m›nda WBC; 6900, Eozi-
nofil; %17 (1173/mm?), total IgE; 451 IU/ml (0-87)
bulundu. ANCA: Negatif. Solunum fonksiyon testle-

rinde; FEV1/FVC; %47. Toraks BT’de her iki akci¤er-
de buzlu cam dansiteleri, sol akci¤erde nonspesifik
nodüller, her iki akci¤erde peribronfliyal kal›nl›k art›-
fl›, HRCT’de ise sa¤ akci¤er üst lob anterior ve poste-
rior, sol akci¤er üst lob lingula inferior segmentlerde
yer yer buzlu cam dansiteleri, bilateral bronfl duvar
kal›nl›k art›fl› ve tübüler bronflektazi izlendi Parana-
zal Sinüs BT’de pansinüzit ve nazal polipozis görül-
dü. Ekokardiyografi normal, EMG normaldi. Monte-
lukast tedavisi öncesi tam kan say›m›na ulafl›ld› ve
eosinofil say›s›n›n %7.42 (normali %0-7) oldu¤u gö-
rüldü. Montelukast tedavisi sonras› eosinofil say›s›
hep %10’nun üzerindeydi. Ast›m, alerjik rinit, inters-
tisyel akci¤er hastal›¤› ve periferik kanda eosinofilisi
olan hastaya montelukast iliflkili Churg Strauss Sen-
dromu tan›s› konarak 0.5 mg/kg dozunda metilpred-
nisolon tedavisi baflland›. Tedavi sonras› nefes darl›-
¤› flikayeti geriledi, CRP de¤eri normale döndü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Hastan›n geçmiflten beri ast›m, alerjik rinit ve na-

zal polipozis öyküsünün olmas› ve tedavi öncesi
normal olan eozinofil say›s›n›n montelukast tedavisi
sonras› yükselmifl olmas› nedeniyle zeminde var
olan CSS’nun montelukast sonras› ortaya ç›kt›¤›n›
düflündük. Bu nedenle CSS kriterlerini doldurmayan
ancak nazal polipozis, alerjik rinit, ast›m gibi klini¤i
olan hastalara lökotrien reseptör blokeri bafllanmas›
durumunda CSS yönünden yak›n takibe al›nmas›
önerilir. 

11CCeemmaall  BBeess,,  11AA..  PP››nnaarr  MMeemmeeddoo¤¤lluu,,  11RRaammaazzaann  EErrggüüll,,  11SSeevviimm  KKaarraaççaayy,,  11AAbbdduullllaahh  YYaallççiinn,,  11MMeehhmmeett  SSooyy..  

1Abant Izzet Baysal Üniversitesi, T›p Fakültesi, Romatoloji. 

ÖÖ  0033.. MMoonntteelluukkaasstt ‹‹lliiflflkkiillii CChhuurrgg SSttrraauussss SSeennddrroommuu
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GG‹‹RR‹‹fifi
Tularemi, gram negatif bir kokobasil olan Franci-

sella Tularensis’in neden oldu¤u atefl, halsizlik, bafl
a¤r›s›, ifltahs›zl›k, kas a¤r›s› ve lenfadenopati gibi kli-
nik belirtilerle kendini gösteren zoonotik bir hastal›k-
t›r. Tularemi seyrinde eritema nodozum dahil çeflitli
cilt lezyonlar› görülebilir. Behçet Hastal›¤› seyrinde
nadiren bildirilen Sweet sendromu, Tularemi seyrin-
de oldukça nadir bildirilir. Burada bir Behçet hasta-
s›nda geliflen Tularemi seyrinde eritema nodosum ve
Sweet Sendromu olgusu sunulmufltur. 

OOLLGGUU
38 yafl›nda bayan hasta, bacaklar›nda a¤r›l› k›za-

r›k lezyonlar, el s›rt›nda k›rm›z› döküntü, boyunda
flifllik flikâyetleri ile servisimize yat›r›ld›. fiikayetleri 2
ay önce boyunda flifllik, atefl ve halsizlik fleklinde
bafllam›fl. Hikâyesinde 8 y›ld›r Behçet Hastal›¤› tan›-
s› ile kolflisin tedavisi ald›¤› ö¤renildi. Fizik muaye-

nesinde servikal bölgede sa¤ SCM kas› önünde 3cm
çap›nda sert a¤r›s›z kitle palpe edildi, her iki bacak-
ta toplam 3 adet sert-a¤r›l›-k›zar›k lezyon (eritema
nodosum), sol el s›rt›nda 6-7cm çap›nda maküler
k›rm›z› döküntülü lezyon vard›. Sol el s›rt›ndaki lez-
yondan biyopsi al›nd›: patoloji sonucu Sweet Sen-
dromu ile uyumlu geldi. Olas› Tularemi aç›s›ndan
bak›lan Tularemi serolojisi 1/360 pozitif saptand›.
Olguya Tularemi tan›s› konarak streptomisin+doksi-
siklin tedavisi baflland›. Hastadaki eritema nodosum
ile Sweet Sendromunun Tularemi belirti ve bulgula-
r› ile eflzamanl› olarak ortaya ç›km›fl olmas› nede-
niyle bu cilt lezyonlar›n›n Tularemi ile iliflkili oldu-
¤u düflünüldü. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Eritema nodosum ve Sweet Sendromu etyolojile-

ri araflt›r›l›rken Tularemi de olas› hastal›klar aras›nda
düflünülmelidir. 

11CCeemmaall  BBeess,,  11ÖÖzzlleemm  KKooççaakk,,  11RRaammaazzaann  EErrggüüll,,  22AAllii  HHaayyddaarr  PPaarrllaakk,,  33FFaattmmaa  NNuurr  EErr››flfl,,  11MMeehhmmeett  SSooyy..  

1Abant Izzet Baysal Üniversitesi, Izzet Baysal T›p Fakültesi, Romatoloji, 
2Abant Izzet Baysal Üniversitesi, Izzet Baysal T›p Fakültesi, dermatoloji, 
3Abant Izzet Baysal Üniversitesi, Izzet Baysal T›p Fakültesi, enfeksiyon Hastal›klar›.

ÖÖ  0044.. BBeehhççeett HHaassttaall››¤¤›› OOllaann BBiirr OOllgguuddaa TTuullaarreemmii ‹‹nnffeekkssiiyyoonnuu SSeeyyrriinnddee EErriitteemmaa
NNooddoossuumm vvee  SSwweeeett SSeennddrroommuu
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GG‹‹RR‹‹fifi  
Behçet hastal›¤›(BH), etiyopatogenezi tam olarak

bilinmeyen, oral ve genital ülserasyonlarla seyreden,
kronik, vaskülitik bir hastal›kt›r. Vaskülitik bir hasta-
l›k olmas›na ra¤men, böbrek tutulumu beklenilen-
den son derece azd›r. Bafll›ca renal tutulum; reno-
vasküler tromboz, pyelonefrit, renal arter stenozu,
intertisyel nefrit, ilaç tedavisinin komplikasyonlar› ve
amiloidoz fleklindedir. Hastal›¤›n seyri s›ras›nda, glo-
merüler tutulum son derece nadirdir. Behçet hastal›-
¤›na ba¤l› glomerülonefrit insidans› %0, 19 olarak
bildirilmifltir. fiimdiye kadar yay›nlanm›fl BH ile ilifl-
kili glomerülonefrit vakalar› kresentik glomerülonef-
rit, IgA nefropatisi ve proliferatif glomerülonefrit flek-
lindedir. Klini¤imizde Behçet hastal›¤› tan›s› ile izle-
nenmekte iken membranöz glomerülonefrit geliflen
bir vakay› sunaca¤›z. 

VVAAKKAA  
Elliiki yafl›nda erkek hasta klini¤imizde 5 y›ld›r

BH ve Budd-Chiari sendromu tan›lar›yla izlenmek-
teydi. Prednizolon 5 mg/gün, azotiyoprin 100
mg/gün ve varfarin tedavisi ile takip edilen hasta; 2
ay süreyle azotiyoprini öneri d›fl›nda 50 mg/gün do-
zunda kullanm›fl. Kontrolünde flikayeti olmayan has-
tan›n fizik muayenesinde belirgin bir özellik saptan-
mad›. Tam kan say›m› normal, CRP: 9mg/lt, eritrosit

sedimentasyon h›z›: 17 mm/saat olarak saptand›.
Tam idrar tetkikinde iki pozitif proteinüri saptanan
hastan›n, idrar sedimentinin mikroskobik incelenme-
sinde 1-3 eritrosit, 8-10 lökosit görüldü. ‹drar kültü-
ründe üreme olmad›. Yirmidört saatlik idrarda 2,4
gr/gün proteinüri saptand›. Abdominal ultrasonogra-
fi, renal Doppler ve renal MR anjiyografi ile tromboz
bulgusu saptanmayan ve duedonal biyopside amilo-
id negatif olan hastan›n böbrek biyopsisi sonucu;
membranöz glomerülonefrit olarak raporland›. Has-
ta ald›¤› ilaç dozunu azaltt›ktan sonra böbrek tutulu-
munun ortaya ç›km›fl olmas› ve membranöz glome-
rulonefrite yol açabilecek baflka hastal›k ile ilaç kul-
lan›m› olmamas› nedenleriyle hasta BH’ye ikincil
membranöz glomerülonefrit olarak kabul edildi. 

SSOONNUUÇÇ  
BH’de böbrek tutulumu daha çok AA amiloidoz

fleklindedir. BH’ye ba¤l› glomerülonefrit ise; vakalar
halinde bildirilmektedir. Glomerüler tutuluma ilifl-
kin bulgular, baflta mikroskobik hematüri olmak
üzere, eser miktardan nefrotik düzeylere kadar de¤i-
flen proteinürinin varl›¤›d›r. ‹drar sedimentinde lö-
kosit ve eritrosit olan ve BH bulunan bir hastada se-
bat eden proteinüri de varsa, hasta glomerüler has-
tal›k yönünden tetkik edilmeli ve gerekirse böbrek
biyopsisi yap›lmal›d›r. 

11EEmmiinnee  DDuuyygguu  EErrssöözzllüü  BBoozzkk››rrll››,,  22MMüüggee  AAyydd››nn  TTuuffaann,,  33EE..  TTuubbaa  CCaannppoollaatt,,  11AA..  EEffttaall  YYüücceell..  

1Baflkent Üniversitesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
2Adana Numune E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›, 
3Baflkent Üniversitesi, Patoloji Anabilim Dal›.

ÖÖ  0055.. BBeehhççeett HHaassttaall››¤¤››nnddaa NNaaddiirr BBiirr TTuuttuulluumm::  MMeemmbbrraannöözz GGlloommeerrüülloonneeffrriitt
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GG‹‹RR‹‹fifi
Ailesel Akdeniz Atefli (AAA) klinik olarak tekrar-

layan peritonit, plevrit ve artrit gibi seröz zar tutulu-
muyla karakterize otozomal resesif kal›t›m gösteren
bir hastal›kt›r. Klinikte en s›k tekrarlayan kar›n a¤r›s›
fleklinde gösterir. Biz burada hiç kar›n a¤r›s› olmayan
ancak tekrarlayan plevral effüzyonla seyreden bir
AAA olgusunu sunuyoruz. 

OOLLGGUU
32 yafl›nda bayan hasta nefes darl›¤› ve sa¤ yan a¤-

r›s› flikayetiyle baflvurdu. Son 2 y›ld›r ara ara bu flika-
yetleri oldu¤u; 5 kez plevral effüzyon geliflti¤i ve 2 kez
gö¤üs hastal›klar› klini¤inde yat›r›larak tedavi gördü¤ü
ö¤renildi. Hastan›n hiç peryodik kar›n a¤r›s› ata¤› ol-
mam›fl, artrit tarif etmiyordu. Fizik muayenesinde sa¤
akci¤er bazalinde solunum sesi al›nm›yordu. P-A ak-

ci¤er grafisinde sa¤ akci¤erde plevral effüzyon izlendi.
Sedimantasyon ve CRP de¤erleri yüksek olan hastada
olas› enfeksiyöz nedenler araflt›r›ld› ancak bir neden
bulunamad›. SLE aç›s›ndan ANA bak›ld›: negatif bu-
lundu. Hastada peryodik plevral effüzyon olmas› ne-
deniyle (Effüzyon 7-10 günde geçiyormufl) olas› ne-
den olarak Ailesel Akdeniz Atefli ön tan›s› düflünüldü
ve MEFV gen mutasyonu gönderildi. M694V homozi-
got pozitif bulundu. Hastaya AAA tan›s› konarak kol-
flisin tedavisi baflland›. Hasta halen kolflisin tedavisi al-
t›nda sorunsuz bir flekilde romatoloji poliklini¤inden
takip edilmektedir. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Nedeni bulunamayan tekrarlay›c› plevral effüz-

yon ata¤› geçiren hastalar›n AAA yönünden araflt›r›l-
mas› uygun olacakt›r.

11CCeemmaall  BBeess,,  11ÖÖzzlleemm  KKooççaakk,,  11MMeehhmmeett  SSooyy..  

1Abant Izzet Baysal Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji.

ÖÖ  0066.. TTeekkrraarrllaayyaann PPlleevvrraall EEffffüüzzyyoonn iillee BBaaflflvvuurraann BBiirr AAiilleesseell AAkkddeenniizz AAtteeflflii OOllgguussuu

11EEmm››nnee  EEddaa  KKuurrtt,,  11AAyyflfleeggüüll  KKüüççüükkaall››  TTüürrkkyyiillmmaazz..

1Rize E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi Fiziksel T›p Ve Rehabilitasyon Klini¤i. 

ÖÖ  0077.. EErriiflflkkiinn BBaaflflllaanngg››ççll›› SSttiillll HHaassttaall››¤¤›› OOllgguu SSuunnuummuu

GG‹‹RR‹‹fifi
Eriflkin bafllang›çl› still hastal›¤› (EBSH) gün içinde

ani yükselen atefl, ateflle artan rafl, artralji, myalji, len-
fadenopati, splenomegali ve nötrofilik lökositoz ile
karakterize nadir görülen inflamatuar bir hastal›kt›r. 

OOLLGGUU
Daha önce sistemik hastal›¤› olmayan 36 yafl›nda

erkek hastan›n bir haftad›r bo¤az a¤r›s›, akflamlar›
39°C derecenin üstüne ç›kan atefl ve vücutta ateflle
birlikte artan gövde ve kollarda döküntü flikayeti
mevcuttu. Takiplerde 2 hafta sonra atefl ve döküntü

flikayeti devam ederken tüm vücutta yayg›n a¤r› ve
eklemlerde artralji flikayeti bafllad›. Ancak artriti yok-
tu. Bo¤az kültüründe normal flora üredi. ‹drar kültü-
ründe üreme olmad›. ESR: 7mm/saat, CRP: 0, 5
mg/dl, hemogram› normal, RF, ANA negatif, karaci-
¤er ve böbrek fonksiyon testleri, idrar tetkikleri nor-
mal, ferritin 95, 4ng/ml, HbsAg, Anti Hbs, Anti HCV,
Anti CMV IgM, Anti EBV IgM, Anti HIV negatif, Rose
Bengal ve Gruber widal testleri, tümör mark›rlar› ne-
gatif olarak de¤erlendirildi. Periferik yaymas› ve kal›n
damla normal olarak de¤erlendirildi. Haftal›k takiple-
rinde AST: 88, ALT: 90, LDH: 293, GGT: 71, ESH:
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60, CRP: 8, 12, WBC: 12,8 (%80 parçal›), ferritin
837, 8 ng/dl oldu. EBSH olarak de¤erlendirilen has-
tan›n muayenede LAP’› yoktu. Bat›n USG, HRCT ve
EKO’su normal olarak de¤erlendirildi. 60mg/gün
metil prednizolon, 20mg/hafta methotrexate bafllan-
d›. Atefl ve döküntü flikayeti azalan hastan›n metil-
prednizolon dozu azalt›larak 4 mg/gün düflüldü. Te-
davi sonras› 10. günde hastan›n kan de¤erleri normal
s›n›rlara gelirken flikayetleri düzeldi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
EBSH için spesifik tan› testi olmamas›na ra¤men

klinik ve laboratuar bulgular› ile tan› konur. Tan›y›
standardize etmek için en yayg›n kullan›lan s›n›flan-
d›rma Yamaguci s›n›flamas›d›r. ‹nfeksiyon hastal›kla-
r›, di¤er romatizmal ve sistemik hastal›klar, maligni-
teler d›flland›ktan sonra major kriterler, 39°C derece-
nin üzerinde atefl yüksekli¤i, artralji, still rafl, nötrofi-

lik lökositozis, minör kriterler bo¤az a¤r›s›, lenfade-
nopati veya splenomegali, karaci¤er disfonksiyonu,
romatoid faktör ve anti-nükleer antikor negatifli¤i
olarak belirlenmifltir. En az 2 major olmak üzere
5’den fazla kriterin bulunmas› EBSH için tan› koydu-
rucu kabul edilmifltir. Son zamanlarda serum ferriti-
ni EBSH için daha spesifik bir diagnostik kriter olabi-
lece¤i düflünülmektedir . Bizim vakam›zda bafllan-
g›çta atefl yüksekli¤i, ateflle artan döküntü ve klinik
flikayetleri olmas›na ra¤men laboratuar bulgular›n›n
klini¤i desteklememesi ve hastan›n belirgin artiriti ol-
mamas› di¤er romatolojik hastal›klar ve enfeksiyon
hastal›klar› aç›s›nda ay›r›c› tan› yap›lmas›n› gerektir-
mifltir. Ancak sonuç olarak enfeksiyon oda¤› buluna-
mam›fl ve di¤er inflamatuar hastal›klar›n tan› testleri
negatif olarak de¤erlendirilmifltir. Takipler s›ras›nda
tan› kriterlerini dolduran bulgular ve ferritin yüksek-
li¤i tedavi sonras› normal s›n›rlara gerilemifltir. 

11AAyyflfleeggüüll  KKüüççüükkaall››  TTüürrkkyyiillmmaazz,,  11EEmm››nnee  EEddaa  KKuurrtt  ..  

1Rize E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi.

ÖÖ  0088.. GGuutt HHaassttaall››¤¤››nnddaa KKoollflfliissiinn KKuullllaann››mm››nnaa BBaa¤¤ll›› PPoolliinnöörrooppaattii

GG‹‹RR‹‹fifi  
Gut Hastal›¤› daha çok erkeklerde, orta yafllarda

görülen hiperürisemi, yineleyen akut artrit ataklar› ve
dokularda monosodyum ürat kristallerinin birikimi
ile karakterize bir hastal›kt›r. Kolflisin, akut ataklar›n
tedavisinde ve profilakside kullan›l›r. Nadir olmakla
birlikte nöropatiye yol açabilir. 

OOLLGGUU  
Yetmifl üç yafl›nda erkek hasta, poliklini¤imize iki

hafta önce bafllayan ayaklarda güçsüzlük ve yürüye-
meme yak›nmas› ile baflvurdu. 2005 y›l›nda gut has-
tal›¤› tan›s› konmufl ve kolflisin tedavisi bafllanm›fl.
2005 y›l›ndan beri düzenli günde 0,5 mg/gün kolfli-
sin kullan›m› mevcut. Hastan›n özgeçmiflinde 1 y›l
önce tan› alan renal tafl ve benign prostat hipertrofisi
mevcut. Fizik muayenesinde hasta desteksiz yürüye-
miyordu. Üst ekstremite proksimalinde kas gücü 5/5,
distalinde 4/5, alt ekstremite proksimalinde kas gücü

4/5, distalinde 3/5 idi. DTR ‘leri al›nam›yordu. Has-
tan›n bilateral alt ekstremite distalinde parestezi mev-
cuttu. Derin duyu muayenesi normaldi. Hastan›n kan
tetkiklerinde ESH 14 mm/saat, CRP 0.36 mg/dl, Vit.
B12 düzeyi 555 pg/ml idi. CK: 32 ve hemogram› nor-
maldi. Böbrek fonksiyon testleri üre: 37 mg/dl, kreati-
nin: 1. 02 mg/dl, ürik asit: 8. 8 mg/dl, Glukoz: 85, ka-
raci¤er fonksiyon testleri normal olarak de¤erlendiril-
di. HbsAg, Anti Hbs, Anti HCV, Anti HIV negatif ola-
rak de¤erlendirildi. Kreatinin klerensi: 90. 85 ml/dak
24 saatlik idrarda prt: 0.361 olarak ölçüldü. Radyolo-
jik de¤erlendirmede ayak grafileri gut hastal›¤› ile
uyumlu idi. Lomber MRI da patoloji saptanmad›.
EMG’de alt ekstremitede distal simetrik motor akso-
nal a¤›rl›kl› subakut a¤›r derece polinöropati ile
uyumlu olarak de¤erlendirildi. Üst ekstremitede bila-
teral duyu ve motor iletimi normaldi Hasta kolflisine
ba¤l› polinöropati olarak de¤erlendirildi. Kolflisin
kullan›m› sonland›r›larak ftr program›na al›nd›. Teda-
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vi seyrinde hastan›n sol ayak baflparma¤›nda a¤r›, k›-
zar›kl›k ve ›s› art›fl› geliflti. Gut artriti ata¤› düflünülen
hastaya prednisolon 20 mg/gün baflland›. Artrit bul-
gular› gerileyen hastaya allopürinol 600mg/gün bafl-
land›. Prednisolon azalt›larak kesildi. Rehabilitasyon
program› sonras› güçsüzlük flikayetleri azalan hasta-
n›n 3 ay sonra üst ve alt ekstremite kas gücü 5/5 ola-
rak de¤erlendirildi. Tekrarlanan EMG’de %30 civa-
r›nda k›smi düzelme saptand›. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Kolflisin nöronlar ve lökositlerde bulunan intra-

sellüler transport ve hücre motilitesinden sorumlu
mikrotübüllerin oluflumunu inhibe eder. Nöropati ve

miyopatiye neden olabilir. Kolflisine ba¤l› polinöro-
pati sensorimotor veya motor tiptedir. Subakut geli-
flimli ve ›l›ml›d›r. Ço¤u vakada kreatin kinaz yüksek-
li¤i ile giden myopati bulunur. Olgumuzda polinöro-
patiye myopati efllik etmiyordu. Hastan›n kreatin ki-
naz de¤eri normaldi. Ancak uzun süreli kolflisin kul-
lan›m›n›n olmas›, B12 düzeyinin normal olmas›, al-
kol kullan›m›n›n olmamas› kolflisine ba¤l› polinöro-
patiyi düflündürmüfltür. Kolflisin kesildikten sonra
hastan›n güçsüzlük ve parestezi flikayetinin gerile-
mesi tan›m›z› desteklemektedir.

11TTaaflflkk››nn  fifieennttüürrkk,,  11SSoonnggüüll  ÇÇiillddaa¤¤,,  11GGöökkhhaann  SSaarrgg››nn  ..  

1Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad. Immünoloji-romatoloji Bd.

ÖÖ  0099.. AAnnttii--TTNNFF  KKuullllaann››mm›› LLuuppuuss GGeelliiflfliimmiinnii ‹‹nnddüükklleeyyeebbiilliirr mmii ??

Romatoid artrit (RA) tedavisinde önemli rolü olan
anti TNF tedavileri s›ras›nda ortaya ç›kan yan etkiler-
den biri otoimmünite ve otoimmün hastal›klard›r.
Biz, klasik tedavilere dirençli olmas› nedeniyle Ada-
limumab kullan›lan ve ilaca ba¤l› sistemik lupus eri-
tematozus (SLE) geliflen RA’l› bir olguyu sunduk. 

VVAAKKAA
Yedi y›ld›r RA tan›s›yla izlenen 57 yafl›ndaki bayan

hasta, 10 gündür devam eden atefl, öksürük, nefes dar-
l›¤› yak›nmalar› ile baflvurdu. Hastaya 2 ay önce, takip
edildi¤i merkezde klasik DMARD tedavisine (Salazop-
yrin, Metotrexat) yeterli yan›t olmad›¤› düflünülerek 2
haftada bir subkutan Adalimumab 40 mg tedavisi bafl-
lanm›fl. 4 doz sonras›, flimdiki yak›nmalar› bafllam›fl.
FM’de atefl 38,4°C, nab›z 102/dk, solunum say›s›
28/dk, kan bas›nc› 110/90 mmHg, konjuktivalar soluk,
her iki akci¤er bazallerde krepitan ralleri mevcuttu. El
eklemlerinde RA’ya ba¤l› deformiteler, MKF ve P‹F ek-
lemlerde artrit bulgular› mevcuttu. Laboratuvarda Hb:
8,6 g/dl, Htc: %25.9, lökosit: 7.800/mm3, trombosit:
576.000/mm3, ESH: 94 mm/h, direk Coombs IgG:
(+++), indirek Coombs negatif; C3 68, 6 (85200mg/dl);
C4 7,3 mg/dl (15-50 mg/dl); üre 45 mg/dl; kreatinine
0,9 mg/dl; ANA 1: 3200 homojen paternde pozitif; SS-

A, SS-B, Ro52, nükleosom, anti-histon pozitif, anti-
dsDNA negatifti. RF 137 U/ml (< 18 U/ml); Anti-CCP
50 U/ml (normal < 5 U/ml). EKG sinus ritminde,
EKO’da plevral efüzyon mevcuttu. AC grafisinde bila-
teral plevral effüzyon, HRCT’de plevral ve perikardiyal
effüzyon saptand›. PPD negatif, Tbc kültürleri, kan ve
mantar kültürleri negatifti. Hastada anti-TNF ilaca ba¤-
l› SLE geliflimi düflünüldü ve Adalimumab tedavisi ke-
sildi. Yüksek doz steroid (1 mg/kg/gün metil predniso-
lon) baflland› ve tedaviye k›sa sürede yan›t al›nd›. Te-
daviye düflük doz steroid ve hidroksiklorokin ile de-
vam edildi. Klinik belirti ve bulgularda belirgin düzel-
me gözlenen hasta kontrollere gelmek üzere taburcu
edildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Romatoid artrit, inflamatuvar sinovitin öncülük et-

ti¤i, eklem k›k›rda¤› ve kemik destrüksiyonu ile ka-
rakterize kronik otoimmün bir hastal›kt›r. Son y›llar-
da patogenezde önemli rolü olan TNF alfay› hedefle-
yen tedavi seçenekleri üzerinde durulmaktad›r. Her
üç TNF inhibitörü de (infliximab, etanercept, adali-
mumab) RA ile iliflkili eklem hasar›n› önlemede ol-
dukça etkilidir. En s›k gözlenen yan etki injeksiyon-
infüzyon reaksiyonlar› olmakla birlikte otoantikor ge-
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liflimi de s›k gözlenmektedir. ‹laca ba¤l› SLE geliflen
vakalar›n %95’ de antihiston antikorlar pozitifleflir.
Anti-TNF ajanlarla iliflkili SLE gelifliminde ise anti-ds
DNA antikorlar›n pozitifleflti¤i gözlenmifltir. Bizim
hastam›zda ise SS-A, SS-B, Ro-52, nukleosom, anti-
histon antikorlar pozitif anti-dsDNA negatifti. Anti-

TNF ajanlar›n kullan›m› s›ras›nda çeflitli otoantikor-
lar geliflebilmekle birlikte klinik bulgular nadiren
gözlenmektedir. Tedavi s›ras›nda SLE benzeri semp-
tomlar olufltu¤unda, anti-TNF ajan›n kesilmesi ve uy-
gun tedavinin bafllanmas› önerilmektedir. 

11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee,,  22GGüürr  AAkkaannsseell  ..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
2Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Radyoloji Anabilim Dal›.

ÖÖ  1100.. ‹‹ssoottrreettiinnooiinn TTeeddaavviissii ‹‹llee ‹‹lliiflflkkiillii BBiillaatteerraall AAkkuutt SSaakkrrooiilliitt OOllgguussuu

GGEERREEKKÇÇEE  
‹sotretinoin, akne tedavisinde kullan›lan aktif A

vitamini derivesidir. ‹sotretinoin tedavisi ile iliflkili ar-
trit, artralji, miyalji, vaskülit ve yumuflak doku kalsifi-
kasyonu bildirilmifltir. Bunlardan, reaktif sakroiliit ise
nadir gözlenen bir durumdur. Burada, isotretinoin te-
davisi s›ras›nda, akut sakroiliit tablosu geliflen bir ol-
gu sunulmufltur. 

OOLLGGUU  
20 yafl›nda kad›n hasta. Daha önce herhangi bir

yak›nmas› olmayan hasta iki haftad›r ortaya ç›kan inf-
lamatuar bel a¤r›s› flikayeti ile poliklini¤imize baflvur-
du. Anamnezinde akne nedeni ile 3 ay önce isotreti-
noin tedavisi (bafllang›ç dozu 30 mg/gün ilk ay, daha
sonra 40 mg/gün ile devam edilmifl) bafllanmas› d›-
fl›nda özellik yoktu. Romatolojik muayenede sakroili-
ak eklemler bilateral kompresyonla a¤r›l› idi ve Men-
nel testi pozitifti. Eritrosit sedimentasyon h›z› 52

mm/saat, C-reaktif protein 2.75 mg/dl (N: 0-0.5) bu-
lundu. Kan biyokimyasal tetkikleri, idrar tahlili ve he-
mogram normaldi. Romatoid faktör, anti-nükleer an-
tikorlar, Wright testi negatifti. HLA-B27 pozitif sap-
tand›. Direkt grafiler normal olarak de¤erlendirildi.
Manyetik rezonans görüntülemede (MRG), bilateral
aktif sakroiliit tespit edildi. Hastaya 15 mg/gün pred-
nizolon ve diclofenak sodyum 75 mg/gün baflland›. 6
hafta sonraki kontrolde flikayetleri kaybolan hastan›n
bak›lan akut faz reaktanlar› normal olarak bulundu.
Prednizolon tedavisi azalt›larak kesildi. Alt› ay sonra-
ki kontrolünde flikayeti yoktu ve laboratuar sonuçlar›
normaldi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  
Akne tedavisinde s›kl›kla kullan›lmakta olan isot-

retinoin, akut sakroiliit geliflimini tetikleyebilmekte-
dir. 
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Paget hastal›¤› orta-ileri yafllarda görülen, kemik
a¤r›s›, kemik deformitesi, patolojik k›r›klar ve nöro-
lojik bozukluklar ile karakterize iskelet yap›lanmas›-
n›n idiopatik fokal bir hastal›¤›d›r. Tan› s›kl›kla bafl-
ka amaçlar için çekilen radyografilerde veya tesadü-
fi serum alkalen fosfataz yüksekli¤i ile konur. 

En s›k pelvis, aksiyel iskelet, kafatas› ve a¤›rl›k ta-
fl›yan kemikler etkilenir. En s›k klinik belirti kemik
a¤r›s›d›r. Burada Romatoloji prati¤inde özellikle or-
ta-ileri yaflta eklem a¤r›s› ile baflvu-ran hastalarda
ay›r›c› tan›da ak›lda tutulmas› gereken Paget Hastal›-
¤› tan›s› konulan bir hasta-dan bahsedilecektir. 

OOLLGGUU
55 yafl›nda erkek hasta. 3 ayd›r el baflparma¤›nda

var olan yeni kemik oluflumu ile bafl-vurdu. 10 y›ld›r
var olan, hareketle artan sol kalça a¤r›s› mevcuttu.
Yap›lan fizik muayenesinde sa¤ el 1. interfalangeal
eklemde Haberdan nodülü vard›. Sol kalça fleksiyo-
nu k›s›tl›, di¤er sistem muayeneleri normal olarak
de¤erlendirildi. Hastan›n laboratuvar tetkiklerinde
alkalen fosfataz (ALP) 1036 U/L (53-128), gama glu-

tamil transferaz (GGT) 39 U/L (0-50), kalsiyum 9.4
mg/dl (8.2-10.9), parathormon 28.6 pg/ml (15-88),
prostat spesifik antijen 4.74 ng/dl (0-4), eritrosit sedi-
mentasyon h›z› 28 mm/saat, C-reaktif protein 3.1
mg/dl (0-6), di¤er biyokimyasal tetkikler ve tam kan
say›m› normal idi. Yap›lan prostat muayenesi normal
olarak de¤er-lendirildi. Çekilen pelvis direkt grafisin-
de litik-sklerotik lezyonlar izlendi. Tüm vücut kemik
sintigrafisinde sol hemipelvis kemiklerinin karfl› tara-
fa oranla daha büyük oldu¤u ve sol hemipelviste dif-
füz olarak aktivite art›fl›, sa¤ hemipelviste diffüz art-
m›fl aktivite saptand›. T10 vertebra diffüz, orta/üst
servikal vertebralar bölgesinde diffüz, kraniyumda
sa¤ parietooccipital bölgede fokal aktivite art›fllar›
saptand›. Bu bulgularla hastaya kemi¤in Paget hasta-
l›¤› tan›s› konuldu ve alendronat sodyum 70 mg/haf-
ta baflland›. 

Romatoloji prati¤inde eklem a¤r›s› (özellikle kal-
ça ve bel a¤r›s›) flikâyeti ile baflvuran orta-ileri yafll›
hastalarda Paget hastal›¤› da ay›r›c› tan›da düflünül-
meli ve dikkatli bir de¤erlendirme yap›lmal›d›r. 

11DDöönnddüü  ÜÜsskküüddaarr  CCaannssuu  ..  

1Antalya E¤itim Ve Araflt›rma Hastanesi, Iç Hastal›klar›, Romatoloji Bölümü.

ÖÖ  1111.. RRoommaattoolloojjii PPrraattii¤¤iinnddee PPaaggeett HHaassttaall››¤¤››

11DDuuyygguu  ÖÖvvüünnçç  HHaacc››hhaammddiioo¤¤lluu,,  11MMuurraatt  DDeemmiirriizz,,  11BBaakkii  KKaarraaoo¤¤lluu,,  11EErrkkaann  DDeemmiirrkkaayyaa,,  11SSüülleeyymmaann  KKaallmmaann,,  11FFaayyssaall  GGöökk..  

1Gülhane Askeri T›p Akademisi T›p Fakültesi.

ÖÖ  1122.. MMaakkrrooffaajj AAkkttiivvaassyyoonn SSeennddrroommuu iillee ‹‹lliiflflkkiillii VViirraall EEnnffeekkssiiyyoonnllaarr,,  PPrriimmeerr HHLLHH’’ddeekkii
GGeenneettiikk BBoozzuukklluu¤¤aa BBeennzzeerr,,  GGeenneettiikk KKoonnttrroollddeekkii GGeeççiiccii BBoozzuullmmaayyaa BBaa¤¤ll›› MMII
MMeeyyddaannaa GGeellmmeekktteeddiirr..

Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) genellikle
akut geliflen, yaflam› tehdit eden bir klinik tablo olup,
T lenfosit ve makrofajlar›n afl›r› aktivasyonu ve proli-
ferasyonu sonucu inflamatuar sitokinlerin afl›r› sal›n›-
m›na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir. MAS sekonder
hemofagositik lenfohistiositik (HLH) hastal›klar için-
de de¤erlendirilmektedir (Grom AA., 2003). HLH ta-
n›s› için kullan›lan tan› kriterleri MAS için de kulla-
n›lmaktad›r (Henter J. I., 2007). MAS patogenezini

aç›klamak için gelifltirilen hipotezlerin ço¤u, sekon-
der HLH patogenetik mekanizmalar›ndan uyarlan-
m›flt›r (Aricò M., 2001). 

MAS çocuklarda sistemik inflamatuar hastal›kla-
r›n bir komplikasyonudur. Birçok romatolojik hasta-
l›k ile birlikte görülebilmektedir. Bunun yan› s›ra
HIV, malignite ya da ilaçla uyar›lm›fl ve immün yet-
mezlik durumlar›yla iliflkili olabildi¤i gibi viral enfek-
siyonlarla da tetiklenebilmektedir. Burada viral en-
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feksiyon ile iliflkili MAS geliflen 2 olgu raporlanm›fl-
t›r. ‹lk olgu, EBV enfeksiyonuna ba¤l› nekrotizan vas-
külit tan› ve tedavisi s›ras›nda MAS tablosu gelifltiren
6 yafl›nda k›z hastad›r. Ayr›ca hastan›n tedavi sonra-
s› 5 y›ll›k klinik ve laboratuar izlemi özetlenmifltir.
‹kinci olgu inkomplet Kawasaki tan›s› ile tedavi bafl-
land›ktan k›sa süre sonra MAS tablosu geliflen 3 ya-
fl›nda erkek hastad›r. MAS tedavisinin kesilmesinden
1,5 ay sonra ilk klinik bulgular› olan atefl, artralji ve
döküntü ile tekrar baflvurdu¤unda aktif Parvovirus
B19 enfeksiyonu saptanm›flt›r. Hasta geriye dönüp
yeniden de¤erlendirildi¤inde ilk klinik bulgular›n›n

da Parvovirus B19 enfeksiyonu ba¤l› oldu¤u ve has-
tada persiste eden Parvovirus B19 enfeksiyonu oldu-
¤u anlafl›lm›flt›r. 

Sonuç olarak juvenil artritlerde etyolojide Parvo-
virus B19 enfeksiyonunun da düflünülmesi ve viral
enfeksiyonlar s›ras›nda beklenmedik klinik tablolar-
da MAS ile komplike olmufl olabilece¤inin ak›lda
bulundurulmas› erken tan› ve tedavi için yararl› ola-
cakt›r. Viral enfeksiyonla iliflkili MAS geliflen hastala-
r›n olas› immün bozukluklar için takibi hasta klinik
izleminde önemlidir. 

11BBaarr››flfl  YY››llmmaazzeerr,,  11FFuullyyaa  CCooflflaann,,  11AAyyflflee  ÇÇeeffllee,,  11FFaattiihh  EEnnssaarroo¤¤lluu,,  22GGüürr  AAkkaannsseell  ..  

1Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›, 
2Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Radyoloji Anabilim Dal›.

ÖÖ  1133.. KKaarr››nn AA¤¤rr››ss›› iillee BBaaflflvvuurraann ‹‹ddyyooppaattiikk AAooddttiitt OOllgguussuu

GGEERREEKKÇÇEE  
Aortit, aort duvar›n›n inflamasyonu ile karakterize

genellikle orta yafl erkeklerde görülen nadir, kronik,
inflamatuar bir hastal›kt›r. Çok çeflitli ve nonspesifik
klinik görünümleri olabilen aortit etyolojisinde roma-
tolojik ve infeksiyöz sebepler, idyopatik retroperito-
neal fibrozis, inflamatuar abdominal aortik anevriz-
ma veya izole idyopatik aortit gibi nedenler bulun-
maktad›r. Burada kar›n a¤r›s› yak›nmas› ile baflvuran
ve izole idyopatik aortit tan›s› konulan bir olgu su-
nulmufltur. 

OOLLGGUU  
60 yafl›nda erkek hasta, son 3 ayd›r kuflak tarz›,

geceleri uyand›ran, hareketle iliflkisiz, istirahatle
geçmeyen ayn› zamanda bel ve kas›klara do¤ru ya-
y›lan kar›n a¤r›s› nedeni ile hastaneye baflvurdu.
Anamnezinde diabetes mellitus d›fl›nda özellik yok-
tu. Atefl, kilo kayb› gibi konstitusyonel semptomlar
mevcut de¤ildi. Hastan›n, kar›n her iki alt kadranda
hassasiyeti d›fl›nda fizik muayenesi normaldi. Yap›-
lan tetkiklerinde, eritrosit sedimantasyon h›z› 46
mm/saat, C reaktif protein 5.70 mg/dl (N: 0-0.5

mg/dl) olarak bulundu. Böbrek ve karaci¤er fonksi-
yon testleri, amilaz düzeyleri, idrar tahlili ve hemog-
ram› normaldi. Anti-nükleer antikorlar, anti-nötrofil
sitoplazmik antikorlar ve VDRL negatif olarak bulun-
du. Gastroskopisinde gastroduedonit saptan›rken,
kolonoskopi ise normaldi. Magnetik rezonans gö-
rüntülemede (MRG), abdominal aort cidar›nda dü-
zensizlik ve yer yer duvar kal›nlaflmas› gözlendi.
Aorta MR anjiografisinde, abdominal aorta infrare-
nal düzeyde halkasal duvar kal›nlaflmas› ve bu dü-
zeyde lümen düzensizli¤i izlenmifl olup aortit lehine
de¤erlendirildi. Mevcut bulgularla abdominal aorta
ile s›n›rl› izole idyopatik aortit düflünüldü. Hastaya
metil prednizolon 32 mg/gün ve azatioprin 100
mg/gün tedavisi baflland›. Tedavi s›ras›nda karaci¤er
fonksiyon testleri bozulan hastan›n, azatioprin teda-
visi kesildi. Transaminaz de¤erleri normale inince
tedaviye metotreksat 17,5 mg/hafta eklendi ve metil
prednizolon dozu tedricen azalt›ld›. Takibinde has-
tan›n kar›n a¤r›s› geçti ve akut faz cevab› normal s›-
n›rlara geriledi. Takibinin alt›nc› ay›nda olan ve fli-
kayeti olmayan hasta metotreksat tedavisi ile izlen-
mektedir. 
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TTAARRTTIIfifiMMAA  
‹zole idyopatik aortit, s›kl›kla konstütisyonel

semptomlar›n görüldü¤ü, çok çeflitli ve nonspesifik
semptom ve bulgularla ortaya ç›kabilen, genellikle
abdominal aort infrarenal düzey tutulumu gösteren

nadir bir hastal›kt›r. Tedavisinde, steroid ve immüno-
supresif ajanlar kullan›lmaktad›r. Kar›n a¤r›s› ile bafl-
vuran ve akut faz reaktanlar› yüksek olan hastalarda
aortit de ay›r›c› tan›da ak›lda bulundurulmal›d›r. 

11TTaanneerr  BBaabbaaccaann,,  11YYaavvuuzz  PPeehhlliivvaann,,  11ÖÖzzhhaann  UUyygguunn,,  11IIssmmaaiill  DDiillllii,,  11FFaattiihh  GGöökktteeppee,,  11AAhhmmeett  MMeessuutt  OOnnaatt  ..  

1Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Ad, 
2Gaziantep Ünivesitesi T›p Fak. Romatoloji Bd.

ÖÖ  1144.. RRhhuuppuuss SSeennddrroommlluu BBiirr HHaassttaaddaa SSiisstteemmiikk VVaasskküülliitt GGeelliiflfliimmii

Rhupus Sendromu, Romatoid Artrit ve Sistemik
Lupus Eritematozusun klinik ve immunolojik özellik-
lerinin çak›flmas› sonucu görülen nadir bir klinik du-
rumdur. Bu yaz›da, Rhupus Sendromuna efllik eden
fulminan seyirli sistemik vaskülitli olgu sunulmakta-
d›r. Yirmi sekiz yafl›nda bayan hasta, halsizlik, yayg›n
eklem a¤r›lar›, ayak parmaklar›nda morarma, bacak-
larda üflüme flikayeti ile poliklini¤imize baflvurdu.
Öyküsünde on y›l› aflk›n süredir el ve ayak eklemle-
rinde fliddetli a¤r›lar ve zaman zaman flifllikler oldu-
¤u ö¤renildi. Hastaya RA oldu¤u söylenerek tedavi
bafllanm›fl fakat hasta tedaviyi düzenli kullanmam›fl.
Son bir ayd›r eklem flikayetleri artan hastan›n on gün-
dür ayak parmaklar›nda morarma olmaya bafllam›fl.
Fizik muayenesinde ayak falankslar›nda siyanotik eri-
temli alanlar ve dorsalis pedis nab›zlar›n›n zay›f ol-
du¤u saptand›. Ayak bilekleri, dizler, MKF, el bilek-
lerinin duyarl› ve hareketlerinin k›s›tl› oldu¤u belir-
lendi. Yirmidört saatlik idrar proteini 560mg/gün,
CRP 168mg/dl, ESH 140mm/saat, RF 256, Anti CCP
123 idi. Serum C3 ve C4 düzeyleri düflük, ANA ho-
mojen paternde (+++) ve anti-dsDNA >300 saptand›.
Alt ekstremite anjiografisinde; sa¤ derin femoral arter
distal dallar›nda kontür düzensizli¤inin efllik etti¤i
anevrizmatik geniflleme ve daralmalar izlendi. Alt
ekstremite arterlerinde vaskülit ile uyumlu bulgular
saptanmas› üzerine hastaya G‹S, böbrek ve aort anji-
ografisi planland›. G‹S anjiografisinde; yayg›n anev-
rizmatik genifllemeler ve daralmalar saptand›. Bilate-

ral renal anjiografide ana renal arterler tabi-
i olmakla birlikte dallar›nda çok say›da anevrizmatik
genifllemeler ve duvar düzensizlikleri ve daralmalar
izlenmifl olup sistemik vaskülit ile uyumlu olarak ra-
por edildi. Eroziv artrit, otoantikor pozitifli¤i, polinö-
ropati, periferik iskemi, arterlerde yayg›n anevrizma-
tik genifllemeler ve daralmalar saptanmas› üzerine
hastaya RA ve Sistemik vaskülit tan›s› kondu. Prote-
inüri, ANA ve antidsDNA pozitifli¤i saptanmas› üze-
rine SLE overlap kabul edildi. Hastaya üç gün 1gr
pulse iv metilprednisolone verildikten sonra 1
mg/kg/gün oral metilprednisolone ile devam edildi.
Siklofosfamide 500mg iv belirli periyotlarla uygulan-
d›. Üçüncü haftan›n sonunda akut gö¤üs a¤r›s›, kar-
diyak markerlarda yükselme, anterior T negatifli¤i,
olmas› üzerine koroner anjiografi yap›ld›. Koroner ar-
terlerde yayg›n anevrizmatik genifllemeler olmas›
üzerine hastaya anti-iskemik ve antikoagülan tedavi
baflland›. Steroid tedavisine devam edilen hastaya
akut fazlar›n›n yüksek olmas› üzerine Rituximab te-
davisi verilmesi planland›. Hastan›n genel durumu
kötüleflmeye bafllad›. Atefl, fluur bulan›kl›¤›, nöbet ge-
çirme flikayetleri bafllamas› üzerine çekilen kraniyal
BT’de SAK ile uyumlu görünüm saptand›. Yo¤un des-
tek tedavisine devam edilen hasta intrakraniyal kana-
ma ve sepsis nedeni ile exitus oldu. Yap›lan literatür
taramas›nda Rhupus Sendromuna efllik eden sistemik
vaskülitli olguya rastlan›lmamas› üzerine literatüre
katk›s›n›n olabilece¤i düflünüldü. 
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AAMMAAÇÇ
‹dyopatik üveit olgular›nda immünglobulin eksik-

li¤i olup olmad›¤›n›n belirlenmesi. 

GGEERREEKKÇÇEE
‹mmün yetmezlikli olgularda artm›fl otoimmün

hastal›k geliflimi riski bilinmektedir. ‹mmün sistemin
baz› komponentlerinin eksiklikleri spesifik otoim-
mün hastal›klarla seyretmektedir. Bu komponentler-
den biri olan immünglobulin eksikli¤inde de baz› or-
gan spesifik otoimmün olaylar›n daha s›k görüldü¤ü
bildirilmifltir. ‹dyopatik üveit, nedeni bilinmeyen tek-
rarlayan göz içi inflamasyonla karakterli potansiyel
olarak körlükle sonuçlanabilen bir göz hastal›¤›d›r.
Hastal›¤›n etyolojisinde baz› enfeksiyöz ajanlar ve
spesifik HLA antijenleri suçlanm›flt›r. Bu amaçla, ça-
l›flmam›zda idyopatik üveiti olan olgularda immüng-
lobulin eksikli¤i olup olmad›¤›n›n belirlenmesi
amaçlanm›flt›r. 

MMEETTOODDLLAARR
Çal›flma retrospektif olarak, son 1 y›l içinde üveit

nedeniyle romatolojik hastal›k varl›¤› aç›s›ndan de-
¤erlendirilmek üzere bölümümüze refere edilen has-
talar üzerinde yap›ld›. Bu hastalardan aktif dönemde
olan, henüz sistemik steroid veya immünsupresif te-
davi bafllanmam›fl olanlar›n, retrospektif olarak im-
münglobulin düzeyleri (IgG, IgA, IgM) incelendi. 

BBUULLGGUULLAARR
Üveiti olan ve romatolojik hastal›k aç›s›ndan de-

¤erlendirmek üzere refere edilen hastalardan 15’ ine
idyopatik üveit tan›s› konuldu. Çal›flma kriterlerine
uyan toplam 9 hasta çal›flmaya dahil edildi. D›fllanan
6 hastan›n, 4'ü de¤erlendirme s›ras›nda steroid
ve/veya immunsupresif tedavi almaktayd›, 2'sinin ise
immünglobulin de¤erlerine bak›lmam›flt›. Çal›flmaya
al›nan dokuz hastan›n 2’ sinde immünglobulin dü-
zeyleri düflük bulundu. Birinde immünglobulin G,
di¤erinde ise hem immünglobulin G, hem de im-
münglobulin A eksikli¤i mevcuttu. 

SSOONNUUÇÇ
Çal›flmam›zda, idyopatik üveit hastalar›nda im-

münglobulin eksikli¤i %22 olarak bulundu. Çal›fl-
ma sonuçlar›, sa¤l›kl› populasyonda nadir görülen
bir durum olan immünglobulin eksikli¤inin idyopa-
tik üveitli hastalarda daha s›k olabilece¤ini düflün-
dürmektedir. Bu amaçla daha fazla hasta üzerinde
yap›lacak sistematik ve kontrollü çal›flmalara ihti-
yaç vard›r. 

11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr,,  11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  11AArriiff  KKaayyaa,,  11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu..

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Iç Hastal›klar› Anabilim Dal› Romatoloji Bilim Dal›.

ÖÖ  1155.. ‹‹ddyyooppaattiikk ÜÜvveeiittlleerriinn EEttyyooppaattooggeenneezziinnddee ‹‹mmmmuunngglloobbuulliinn EEkkssiikkllii¤¤iinniinn RRoollüü
OOllaabbiilliirr mmii??
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Dermatomiyozitli olgularda malignensi riski nor-
mal populasyona göre 6-12 kat artm›flt›r. Erkek cinsi-
yet, 50 yafl üstünde olmak, cilt nekrozu, periungual
eritem, düflük kompleman düzeyi ve negatif immü-
nolojik markerler malignansi risk faktörleridir. Bu
bildiride yüksek titrede anti-nükleer antikor (ANA)
pozitifli¤i olan iki paraneoplastik dermatomyozit ol-
gusu sunulmufltur. 

OOLLGGUU 11
26 yafl›nda bayan hasta yayg›n kas a¤r›s› ve efllik

eden cilt lezyonlar› nedeniyle baflvurdu. Hastan›n
baflvurusunda Gottron papülleri, heliotrop rafl› vep-
roksimal kas güçsüzlü¤ü mevcuttu. Laboratuvar›nda
kreatinin kinaz (CK) >4200 U/L, laktat dehidrogenaz
(LDH): 575 U/L ve immünolojik testlerinde ANA 3+
ince granüler, ENA negatif ve tümör markerleri nor-
mal bulundu. ‹leri incelemelerinde sol memede kitle
saptand› ve biyopsisi infiltratif duktal karsinomla
uyumlu geldi. Ayr›ca, kronik hepatit C enfeksiyonu
tespit edilen hastan›n HCV-RNA titresi >106 ve kara-
ci¤er enzimleri yüksek idi. Radikal mastektomi son-
ras›nda siklofosfamid+ adriamisin kemoterapisiyle efl
zamanl› olarak oral prednisolon 60 mg/gün baflland›.
2 kür kemoterapi sonras›nda hastan›n CK’ s› normal
s›n›rlara geldi ve karaci¤er enzimlerinde anlaml› bo-
zulma olmad›. 6. ay kontrolünde 4. kür kemoterapi-
sini alan hastan›n cilt lezyonlar› ve kas gücünde ta-
ma yak›n düzelme gözlendi. 

OOLLGGUU 22
60 yafl›nda erkek hasta bölümümüze 4 ayd›r olan

cilt lezyonlar› ve kas güçsüzlü¤ü ile baflvurdu. Cilt

bulgular› heliotrop rafl ve Gottron papülleri ile elek-
tromyografisi ve cilt biyopsisi ise dermatomyozit ile
uyumlu bulundu. D›fl merkezde, tümör taramas› so-
nucu herhangi bir tümör bulunmam›fl ve 5 gün sü-
reyle 1 g/ gün pulse steroid ard›ndan 80 mg/gün oral
prednisolon alm›flt›. Kas enzimleri ve klini¤inde dü-
zelme olmamas› üzerine intravenöz immunglobulin
ve azatiopurin 150 mg/gün bafllanm›flt›. Bu tedavi-
den de yarar görmeyen hastan›n bölümümüze bafl-
vurusu üzerine yap›lan tetkiklerde CK: 2624 ve LDH:
724 U/L, ANA 3+ ince granüler, ENA ve anti-ds-
DNA negatif bulundu. Malignensi aç›s›ndan tarama-
s›nda splenik fleksurada adenokarsinomla uyumlu
kitle saptand›. Tümör rezeksiyonu sonras›nda 5-flo-
rourasil, oksaliplatin, folinik asit kemoterapisi bafl-
land›. 2 kür kemoterapi sonunda de¤erlendirilen
hastan›n CK de¤eri 1221 U/L’ ye geriledi ve kas gü-
cünde belirgin düzelme gözlendi. 

SSOONNUUÇÇ
Dermatomyozitli olgularda immunolojik belir-

teçlerin yüksek titrede pozitif olmas› ve tümör belir-
teçlerinin negatif olmas› paraneoplastik bir süreci
d›fllamamaktad›r. Bu nedenle bu hastalarda da ma-
lignensi varl›¤› dikkatle araflt›r›lmal›d›r. Malignensi
aç›s›ndan araflt›r›lm›fl ancak odak saptanamam›fl te-
daviye yan›ts›z hastalarda malignensi taramas› tek-
rarlanmal›d›r. 

11AAbbdduurrrraahhmmaann  TTuuffaann,,  11AArriiff  KKaayyaa,,  11MMeehhmmeett  EEnnggiinn  TTeezzccaann,,  11TTaayyffuunn  AAkkaall››nn,,  11MMeehhmmeett  AAkkiiff  ÖÖzzttüürrkk,,  11fifieemmiinnuurr  HHaazznneeddaarroo¤¤lluu,,  11BBeerrnnaa  GGöökkeerr..

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Iç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›.

ÖÖ  1166.. ‹‹mmmmüünnoolloojjiikk BBeelliirrtteeççlleerriinn YYüükksseekk TTiittrreeddee PPoozziittiiff OOlldduu¤¤uu ‹‹kkii PPaarraanneeooppllaassttiikk
DDeerrmmaattoommyyoozziitt  OOllgguussuu
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GG‹‹RR‹‹fifi  
Paget hastal›¤›, osteitis deformans olarak da bili-

nen ve bat› toplumunda osteoporozdan sonra ikinci
s›kl›kta görülen bir kemik hastal›¤›d›r. 55 yafl üstü
beyaz nüfusun yaklafl›k %1-2’de görülmekte olup,
tan› an›nda ortalama yafl 58’dir. Klinik olarak kemik
a¤r›lar›, patolojik k›r›klar, nörolojik ve iflitsel prob-
lemler görülse de hastalar›n ço¤u asemptomatik sey-
retmektedir. Laboratuar olarak alkalen fosfataz (ALP)
yüksekli¤i çok önemli olmas›na ra¤men hastalar›n
%15’de normal olarak saptanabilir. Bu vaka takdi-
minde ALP düzeyleri normal s›n›rlarda seyreden ve
hastal›¤›n nadiren etkiledi¤i sakroiliak eklem tutu-
lumlu ve sakroiliit ay›r›c› tan›s›nda düflünülmesi ge-
reken bir Paget hastal›¤› olgusunu takdim ediyoruz. 

OOLLGGUU
Daha öncesinde herhangi bir flikâyeti olmayan 62

yafl›nda erkek hasta son 2,5 ayd›r belirginleflen,
progressif s›rt, bel ve kalça a¤r›s›yla poliklini¤imize
baflvurdu. A¤r›s› hem istirahatte hem de hareket ha-
linde devam eden, kar›n duvar›na, kas›klara ve ba-
caklara yay›lan karakterdeydi. A¤r›yla beraber atefl,
terleme, kilo kayb› tariflemeyen hasta son 3 ayd›r
iflitmesinde azalma oldu¤unu ifade ediyordu. A¤r›,
gece ve gündüz ayn› özelliklerde oluyor ve pozis-
yonla de¤ifliklik göstermiyordu. Muayenesinde tora-
kolomber bölge ve sa¤ sakroiliak eklem bölgesinde
palpasyonla a¤r› d›fl›nda patolojik bir bulgu saptan-
mad›. Laboratuar incelemelerinde; eritrosit sediman-
tasyon h›z›: 30 mm/ saat, C reaktif protein: 62,9
mg/dl (0-6) d›fl›nda ALP da dahil di¤er de¤erler nor-

mal s›n›rlardayd›. Pelvis grafisinde özellikle sa¤ iliak
kanatta sakroiliak eklemi de içeren sklerotik görü-
nüm ile sakroiliak eklemde düzensizlik dikkati çeki-
yordu. Toraks tomo¤rafisinde T11-T12 disk aral›¤›n-
da düzensizlik ve vertebra end plateleri sklerotik ola-
rak saptand›. Sakroiliak eklem Magnetik Rezonans
‹ncelemesinde (MRI); sa¤da iliak kemik ve sakroiliak
eklem komflulu¤unda kemik iç yap›da heterojenite
ve bozulmaya neden olan patolojik görünüm izlen-
di. Bu görünümün kronik enfeksiyon, mekanik veya
tümöral de¤iflikliklere ba¤l› olabilece¤i düflünülerek
ay›r›c› tan› için kemik sintigrafisi planland›. Tüm vü-
cut sintigrafisinde; torakal 12. vertebra, sa¤ iliak ka-
nat ve acetebulum bölgesinde belirgin osteoblastik
aktivite art›fl› izlendi. Hastaya mevcut klinik semp-
tomlar ve sintigrafi bulgular› ›fl›¤›nda paget hastal›¤›
tan›s› koyuldu. 

SSOONNUUÇÇ
Paget hastal›¤› ço¤unlukla yafll› popülasyonu et-

kileyen, sebebi bilinmeyen, kemik döngüsünde fokal
art›flla karakterize bir hastal›kt›r. Hastal›k en çok pel-
vis, femur, omurga, kafatas› ve tibiada görülmekte-
dir. Paget hastal›¤›nda nadirde olsa sakroiliak eklem
tutulumu görülebilir ve bu spondiloartrit grubu has-
tal›klarla ve vertebral hiperosteozisle kar›flt›r›labilir.
Burada sakroiliit nedenleri aras›nda çok nadirende
olsa paget hastal›¤›n›n görülebilece¤i ve tan›s›nda
kemik sintigrafisinin önemli bir rol oynad›¤›n› vurgu-
lamak istedik. 

11YYaasseemmiinn  TTookkeemm,,  22SSeerraapp  PPaarrllaarr,,  11SSeerraapp  ÖÖzzeerr,,  33DDiilleekk  NNaakkaass,,  11GGüüllüümmsseerr  AArrggoonn,,  44RRoommaattoolloojjii  HHeemmflfliirreelleerrii  DDeerrnnee¤¤ii  AArraaflfltt››rrmmaa  GGrruubbuu  ..  

1Ege Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, Izmir, 
2Gaziantep Üniversitesi Sa¤l›k Yüksekokulu, Gaziantep, 
3Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, Ankara, 
4Romatoloji Hemflireleri Derne¤i Istanbul. 
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GG‹‹RR‹‹fifi  vvee  AAMMAAÇÇ
Romatoid Artrit (RA); fiziksel, emosyonel ve sos-

yal fonksiyonlar› önemli oranda kötülefltiren ve yetifl-
kin popülasyonun yaklafl›k %1’ini etkileyen bir has-
tal›kt›r. RA için kullan›lan mevcut konvansiyonel te-
davilerin yararl› etkileri yan›nda baz› yetersizlikleri
de bulunmaktad›r. T›bbi yönetimin en önemli yeter-
sizliklerinden birisi olan yan etkiler nedeniyle birçok
hasta semptomlar›n› hafifletmek için yeni aray›fllara
girebilmektedir. Bu aray›fllardan en güncel olanlar›
ise tamamlay›c› ve alternatif tedavi (TAT) yöntemle-
ridir. Bu araflt›rman›n amac›; Türkiye’nin farkl› bölge
ve illerinde yaflayan RA’li hastalar›n TAT yöntemleri-
ni kullanma durumlar›n› ve bunu etkileyen faktörleri
incelemektir. 

GGEERREEÇÇ--YYÖÖNNTTEEMM
Tan›mlay›c› nitelikte planlanan bu araflt›rma;

A¤ustos 2009-Haziran 2010 tarihleri aras›nda Türki-
ye’nin farkl› illerindeki 10 Üniversite ve 4 Sa¤l›k Ba-
kanl›¤› hastanesinin romatoloji polikliniklerini kap-
sayacak flekilde çok merkezli bir araflt›rma olarak yü-
rütülmüfltür. Belirtilen tarihler aras›nda ulafl›lan ve
araflt›rmaya dahil edilme kriterlerini karfl›layan 531
RA’li hasta araflt›rma örneklemini oluflturmufltur.
Araflt›rman›n verileri; literatür bilgileri dikkate al›na-
rak araflt›rmac›lar taraf›ndan haz›rlanm›fl üç bölümlü
soru formu kullan›larak elde edilmifltir. Soru formu;
etik kurul onay› ve belirtilen kurumlardan uygulama
izni al›nd›ktan sonra hastalar›n da onam› al›narak
yüz yüze görüflme yöntemiyle uygulanm›flt›r. Amaç
do¤rultusunda toplanan araflt›rma verilerinin de¤er-

lendirilmesinde; SPSS version 15.0 istatistik paket
program›nda say›, yüzde, ki-kare analizleri kullan›l-
m›flt›r. 

BBUULLGGUULLAARR  vvee  SSOONNUUÇÇ
Araflt›rma örneklemini oluflturan hastalar›n 48.72

± 14.12 yafl ortalamas›yla %79.5’inin kad›n ve %53.
1’inin ilkö¤retim mezunu oldu¤u belirlenmifltir. RA
hastal›k süresi ortalama 10.43 ± 9.11 y›l olan hasta-
lar›n %39.4 oran›nda TAT yöntemleri hakk›nda bil-
gisi oldu¤u ve %49.0 oran›nda bu yöntemleri uygu-
lad›¤› saptanm›flt›r. TAT yöntemlerini uygulayan has-
talar taraf›ndan en s›kl›kla kullan›lan ilk 3 yöntem;
%20.4 a¤›zdan al›nan bitkiler, %16.1 besin destekle-
ri, %15.5 vitamin ve mineral destekleridir. Uygula-
nan yöntem/yöntemlerin %59.9 oran›nda a¤r›,
%14.7 oran›nda halsizlik-yorgunluk ve %10.8 ora-
n›nda sabah tutuklu¤u flikayetleri için uyguland›¤›
görülmüfltür. Hastalardan %39.5’i denemek istedi¤i
ve %30.3’ü daha do¤al oldu¤u için bu yöntem/yön-
temleri tercih ettiklerini belirtmifltir. TAT yöntemini
kullan›m s›ras›nda yan etki yaflama oran› %10.9 ola-
rak bulunmufltur. Yap›lan analizde TAT yöntemleri
konusunda bilgi sahibi olma ile TAT yöntemlerini
kullanma durumu aras›nda istatistiksel olarak anlam-
l› bir iliflki saptanm›flt›r (X2: 108. 66; p= 0.000). 

Sonuç olarak; çal›flma sonuçlar›m›z literatürde
bildirilen TAT yöntemlerini kullan›m prevelans› ile
benzerlik göstermektedir. RA’li hastalar hastal›klar›n›
tedavi etmek ve kendilerini daha iyi hissetmek için
TAT yöntemlerini kullanmaktad›rlar. 

11YYuunnuuss  UUggaann,,  11MMeehhmmeett  fifiaahh››nn,,  11fifieevvkkeett  EErrccaann  TTuunnçç,,  22IIssmmaa››ll  HHaakkkkii  EErrssooyy,,  22BBaannuu  KKaallee  KKöörroo¤¤lluu,,  33IIrreemm  AArrii  ..  
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