INFLAMASYON

DERNEGI \
Y 4 1 \

 OLGULARLA
INFLAMASYON

MULTIDISIPLINER
YAKLASIM

15-16 KASIM 2019

SHERATON BURSA HOTEL




OLGULARLA INFLAMASYON
MULTIDISIPLINER YAKLASIM

15 KASIM 2019, CUMA

A Salonu

13:45 - 14:00 | Acilis

OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Komorbid Taramalar
Sunan: Ferdi Oztlirk

Panelistler: Nevsun inang, Tiilin Ergun,
Sabahattin Kaymakoglu, Alev Alp

14:00 - 15:00
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OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Giivenlik
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Halis Akalin

Konferans: immiinsupresif Tedavide Enfeksiyon Riski
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Panelistler: Ozgiir Yalginbayir, Yavuz Pehlivan

12:15 -13:30

Odle Yemedi
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16 KASIM 2019, CUMARTESI

OLGU: inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Zor Vakalar
13:30 - 14:30 Sunan: Fatih Eren

Panelistler: Aykut Celik, Murat Tériiner, Filiz Akyliz, Murat Kiyici

14:30 - 14:45 | Kahve Arasi

OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Zor Vakalar (Romatoloji)

14:45 - 15:30  Sunan: Tugba Ocak

Panelistler: Ayse Cefle, Neslihan Yilmaz, Yasemin Yalginkaya,
Koray Ayar

OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Zor Vakalar (Dermatoloji)
15:30 - 16:15  Sunan: Zeynep Topkarci, Hilal Kaya Erdogan, Sinan Ozgelik
Panelistler: Sibel Alper, Nahide Onsun, Tiilin Ergun

Konferans: Akilci immiinsupresif Kullanimi
16:15 - 16:45
Konusmaci: Filiz Topaloglu Demir
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HEMSIRELIK OTURUMU
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Konferans: Kronik inflamatuar Hastaliklara Hemsirelik
Yaklagimi, Onemli Noktalar

Oturum Baskani: Yavuz Pehlivan

Konusmaci: Seda Pehlivan

14:15 - 14:45

Kahve Arasi

14:45 - 15:15

Olgu Sunumu (Gastroenteroloji)
Oturum Baskani: Murat Kiyici, Semure Zengi

Konusmacilar: Hanife Aydin, Sakine Tok

15:15 - 15:45

Olgu Sunumu (Dermatoloji)
Oturum Baskani: Emel Blilblil Baskan, Cemile Kuzu

Konusmacilar: Cemile Kuzu, Ayse Glmlis

15:45 -16:15

Olgu Sunumu (Romatoloji)
Oturum Baskani: Ediz Dalkilig, Seda Pehlivan

Konusmacilar: Ozden Atalay, Naile Oter
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SOZEL BIiLDIRILER

B Salonu

So6zel Sunumlar
11:30 - 12:15
Oturum Baskanlari: Serkan Yazici, Koray Ayar

Secukinumab Tedavisi Sonrasi Yeni Baglangigli Ulseratif Kolit
SS-01 Olgusu

Altug Giiner

Romatoid Artrit Vakasinda Nadir Birliktelik
SS-02
Firdevs Ulutas

Idiopatik Pulmoner Hemosiderozis ve Cdlyak Hastalig
SS-03 Birlikteligi (Lane-Hamilton sendromu)

Aytil Cosar Ertem

Akut Kolestatik Hepatit ile Presente Olan Epstein-Barr Virus
SS-04 Enfeksiyonu: Olgu Sunumu

Tuba Ertiirker Oztiirk
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Lofgren Sendromlu Olgularda Eklem ve Cilt Bulgularinin
Degderlendirildigi Klinik Arastirma

SS-05

Koray Ayar

Seropozitif Romatoid Artritli Bir Hastada Derin Ven Trombozunu
SS-06 Taklit Eden Baker Kist Rupturu

Adem Ertiirk

Ailevi Akdeniz Atesi Tanili Hastalarda Ates Ayirici Tanisi: Vaka
SS-07 Sunumu

Ayse Nur Tufan

Behcet Sendromunu Taklit Eden insan immiin Yetmezlik Viriist
SS-08 Pozitif Bir Olgu

Gbkgen Neslihan

Biyolojik Tedavi Altindaki Psoriasisli Hastalarda Hepatit B
SS-09 Virlsu Reaktivasyonu: Retrospektif Bir Calisma

Sinan Ozgelik




DAVET

Kronik inflamatuar Hastaliklar Tani ve Tedavisi cesitlilik gdsterebilen birden fazla disiplini ilgilendiren
hastaliklardir. Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji ve Romatoloji Klinikleri isbirligi ile
baslatilan ve Gastroenteroloji katilimi ile gliclenen multidisipliner hasta konseyleri diizenli olarak 4
yili askin stredir gerceklestirmektedir. Bu konseylerden edilen deneyimi, hasta yonetiminde ekip
calismasinin kazanimlarini siz meslektaslarla paylasmak Gzere klasik sempozyum anlayisindan farkli
formatta toplanti yapilanmasi ile ‘Merhaba’ diyoruz.

Gercek yasam pratiginizde karsiniza ¢ikan, tani ve tedavisinde glclik cekilen ve ydnetiminde soru
isaretleri yasanan olgu 6rnekleri, her biri alaninda deneyimli akademisyenlerin yorumlari ile
tartisilacaktir. Cesitli disiplinlerin interaktif panellerde bir araya geldigi bu oturumlarda amacimiz
glincel kanita dayal literatlrlerle birlikte deneyimlerin 1siginda akilci hasta yonetimini
planlayabilecegimiz ortami olusturmaktir. Sizlerin olgulariyla zenginlesecek olgu tartisma
platformuna ek olarak alaninda fikir liderligi olan akademisyenlerin gincel konulari kapsayan
konferanslari da programimizda yer alacaktir.

Siz degerli meslektaslarimizi glizel Bursa’mizda alaninda ilkleri deneyimleyebilecegimiz bu ¢ok sesli
toplantiya davet etmekten mutluluk duyariz.

Prof. Dr. Emel Bilbil Baskan
Dog. Dr. Ediz Dalkilig

Prof. Dr. Murat Kiyici

Dog. Dr. Yavuz Pehlivan



ULUSLARARASI INFLAMASYON DERNEGI

Yonetim Kurulu

Baskan
Prof. Dr. Emel Bllbul Baskan

Baskan Yardimcisi
Dog. Dr. Ediz Dalkilig

Genel Sekreter
Ediz Dalkilig

Sayman
Yavuz Pehlivan

Uye
Murat Kiyici

Toplanti Dizenleme Kurulu & Bilimsel Kurul

Prof. Dr. Emel Bllbul Baskan
Prof. Dr. Murat Kiyici
Dog. Dr. Ediz Dalkilig

Dog. Dr. Yavuz Pehlivan
Doc. Dr. Ozgiir Yalcinbayir

Dog. Dr. Nilufer Alpay Kanitez
Dog. Dr. Serkan Yazici

Uzm. Dr. Belkis Nihan Coskun
Uzm. Dr. Burcu Yagiz

Uzm. Dr. Emel Orge Gonulli



KONUSMA METINLERI
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OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Komorbid Taramalar

Ferdi Oztiirk
Bursa Cekirge Devlet Hastanesi, Dermatoloji Klinidgi, Bursa

Amag:

GUnUmuzde tim dinyada %2-3 oraninda gortlme sikligina sahip olan psoriasis, gecmiste
sadece deriye sinirh kabul edilirken, glinimizde bircok komorbiditenin eslik ettigi kronik
sistemik inflamatuar bir hastalik olarak ele alinmaktadir. Psoriasisin en iyi bilinen komorbiditesi,
%10-30 sikhkta gortlen artrittir. Ancak son vyillarda, obezite, metabolik sendrom, nonalkolik
yagh karaciger hastaligl ve kardiyovaskdiler hastalik riskinin de artmis oldugu ve bunun hastalik
siddetiyle iliskili oldugunu destekleyen veriler mevcuttur. Burada bir olgu lzerinden orta-
siddetli psoriasis hastasina yaklasim, psoriasiste hangi komorbiditelerin eslik edebildigi,
komorbiditelerin nasil taranmasi gerektrektigi, komorbiditelerin tedavisi ile hastalik seyri gibi
konulari tartismayi amacladik.

Olgu:

45 yas erkek hasta 15 glindUr sirtta daha yaygin, tim vicutta burun etrafi, sach deride kasintili
kabuklu yaralar sikayeti ile poliklinige basvurdu. Son 1 yildir diz, dirsek, el parmaklarinda agri,
sirt ve bel agrisi sikayetleri de mevcuttu. Diyabetes mellitus, dislipidemi, depresyon oykisU
olan hastanin genel sistem muayenesi olagandi. Hasta obez gérinimlU, vicut kitle indeksi
48.7 idi. Dermatolojik muayenesinde; gbvde 6n ve arka yUzde, kivrim yerlerinde, sach deride
eritemli yer yer skuamli plaklari mevcuttu. Psoriasis alan siddet indeksi 15, viicut ylizey alan
tutulumu %20 olarak hesaplandi. Hastada 4 yil 6nce ilk olarak metotreksat 20mg/hft 6 ay
boyunca kullanilmis, yanitsizlik ve karaciger fonksiyon testlerinde (KCFT) yikselme nedeniyle
kesilmis. Sonrasinda uygulanan siklosporin tedadavisi de hipertansiyon ataklari ve trigliserid
ylksekligi nedeniyle kesilmis. Konvansiyonel tedavilere direncli hastaya biyolojik ajan tedavisi
planlandi. PPD: 20mm saptanan hastaya 4 hafta INH profilaksisi sonrasi infliksimab 600mg
baslandi. infliksimab tedavisinin 2. kiirii sonrasi pustiler lezyonlar gelismesi nedeniyle tedavi
kesildi. Ustekinumab tedavisine gecilen hastada 3. kiir ila¢ enjeksiyonu sonrasinda fayda
gorilmemesi nedeniyle hasta ustekinumab tedavisine primer direncli olarak kabul edildi.
Bilateral alt ve Ust ekstremiteler, gbvdede yaygin eritemli kalin skuamli plaklar gelisen hastaya
adalimumab tedavisi baslandi. Psoriasis remisyonda olmasina ve hepatotoksik ilag
kullanmamasina ragmen hastada KCFT yUksekligi devam etmekteydi.

Sonug:

Psoriasis cok sayida komorbiditenin eslik ettigi yasam boyu slren kronik sistemik inflamatuvar
bir hastaliktir. Komorbiditeler, psoriasis hastalarinin %15’ini olusturan orta-siddetli psoriasisi
olanlarda artmis inflamatuvar etki ve ortak patogenez nedeniyle daha sik olarak
gorlilmektedir. Komorbidite gelisimini engellemek icin devamli takip ve sistemik tedavi
gerekmektedir. Biz burada hastaya bUutlnctl yaklasim ile sadece psoriasis lezyonlarlarinin
degil, komorbiditelerin de degerlendirilmesi gerektigini ve sistemik tedavinin hem hastalik
hem de komorbiditelerin seyrinde dnemini tartismayi amacladik.

11



OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Giivenlik

Burcu Yagiz
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Amag:

inflamatuar hastaliklarin hem kendisi, hem de tedavilerinde kullanilan imminsupresif ilaclar
firsatci  enfeksiyon, malignite, iskemik kalp hastaliklari gibi komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Bu durum hekim icin tedavi secimini zorlastirmaktadir. Burada bir olgu
Uzerinden karsimiza cikabilecek glivenlik sorunlari ve yaklasimlarimizi konusmayi amacladik.

Olgu:

71 yas, kadin hasta. 2010 yilindan beri RA ile izlemde olan hastanin ek olarak hipertansiyon,
renal kitle, koroner arter hastaligi ko-morbiditeleri ve pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu nedenli
hastanede yatis dyklleri bulunmaktaydi. Konvansiyonel DMARD tedavisi ile ihmli AST, ALT
ylksekligi olan ve bu nedenle daha sik araliklarla takip edilen hastada, tedavinin 6. ayinda
hedeflere ulasilamamasi nedenli tofacitinibe gecildi. Tedavinin 31. ayinda zona gelismesi
nedenli tofacitinibe ara verildi. Bu stirecte RA’si aktiflesen hastaya leflunomid ve prednizolon
baslandi. izleminde goglis agnsi ve nefes darligi olmas;, EKG'de anterior-inferior
derivasyonlarda T negatifligi bulunmasi nedenli NSTEMI? 6n tanisi ile kardiyoloji servisine
yatirilan hastada EKO’da 2-3° trikUspit yetmezlik ve PAB: 62 mm Hg saptandi. Toraks BT’sinde
ana pulmoner arter ve st loba giden segmenter dallarda emboli izlenen hastaya trombolitik
verildi. KAG’si normal olan ve izleminde klinigi stabillesen hastaya yeni kusak oral antikoagtilan
baslanarak RA ve tedavisinin tromboza etkisi acisindan tarafimiza konsllte edildi. RA
hastalarinda klasik vaskuler trombotik risk faktérlerinden bagimsiz olarak venoz tromboemboli
ve aterosklerotik damar hastaligi riskinin arttig belirtildi. Mevcut tedavisine devam edilen ve
gerekli onerilerde bulunulan hasta takiplere gelmek lzere taburcu edildi.

Sonug:

RA eklem ve eklem disi tutulumlarla karsimiza ¢ikan kronik sistemik bir hastaliktir. Hastaligin
ekstraartikUler tutulumlari yani sira eslik eden ko-morbid hastaliklar tedavi plani yapilirken
mutlaka gdz dnlinde bulundurulmahdir. Malignite, kardiyovaskuler hastaliklar, enfeksiyonlar ve
akciger hastaliklari en sik karsimiza cikan ko-morbiditelerdir. Kullanilan tedavilere bagli gelisen
yan etkiler de romatoloji pratiginde hekimi zorlamaktadir. Biz burada tedavi seciminde eslik
eden hastaliklarin etkisi, ilaca bagli gelisen komplikasyonlar ve korunmada yapilabilecekleri
tartismayi amacladik.
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inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Ekstraintestinal Bulgular ve Yénetimi

Belkis Nihan Coskun
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Vaka: Yillardir olan, son 6 ayda artan bel, kalca agrisi, bilateral ayaklarinda, ayak bileklerinde ve

dizlerinde agri, sislik sikayetleri nedeniyle basvurdu.

Vaka Sunumu: 55 yasinda erkek, Bitlis’li, Bursa’da yasiyor. Bel-kalca agrisi, zaman zaman da her
iki dizinde agrisi olan hasta agrilarinin artmasi nedeniyle romatoloji poliklinigine basvurdu. Agrisi
sinsice baslamis ve ilerleyici bir sekilde artmis, slrekli tarzda, derinden gelen, rahatsiz edici
Ozellikteymis. Siklikla sabaha karsi agri ile uyandigini ve 6zellikle sabahlari agrisinin daha fazla
oldugunu ancak hareket edince de agrilarinin azalmadigini aksine daha da arttigini belirtiyor.
Kalcadan baslayan agri bacaklara yayiliyor ancak bacaklarda uyusukluk ve yanma hissi
olmuyormus. Her iki ayak ve ayak bileklerinde de agri tarifliyor.

Bu semptomlarla birlikte hangi hastaliklari distn(irstintiz? Nicin?

Spondiloartrit: Spondiloartrit (SpA) grubu hastaliklar arasinda ankilozan spondilit, psoriyatik
artrit, reaktif artrit, inflamatuar barsak hastaliklari ile iliskili artrit (enteropatik artrit) gibi
hastaliklar bulunmaktadir. Bu hastaliklar; asimetrik, oligoartikiler, inflamatuar artritlerin en sik
nedenidir. Ancak bu grup hastaliklarin en temel 6zelliklerinden biri sakroiliak eklemler ve
omurgada gorilen inflamasyondur. inflamatuar bel agrisi 45 yas dncesinde yavas ve sinsi bir
baslangic gosterir. Agrinin sabaha karsi uykudan uyandirmasi, sabah tutuklugu ve sabah
agrisinin olmasi, hareketle agrinin azalmasi inflamatuar bel agrisinin diger karakteristik
Ozellikleridir. Entezit veya daktilit gibi tutulumlar da s6z konusu olabilir. Ankilozan spondilit
hastalarinin %’U periferik artrit ile bagvurabilmektedir. Fakat SpA’lerde bahsi gegen asimetrik
oligoartrit, hemen daima alt taraf buytk eklemlerini ilgilendirmektedir.

Romatoid artrit: Romatoid artrit (RA) kronik, sistemik bulgularin da eslik edebildigi, enflamatuar
poliartrit ile karakterize, otoimmun bir hastaliktir. El ve ayak kiiclik eklemlerinde agri, hassasiyet
ve simetrik sinovyal efflizyon RA'nin en belirgin 6zelligidir. Hastalar bir saatten fazla siren sabah
tutuklugundan rahatsiz olurlar. Hastalarin oykisinde eklem tutulumu sikhkla poliartiktler
formda olmasina ragmen hastaligin baslangic sekli monoartikiler sekilde de olabilir. Etkilenen
eklemler arasinda, proksimal interfalangeal eklemler (PIF), metakarpofalangeal eklemler (MKF),
el bilekleri, dirsekler, omuzlar, kalcalar, dizler, ayak bilekleri ve metatarsofalangeal eklemler

(MTF) vardir. Distal interfalangeal (DIF) tutulum olmamasi osteoartrit ve psoriatik artrit ayirici

13



tanisi bakimindan énemlidir. Eklem semptomlarinin gelisimi genellikle sinsi bir sekilde olmakla
beraber nadiren bir gece icinde akut bir baslangi¢c da olabilir. Romatoid faktér (RF) ve anti-
sitrulline peptid (anti-CCP) hastalik klinik olarak ortaya cikmadan bile pozitif olabilmektedir.
Eklem yakinmalarina ek olarak yorgunluk, istahsizlik ve kilo kaybi da gorilebilir.

Malignite: Bazi solid timorler ve hematolojik malign hastaliklar kas iskelet sistemini dogrudan
etkileyerek artikiler bulgulara neden olabilirken, bazi timérler de paraneoplastik sendrom
seklinde eklem bulgulari yapabilir. ileri yas, semptomlarin hizli baslamasi, belirgin yapisal
semptomlar ve tedaviye direncli hastalik, paraneoplastik bir sendromun varligi icin ipucu
olabilir.

Enfeksiyon: Cok sayida viral enfeksiyon eklem semptomlarina yol acabilir; gercek poliartritten
cok poliartralji gozlenir. Viral poliartrit siklikla RA tutulum seklini taklit eder. EBV, CMV,
Parvovirls B19 ve akut viral hepatit akut poliartritlerin ayirici tanisinda yer alir. Parvovirtis B19
enfeksiyonunun tipik artropatisi virise maruziyetten iki hafta ve grip benzeri semptomlarin
baslamasindan bir hafta sonra olur. Eklem sisliginden cok agri 6n plandadir. Cilt dokintisa sik
olmakla birlikte, klasik tokatlanmig yiz gorinimu hastalarin %20’ye yakininda gozlenir. Akut
hepatit B, enfeksiyonun pre-ikterik doneminde genellikle drtiker ve makilopapuler bir
dokintinin de eslik ettigi immin kompleks aracili bir artrit veya artralji olabilir.
Kriyoglobilinemi ile birlikte olan veya olmayan kronik HCV enfeksiyonu olan hastalarda,
artraljiler ve nadiren eroziv olmayan artrit goriltr. Brucellozda, sakroileit, periferik artrit, bursit
seklinde kas iskelet sistemi tutulumu gérulebilir.

Lomber disk hernisi: Tim disk herniasyonlarinin yaklasik %90’1 lomber bolgede gorulir. Lomber
disk herniasyonlarinin %95 kadari da L4-L5 ve L5-S1 seviyelerindendir. En belirgin semptom
agridir. Tipik lomber disk herniasyonu radiktler agri karakterindedir, belden ziyade bacakta
daha siddetlidir. Parestezi eslik edebilir. Oksiirmekle, ikinmakla ve giilmekle disk ici basincin
artmasina bagli olarak agri artar. Ayakta durmak, oturmak ve 6ne egilmek de agriyi artirir.

Vaka sunumu (devami)

Sistemlerin gézden gegirilmesi: Ates yok, belirgin halsizlik ve yorgunluk var. Kilo kaybi yok.
Sistem sorgulamasinda; Raynaoud fenomeni, agiz-gdz kurulugu, fotosensitivite, malar ras, oral
aft, genital aft, gz bulgusu yok. Periferik eklem tutulumu, topuk agrisi, sosis parmak, kanli
diskilama var. Sirtta dokintu tarifliyor.

Sosyal ve aile éykiisii: isci olarak calisiyor. Evli, 3 cocuklu. Sigara, alkol kullanmiyor. Ailede sedef

yok, bilinen romatizmal hastalik yok.
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Ozgegmis: Splenektomi (1987), Sag kalca protezi (2005), Hemoroid/fistiil nedeni ile opere

(2014)

Fizik muayene: Genel durumu iyi, suuru agik, koopere, oryante. Vicut isisi: 36.9°C, kan basinci

100/60 mmHg, nabiz 110/dk Solunum, dolasim ve abdomen muayenesi dogal, organomegali

yok. iskelet sistemi muayenesinde; her iki MTP’ler hassas, her iki diz sis, ayak bilekleri hassas.

Kalca eklem acikligi normal, iki tarafli FABERE ve FADIR manevralarinda sakroiliaklar tGzerinde

agri yoktu. Sakroiliak eklem kompresyon testi negatif. Sirtta pUstiler dokintl mevcut.

Laboratuvar bulgulari: Hastanin yapilan laboratuvar incelemeleri Tablo 1’de gosterilmektedir.

Tablo 1. Laboratuvar bulgular

Parametre Bulgular Normal degerler
Tam kan sayimi
Beyaz kiire, x103/pL 12.6 4.6-10.2
Notrofil, % 7.4 37-80
Hemoglobin, g/dL 5.5 12.2-18.1
Hematokrit, % 17.7 37.7-53.7
MCV, fL 63 80.0-97.0
Trombosit, x103/pL 1.100 142-424
Kan biyokimyasi
Glukoz, mg/dL 90 70-100
Ure, mg/dL 37 10-50
Kreatinin, mg/dL 0.8 0.7-1.1
Aspartat transaminaz, U/L 12 13-30
Alanin transaminaz, U/L 18 9-57
Laktat Dehidrogenaz, U/L 239 125-243
Alkalen fosfataz, U/L 72 40-150
Total protein, g/dL 6.6 6-7.8
Albumin, g/dL 3.2 4.0-5.0
Kalsiyum, mg/dL 8.6 8.4-10.2
Sodyum, mmol/L 141 136-145
Potasyum, mmol/L 4.7 3.5-5.1
Klor, mmol/L 102 98-107
Eritrosit sedimantasyon hizi, mm/saat 120 0-15
C-reaktif protein, mg/dL 6.1 <0.5
Romatoid faktor, 1U/L negatif >9.9
Anti-CCP U/mL negatif >5
ANA negatif
HLA-B27 negatif
TSH 0.44 0.35-4.94
HBsAg negatif Pozitif>1
Anti-HBs pozitif Pozitif>10
Anti-HCV negatif Pozitif>1
HIV Ag/Ab negatif Pozitif>5
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Klinik seyir ve tanisal degerlendirme:

Semptomatik anemisi olan hastaya eritrosit sispansiyonu verildi. Ust Gastrointestinal
Endoskopisi’nde atrofik gastritis, Alt Gastrointestinal Endoskopisinde CROHN HASTALIGI?
tespit edildi. Biyopsisi Glserasyon + nonspesifik iltihabi grantlasyon dokusu olarak raporlandi.
Enteropatik artrit distinildi. Tedavisinde meselazin, metotreksat, NSAID ve steroid tedavileri
kullanildi. Tedaviye ragmen dizde sislik, eklem agrisi ve gastrointestinal sikayetleri devam
ettiginden dolay! biyolojik ilag tedavisine gecilmesine karar verildi. PPD testi 5 mm tespit
edildiginden izoniazid profilaksisi verildi. Adalimumab tedavisine baslandi. Hasta halen 2

haftada bir adalimumab tedavisini kullanmaktadir.
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OLGU: Ureme Cagindaki Hastada immunsupresif ila¢ Yonetimi

Selime Ermurat
Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatatoloji Bilim Dali, BURSA

Amag:

inflamatuar romatizmal hastaliklarin cogu dogurganlik cagindaki kadinlarda gériilmektedir. Bu
hastalara tedavi planlandiginda, kullanacaklari ilaclarin dogurganlik potansiyellerini ve
gebeliklerini nasil etkileyecegini, ilaclarin gebelik seyrini ya da bebege olan etkilerini gbz 6niine
almak gerekir. Hamilelik ve emzirme déneminde ila¢ tedavisi karari romatoloji uzmani, kadin
dogum uzmani ve cocuk uzmani arasindaki anlasmaya dayali olmalidir. Biz de bu vakamizda
psoOriatik artrit tanisi olan gebe bir hastanin tedavi planini hep beraber degerlendirmeyi
amacladik.

Olgu:

38 yasinda kadin hasta, tim vicutta cok yaygin dokintd, ayak bileginde sislik, topuk agrisi, bel
agrisi ve tutukluk yakinmalarr ile romatoloji poliklinigine basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde,
cok yaygin sedef dokintlsl, ayak bileginde artrit, sol ayak 4. parmakta daktilit, tirnaklarinda
onikoliz-pitting saptandi. Hastanin bilateral FABERE testi pozitif idi. Hasta 2015 yilinda Psoriatik
artrit tanisi almisti. Tani konulduktan sonra hastaya NSAI, prednizolon, metotreksat, leflunomid,
siklosporin tedavileri verilmis, bu tedavilere direncli olmasi sebebiyle 2016 yilinda metotreksat
tedavisine adalimumab eklenmisti.Tedaviden fayda géren hastanin artriti, daktiliti, bel agrisi ve
dokuntlsl gerilemisti. Remisyonda takip edilen hastanin 6 aydir kontrollere gelmedigi, 5aydir
ilaglarini almadigi ve 9 haftalik gebe oldugu 6grenildi. Hastanin tetkiklerinde WBC 11.890 K/uL,
Hemoglobin 11.8 mg/dl, Trombosit 530.000 K/ulL, Sedimentasyon 53 mm/h, CRP 11,2 g/L idi.
Hasta kadin dogum uzmani ve dermatoloji ile ortak takip edildi. Hastaya topikal tedavi,
prednizolon ve ibuprofen baslandi. Klinik yanit alinamamasi Uzerien gebeligin 13. haftasinda
sertolizumab pegol tedavisi baslandi. Dlzenli olarak hastanin tedavisine gebeligin 30. haftasina
kadar devam edildi. Belirgin yanit alindi. Doguma kadar topikal tedavi ve prednizolon verildi.
Hasta gebeliginin 38. haftasinda sag/saglikli dogum yapti. Post partum 2. ayda dizenl NSAI
almasina ragmen bel agrisi, ayak bileginde sisme, sedef doklntllerinde artis ile hasta tekrar
basvurdu. Emziren hastaya tekrar sertolizumab pegol aralikli kullanacak sekilde tekrar baslandi.
Biyolojik kullanan annenin bebegi asi takibi icin cocuk hastaliklarina yonlendirildi.

Sonug:

Romatizmal hastaligi olan kadinlarin gebelik 6ncesi, gebelik ve emzirme déneminde hem
annenin hastaligini  baskilayacak hem de bebegi zarara ugratmayacak tedavi plani
hedeflenmelidir. Annedeki hastaligin tedavisiz kalmasi sonucu anne ve fetusta olusacak risk ile
antiromatizmal tedaviye devam edildiginde fetusta gelisebilecek zarar ¢ok iyi tartilmalidir.’,> TNF
inhibitorlerinin plasentadan transferi 13. gestasyonel hafta sonrasi baslamakta ve 30. haftada
maximuma cikmaktadir. Bu nedenle 30. haftadan sonra biyolojik ila¢g kullanan annelerin
bebeklerinde yeni dogan enfeksiyonlarinin riski artabilmektedir. Gebeligin 22. haftasindan sonra
biyolojik ila¢ kullanimi durumunda 6 ay boyunca canli asi yapilmamasi, diger asi programina ise
ayni sekilde devam edilmesi dnerilmektedir. Emzirme ddéneminde infliximab, adalimumab,
etanercept ve sertolizumab'in anne sttiine cok az miktarda gectigi gosterilmistir.’,2,® Bu nedenle
emzirmede kullanilabilir. Bizim hastamizda da kullanimina devam edilmis, hastanin veveginde
canh asilar 6 ay ertelenmistir.
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Paradoksal Reaksiyonlar ve Yénetimi: Olgu Sunumu

Serkan Yazici

Uludag Universitesi Tip Fakliltesi Derive Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Cesitli enflamatuar hastaliklarin = yonetiminde TiUmor Nekroz Faktor (TNF)-a
antagonistlerinin (anti-TNF-a) kullanimi giderek artmaktadir. Bu tedavileri kullanan bireylerde
yeni baslayan psoriazis veya var olan psoriatik semptomlarin kétlilesmesi tanimlanmistir. Bu
fenomen paradoksal Reaksiyon olarak adlandirilir. Burada anti-TNF-a kullanimi ile ortaya c¢ikan

paradoksal psoriazis olgusu ve yonetimi sunulacaktir.

Olgu Sunumu: 35 yasinda erkek olgu 3 aydir el ve ayaklarda eritemli skuamli plaklar tGzerine
poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde ayda 7-8 kez olan kanli ishali nedeniyle Mart 2010’
da Ulseratif Kolit tanisi aldigi ve Salofalk 4x2, Salofalk lavman 1x1, Budenofalk caps 1x1
kullandigl ve 3,5 yildir bel, sirt agrisi olan ve muayenede torakolomber hassasiyet saptanan
hastanin Lomber MR gorintllemesinde Bilateral Grade Il Sakroileit saptanmasi Uzerine
Ankilozan Spondilit tanisiyla Eylul 2011’de 120 mg/gin 3 glin pulse steroid tedavisi
uygulandigi ve infliksimab 400 mg/giin baslandigi dgrenildi. Ekim 2011’de Uveit tanisi konulan
olgu topikal tedavi ile takip edilmekteydi. 10 paket/yil sigara kulanimi disinda alkol madde
kullanimi olmayan olgunun ailesinde psoriazis hikayesi yoktu.

Sol gbzde kizarikhk, ara ara ishal ataklari ve torakolomber bel agrisi disinda sistem muayenesi
normal olan olgunun dermatolojik muayenesinde el, ayaklarda eritemli skuaml  plaklar ve
plantar papulopuUstilleri olan olgunun ara ara kaslarinda kepeklenme ve glans peniste eritemli
skuamli plagi saptandi. Lezyonlarin histopatolojik incelemesi Kronik Psoriaziform Dermatit ile
uyumlu olguya anamnez ve klinik bulgularla Paradoksal Psoriazis tanisi konuldu. Lezyonlari
siddetli olan ve topikal tedaviyle vyeterli yanit alinamayan olguya metotreksat tedavisi
eklendi. Takiplerinde GIS sikayetlerinde alevlenme olan olguya yapilan kolonoskopi ve biyopsi
sonuclariyla Ulseratif Kolit GIS aktivasyonu tanisi konuldu ve Haziran 2014’te Imuran 150
mg tedavisi eklenerek kullanilan biyolojik ajan Adalimumab tedavisine switch yapildi. Haftalik

Adalimumab tedavisi kullanan olgu halen  klinik remisyondadir.

Tartisma ve Sonug: Paradoksal Psoriazis biyolojik ajan kullanan olgularda %2-5 oraninda

gorilebilmektedir. Olgumuzdada oldugu gibi en sik etkilenen bolgeler kafa derisi ve
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palmoplantar alanlardir. Olgularin yonetiminde topikal tedaviler; sistemik konvansiyonel
tedaviler; siddetli veya konvansiyonel tedavilere yanitsiz olgularda baska bir biyolojik ajana

switch planlanabilir.Bu olgularin yonetiminde multidisipliner yaklasim 6nemlidir.
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Kronik inflamatuar Hastaliklarda Géz Bulgulari

Gamze Ugan Glinduz

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dali

Iris, silier cisim, vitreus, retina ya da koroidin inflamasyonuna Uveit adi verilmektedir. Diinya
capinda 6nde giden korlik sebeplerindendir. Steroidlerin lveit tedavisine girmesinden bu yana
60 yil gecmesine ragmen, dinya capinda tim korluk olgularinin % 15 i Uveitten
kaynaklanmaktadir. Uveitler etyolojik olarak enfeksiydz/non-enfeksiydz, tip olarak
grantlomatoz/non-granilomatdz, anatomik yerlesim olarak 6n/intermediet/arka/pan, sire ile
ilskili olarak da akut/kronik/reklrren olarak siniflara ayrilir. ABD’de en sik olarak non-enfeksiyoz
Uveit (%90.7) ve on Uveit (%80) gordlir (1). Turkiye’de yapilan 33 merkezde yapilan ve 4863
hastayi iceren calismanin sonuclarina gére anatomik siniflamaya gére en sik olarak 6n Gveit ve
takiben paniveit ve arka Gveit gorilir. intermediet Gveit en az gorilen formdur (2). Ayni
calismada dveitlerin  %76,1’inin  non-enfeksiydz, %15,6’sinin  enfeksiydz, %8,2’sinin ise
tanimlanamayan grupta oldugu bildirilmistir (2).

Gelismekte olan Ulkelerde vakalarin blyUk cogunlugu enfeksiydz nedenlidir. Bakteri, virUs,
mantar, parazitler etken olabilir. Rektrrens riski yiksektir ancak genellikle etkene yonelik tedavi
ile etkili sonug alinmaktadir.

Tlrkiye’de non-enfeksiyoz Gveitlerin nedenleri siklik sirasiyla; Behget hastaligi (%24,9), idiopatik
(%19,5), Fuchs hastaligi (%6,5), ankilozan spondilit (%5,8) ve azalan oranlarda pars planit,
HLAB27 Uveiti, sarkoidoz, Vogt Kayanagi Harada hastaligl, juvenil idiyopatij UGveit ve multipl
sklerozdur (2).

Behcet hastaligl arka segment tutulumlu non-enfeksiyoz Uveitlerin 6nde gelen sebeplerinden
biridir (3). Tanida tekrarlayan oral aft en 6nemli kriterdir. Oral afta ilave olarak genital Ulser,
Uveit, deri lezyonlari ve paterji pozitifligi bulgularindan herhangi ikisinin bulunmasi tani icin
yeterli olabilmektedir (4). Ancak hastaligin genis klinik spektrumu nedeniyle bu kriterler disinda
kalan Behcet hastalari olabilecegi unutulmamalidir.

Behcet hastaliginin gz bulgularinin tedavisinde ana hedefler akut inflamasyonu baskilamak,
naks sikligini azaltmak, komplikasyon gelisimini dnlemek, tedavi kesildikten sonra da devam
eden remisyon saglamak ve gormeyi korumaktir. Behget Gveiti tani konulur konulmaz kuvvetli
sekilde tedavi edilmelidir. Arka segment tutulumunda imminmodulatér tedavi mutlaka

verilmelidir. Steroidler genellikle akut ataklarda inflamasyonu baskilamak icin kullanilirlar ancak
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uzun sdreli kullanimda steroide bagh yan etkiler kacinilmazdir. Kortikosteroidler agir arka
segment tutulumu veya paniveit ataginda hala kullanilirlar. Uc giin siireyle intravendz pulse
metilprednizolon (1000 mg), sonrasinda 1 mg/kg seklinde devam edilir. Ancak inflamasyonun
kesilmesini takiben idame dozuna inilmelidir. Uzun sireli yiksek doz steroid kullanimi veya
steroid monoterapisi artik kabul edilmemektedir. Yapilan kontrolli randomize calismalar
Behcet Uveitinin tedavisinde Azatiopurin (AZA) ve Siklosporin A (CSA)'nin etkili oldugunu
gdstermistir (5,6). iki ilacin birlikte kullanimi monoterapilerinden daha etkilidir. Bilateral arka
segment tutulumlu akut atak geciren, ciddi makuler tutulumu olan veya ilk basvuruda derin
gorme kaybi olan hastalara ilk planda hizli etkili biyolojik ajanlar baslanmalidir. Konvansiyonel
ilaglara direncli olan hastalarin %90’inda interferona yanit alinabilir (7). interferonu tolere
edemeyen hastalarda diger secenekler ise TNF alfa inhibitori olan infliksimab ve

adalimumabdir.

KAYNAKLAR

1. Seve P, Cacoub P, Bodaghi B, et al. Uveitis: Diagnostic work-up. A literature review and
recommendations from an expert committee. Autoimmun Rev. 2017 Dec;16(12):1254-
64.

2. Yalgindag FN, Ozdal PC, Ozyazgan Y, et al. Demographic and Clinical Characteristics of
Uveitis in Turkey: The First National Registry Report. Ocul Immunol Inflamm.
2018;26(1):17-26.

3. Durrani OM, Meads CA, Murray Pl. Uveitis: a potentially blinding disease.
Ophthalmologica 2004;218:223-36.

4. International Study Group for Behcet’s Disease. Criteria for diagnosis of Behcet’s
disease. Lancet. 1990;335(8697):1078-80.

5. Yazici H, Pazarli H, Barnes CG, et al. A controlled trial of azathioprine in Behget’s
syndrome. N Engl J Med. 1990;322:281-5.

6. Masuda K, Urayama A, Kogure M, et al. Double-masked trial of cyclosporin versus
colchicines and long-term open study of cyclosporin in Behget’s disease. Lancet
1989;1:1093-6.

7. Tugal-Tutkun |, GlUney Tefekli E, Urganciogl M. Results of interferon alfa therapy in
patients with Behcet uveitis. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2006;244:1692-5.

22



OLGU: inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Zor Vakalar

Fatih Eren
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Bursa.

Amac: inflamatuar bagirsak hastaliklari (IBH) gastrointestinal sistem semptomlari ile birlikte
eslik eden ekstraintestinal manifestasyonlar, firsatci enfeksiyonlar ve kullanilan ilaglara bagh
ortaya c¢ikan yan etkiler nedeniyle bazi hastalarda tedavisi oldukca glic hastaliklar haline
gelebilmektedir.

Olgu Sunumlari: I. Olgu: 59 yasinda, Ulseratif kolit ile takipteyken CMV koliti tespit edilen,
sonrasinda ilag tedavisine yanit alinamayan ve akciger tiberkilozu ortaya ¢ikan hastada tedavi
plani nasil olmali? Il. Olgu: 54 yasinda Crohn hastaligi ve eklem bulgulari ile takipteyken
medikal tedavilere komplikasyonlar ve alerjik reaksiyonlar nedeniyle devam edilemeyen
hastada tedavi yaklasimi nasil olmali? Ill. Olgu: 63 yasinda Ulseratif kolit ile takipteyken coklu
ilaca yeterli klinik yanit alinmayan hastada yaklasim nasil olmalidir konusunun tartisilmasi
planlanmistir.

Tartisma: inflamatuar bagirsak hastaliklari baslica Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi olmak
tzere iki kronik inflamatuar hastaliktan olusmaktadir. Ulseratif kolitte kanli ishal, karin agrisi
ve tenesmus, Crohn hastaliginda ise kronik ishal ile birlikte karin agrisi, kilo kaybi, fistiiller ve
perianal hastalik goérilmektedir. Relaps ve remisyonlar ile seyretmektedirler. Gz, cilt, eklem,
kemik tutulumu ve PSK gibi ekstraintestinal manifestasyonlar tabloya eslik edebilmektedir.
Her iki hastalikta da kullanilan imminmodulator ilaglar ve malnutrisyona bagli firsatcl
enfeksiyonlar (HBV, HCV, HIV, HSV, EBV, CMV, VZV ve M.Tuberculosis) gorilebilmektedir.
Kullanilan ilaglara bagli hepatotoksisite, kemik iligi toksisitesi, pankreatit, alerjik reaksiyonlar
ve firsatcl enfeksiyonlar nedeniyle hastaneye yatis ve tedavi planinda degisiklikler
gerekebilmektedir.
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OLGU: inflamatuar Hastaliklarda Zor Vakalar (Romatoloji)

Tugba Ocak
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Hemofagositik lenfohistiositoz tek bir hastaligi degil, farkli durumlarin ayni tipte
inflamatuar yanit fenotipini olusturdugu bir klinik sendromu temsil eder. Biz burada
hemofagositik lenfohistiositoza neden olan bir SLE olgusunu sunmayi amacladik.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta. 2018 de dis merkezde artralji, ihmli sitopeni, alopesi ve otoantikor
pozitifligiile SLE tanisi alan hasta prednizolon 5 mg ve plagenil 200 mgile izlemdeymis. 2 gindlr
ates,2 aydir kan ve mukus icermeyen giinde 10 keze varan sulu diskilama ile takip oldugu
merkeze basvurmus. Prednizolon 40 mg ye cikarilmis. Yapilan endoskopi ve kolonoskopiler
normal saptanan hastaya yatis dnerilmis. Maddi sebeplerden dolayi yatisi kabul etmeyen hasta
Temmuz 2019 da faklltemiz acil servisine basvurdu. Pansitopeni, karaciger enzim yuksekligi,
gaita freshte bol I6kosit saptandi. Enfeksiyon hastaliklarina danisilan hastaya sefepim ve
siprofloksasin onerilerek romatoloji tarafindan degerlendirilmesi 6nerildi. Periferik yaymada;
grade 1-2 toksik granilasyon saptandi. Trombosit sayi ve sikligl uyumlu olup, hemoliz bulgusu
yoktu. Tarafimizca metilprednizolon 40 mg 6nerilerek klinigimize yatirildi. Yatisinin 2.gliniinde
40 derece atesi oldu. Pansitopeni tablosu devam eden hastanin; ferritin, trigliserid, d-dimer
degerleri yiksek, fibrinojen degeri duslik, abdomen USG de splenomegali saptandi. 2012
kriterlerine gore 8 kriterden 4 {nl karsilasasa da hasta hemofagositik sendrom olarak
degerlendirildi. Enfeskiyon hastalikilarina tekrar danisilan hastanin ishali kesilmisti. Belirgin
enfeksiyon odagl saptanmamasi Uzerine SLE ye bagli hemofagositik sendrom dusindilerek,
siklofosfamid ve 3 giin 250 mg metilprednisolon verildi. Takiplerde yazi yazma ve kisiler tanima
gibi kognitif fonksiyonlarda olmasi Gzerine Kranial MR ve néroloji konsiltasyonu istendi. Kranial
MR da; bilateral periventrikiler beyaz cevherlerde T2-FLAIR imajlar ve diffizyon agirlikh
imajlarda belirgin hiperintens birka¢ adet iskemik gliotik degisiklik ve kronik iskemi sekeli
saptandi. 3 gin 500 mg metilprednizolon ve 5 gin IVIG verildi. Genel durumda koétilesme
olmasi Uzerine literatlr tarandi. SLE ye bagli hemofagositik lenfohistiositoz olgularinda
siklosoporin tedavinsin daha etkili oldugu gortldi. Siklosporin tedavisinin 4.glinlinde sitopeni
dizeldi. Genel durumu dizeldi. Siklosporin 150 mg ve prednizolon azaltma semasiyla birlikte
siklofosfamid kir gliniine gelmesi dnerilerek taburcu edildi. Siklofosfamid 500 mg 3 haftada bir
6 kiire tamamlanmasi ve siklosporin 150 mg oral devami planlanan hastanin takip ve tedavi si
devam etmektedir.

Sonug: Hemofagositik lenfohistiositozun;enfeksiyon, malign hastaliklar ve otoimmun hastaliklar
gibi bircok nedeni vardir. MAS gelisen SLE li bir hastada klinik olarak aktif olsun veya olmasin
aciklanamayan ates,immun olmayan sitopeni ve karaciger enzimlerinde anormallik durumunda
ayirici tani icinde HLH yer almalidir. HLH ile prezente olan SLE li bir olguda disUnUlen ayiric
tanilari,verilen tedavileri tartismayl amacladik.

24



inflamatuar Hastaliklarda Zor Vakalar (Dermatoloji)

Hilal Kaya Erdogan
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali

Olgu-1: Kirk bir yasinda erkek hasta 3 aydir vicutta kabuklu yaralar sikayetiyle klinigimize
basvurdu. Oykisinden f3 aydir viicudunda ve yiiziinde yaygin, ici su dolu kabarciklar olarak
baslayip, kizarik kasintili yaralar ve kabuklanmalar oldugu 6grenildi. Daha 6nce herhangi bir
tedavi almamisti. Hastanin 6zgecmisinde ankilozan spondilit oldugu ve indometazin kullandigi
ogrenildi. Soygecmisinde 0Ozellik yoktu. Dermatolojik muayanesinde gdévdede, ylzde, sacl
deride, bacaklarda ve kollarda eritemli zeminde gevsek buller ve sari-beyaz krutlu plaklar
saptandi. Laboratuvar testlerinde ise tam kan sayimi, biyokimya tetkikleri normal sinirlarda;
eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein diizeyleri yiksek; HLA B27 degeri pozitif olarak
saptandi. Lezyonlardan alinan punch biyopsinin histopatolojik incelemesinde subkorneal
vezikller dermatit; direk immunfloresan incelemede ise immunglobulin G ve C3 ile skuaméz
epitelyal membrandz boyanma saptandi. Hastaya pemfigus foliaseus tanisiyla azatiopurin
100mg/glin ve metilprednisolon 60mg/glin tedavileri baslandi. Alti ay icinde metilprednizolon
azaltilarak kesildi ve lezyonlarda kisa sire icinde relaps gozlendi. Hastanin mide bulantisi ve
kusma gibi sikayetlerle azatiopurini tolere edememesi Gzerine mikofenolat mofetil 2gr/gin
tedavisine gecildi. Mikofenolat mofetil ile de lezyonlarda gerileme olmamasi Gzerine Romatoloji
bolumd ile birlikte hastaya infliksimab 5mg/kg ve metotreksat 15mg/hafta tedavileri baslandi.
Dort kir infliksimab tedavisi sonrasi hastanin hem pemfigus foliaseus lezyonlari geriledi, hem
de eklem hareketlerinde iyilesme gorildi. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Olgu-2: Kirk dokuz yasinda kadin hasta viicutta ve sacta pullu kizarikliklar sikayeti ile basvurdu.
Oykisiinden 6 vyildir psoriasis tanisiyla topikal tedaviler kullandigi 6grenildi. Ozgecmis
sorgulamasinda multipl skleroz ve huzursuz bacak sendromu oldugu ve interferon B-1a ve
pramipeksol kullandigi 6grenildi. Soygecmisinde 6zellik yoktu. Dermatolojik muayenesinde
bilateral diz altinda ve sacl deride eritemli skaumli plaklar saptandi; PASI degeri 5.2 idi.
Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayimi normal sinirlarda, ALP ve GGT degerleri yiksek, HIV
ve Hepatit markirlari negatif olarak saptandi. Bilinen multipl skleroz tanisi nedeniyle Noroloji
boélimine danisilarak sirasiyla metotreksat ve asitretin tedavileri verildi. Bu tedavilerden fayda
gormemesi Uzerine hastaya sekikinumab tedavisi baslandi. Hastanin takip ve tedavisi devam
etmektedir.
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inflamatuar Hastaliklarda Zor Vakalar

Sinan OZCELIK
Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, Balikesir

iki Olgu, iki Yaklagim: Biyolojik Tedavi Altindaki Psoriasis Hastalarinda HBV Reaktivasyon
Sorunu

Son vyillarda psoriasis tedavisinde siklikla kullanilan biyolojik tedavilerin énemi gittikce
artmaktadir. Psoriasis patogenezinde merkezi rol oynayan molekilleri hedef alan bu tedaviler
genellikle iyi tolere edilmekte ve az yan etkiye sahip olduklari ifade edilmektedir. Bununla
birlikte, eslik eden kronik viral hepatitli psoriasis hastalarinda biyolojik ajanlarin giivenligi ve
etkinligi iyi tanimlanmamis olup biyolojik tedavi altindaki psoriasis hastalarinda HBV (Hepatit B
virist) reaktivasyonu konusunda tartismalar devam etmektedir. Ben de klinigimizde takip
altinda olan, psoriasis nedeniyle biyolojik tedavi almakta olan iki olgu Gzerinden biyolojik tedavi
altindaki psoriasis hastalarinda HBV reaktivasyonunu tartismak istiyorum.

Birinci olgumuz 75 yasinda kadin hasta. 15 yildir psoriasisi oldugu 6grenilen hastanin klinigimize
ilk basvurusu 2016 yilinda olup psoriasis tedavisi icin dncesinde topikal steroidler, fototerapi
almis oldugu 6grenildi. Hastanemize basvurusu esnasinda 6 aydir infliksimab tedavisi altinda
oldugu 6grenilen hasta sikdyetlerinin devami Uzerine klinigimize basvurdu. Ozgecmisinde
hipertansiyon disinda 6zellik yoktu. Eklem agrisi sikayeti olmayan hastada tirnak tutulumu da
yoktu. ilk basvurusunda psoriasis lezyonlarinin vicuttaki tutulum yiizdesi 10’dan fazla olup
PASI’si 12,6, DYKI’i 16 idi. Rutin hemogram, serum biyokimyasi, PA Akciger grafisi normal olan
hastanin ppd testi 4 mm, Quantiferon testi negatifti. Hepatit markirlari; HBsAg: negatif, anti-
HBs: pozitif (>10mIU/ml), anti HBc IgM: negatif, anti HBc Total: pozitif, anti-HCV: negatif, anti-
HIV: negatif seklindeydi (gecirilmis HBV enfeksiyonu). Olguyu HBV reaktivasyon riski acisindan
Gastroenteroloji bolimine danistik. Gastroenteroloji bélimU tarafindan hastaya abdomen
USG yapildi (sonug olagan), serum HBV DNA bakildi (negatif [< 10 IU/ml]), Ug¢ ayda bir serum
HBV DNA bakilmasi ve bu sekilde takibiile tedaviye devam edilmesi 6nerildi. Bu esnada hastanin
infliksimab tedavisine metoreksat (10 mg/hafta) eklendi. iki ay sonra hastaligi kontrol altina
alindi (PASI: 1,6). iki yil stireyle izleminde sorun olmayan hastanin takibinde bulanti sikayeti
oldu. Bakilan serum biyokimyasinda ALT, GGT yiksekligi vardi, serum HBV DNA’sI negatifti (< 10
IU/ml). Olgu Gastroenteroloji bolimlne tekrar danisildi, hepatobilier USG’si olagan olan
hastanin bu durumu Gastroenteroloji bolimU tarafindan metotreksat hepatoksisitesi olarak
degerlendirilip metotreksat tedavisi kesildi. Metoreksat kesildikten kisa bir stire sonra hastanin
Ozellikle ekstremitelerinde olmak Uzere lezyonlarinda artis oldu. Bunun Uzerine infliksimab
adalimumab ile degistirildi, adalimumab acisindan henlz kontrol zamani gelmemis olan hasta,
Uc ayda bir serumda HBV DNA bakilmak suretiyle klinigimiz tarafindan tedavi ve takip
edilmektedir.

ikinci olgumuz 65 yasinda, erkek hasta. 20 yildir psoriasisi oldugu 6grenilen hastanin da
klinigimize ilk basvurusu 2016 yilinda olup psoriasis tedavisi icin dncesinde fototerapi, asitretin
almis oldugu 6grenildi. Hastanemize basvurusu esnasinda metotreksat (10 mg/hafta) oldugu
dgrenilen hasta sikayetlerinin devami Uzerine klinigimize basvurdu. Ozgecmisinde 6zelligi
olmayan hastanin eklem agrisi ve tirnak tutulumu yoktu. ilk basvurusunda psoriasis
lezyonlarinin vicuttaki tutulum ytzdesi 10'dan fazla olup PASI’si 29°du. Rutin hemogram, serum
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biyokimyasi, PA Akciger grafisi normal olan hastanin hepatit markirlari; HBsAg: negatif, anti-
HBs: pozitif (>10mIU/ml), anti HBc IgM: negatif, anti HBc Total: pozitif, anti-HCV: negatif, anti-
HIV: negatifti (gecirilmis HBV enfeksiyonu). Biyolojik tedavi planlanmis olunan hasta
Gastroenteroloji bolimine konsllte edildi. Serum HBV DNA’si negatif olan hastaya
Gastroenteroloji tarafindan tenofovir baslandi, ¢ ayda bir serum HBV DNA bakilarak tedaviye
baslanmasi onerildi. infliksimab+metotreksat ile hastaligi kontrol altina alinan, tenofovire
devam eden olgu klinigimiz tarafindan tedavi ve takip edilmektedir.

Genel olarak, HBV enfeksiyonu veya reaktivasyonu olan hastalarda psoriasis tedavilerinin
givenligi hakkindaki veriler sinirlidir. Literatlrde HBV enfeksiyonu olan psoriasis hastalarinda
biyolojik tedavi yonetimi ile ilgili verilerin yetersizliginin bir sonucu olarak, biyolojik ajanlarin
HBV enfeksiyonlu hastalardaki kullaniminin bilgisinin cogu, psoriasis disindaki diger durumlar
icin yayinlanan calismalardan kaynaklanmaktadir. Bununla birlikte, terapotik bir ajanin secimi
noktasinda temelde iki faktorin dikkate alinmasi mantikli bir yaklasim olarak karsimiza
cikmaktadir. Bu faktorlerden bir tanesi; tedavi ajaninin mevcut viral karaciger hastahgini
arttirabilecek dogrudan hepatotoksik etkileri olup olmadigidir. Diger faktér ise, tedavi ajaninin
viral replikasyona neden olabilecek veya arttirabilecek imminomoduilatér etkileri olup
olmadigidir.

HBV enfeksiyonu, insanlarda en sik gorilen kronik viral enfeksiyonlardan birisidir. HBV
enfeksiyonu, serolojik anlamda virtsun replikasyonu ve konakcinin immin cevabi arasindaki
etkilesimi yansitan fazlarla anlasiimaya calisiimaktadir. HBsAg (hepatit B yilzey antijeni) viral
zarfin bir parcasi olup ilk serolojik markirdir. HBsAg pozitifligi hastanin enfekte oldugunu
soylemekle birlikte enfeksiyonun akut mu kronik mi oldugunu ayirt etmemektedir. Akut HBV
enfeksiyonu serolojik olarak HBsAg’'nin varligi, ardindan anti-HBc IgM ve anti-HBc IgG (hepatit
B cekirdek antikorlari-imminoglobulin G) pozitifligi ile tarif edilmektedir. Anti-HBc IgM, erken
HBV enfeksiyonunun bir isareti olup anti-HBc IgG, HBsAg gibi enfeksiyonun akut ya da kronik
doéneminde pozitiflesebilmektedir.

Anti-HBc pozitifligi olan hastalar, HBsAg pozitiflik durumlarina gore; kronik HBV enfeksiyonu
(HBsAg +) ya da gerilemis HBV enfeksiyonu (HBsAg -) olarak ikiye ayrilabilir. HBsAg - ve anti-HBc
+ olan hastalarda bu durumu aciklayan birkacg senaryo s6z konusu olabilir. Bunlar ya gecirilmis
bir HBV enfeksiyonu, ya gizli bir (occult) HBV enfeksiyonu, ya yanhs pozitif anti-HBc sonucu, ya
da HBsAg - replikatif bir HBV enfeksiyon tablosudur (HBsAg'nin saptanamayacak dizeyde var
oldugu kronik enfeksiyonlar). HBsAg - ve anti-HBc + olan hastalarda olasi gizli enfeksiyonu
netlestirmek adina mutlaka HBV DNA bakilmalidir.

Kronik HBV enfeksiyonunda (en az 6 ay ve daha uzun siredir serumda HBsAg'nin varligi), HBsAg
ve anti-HBc IgG serumda kalir. Yine kronik HBV'de, viral replikasyon ve infektivite gostergesi
olan, genellikle serumda yUksek HBV DNA seviyesi ve aktif karaciger hastaligi ile iliskili olan
HBeAg (Hepatit B e antijeni) de tespit edilebilir. HBV enfeksiyonunun gerilemesiyle birlikte
HBsAg artik serumda tespit edilemez. Bununla birlikte, 6nceden enfeksiyon gecirmis olanlarda
anti-HBc IgG pozitif kalir ve bu hastalar imminosupresif tedavi sirasinda, 6zellikle anti-HBs nin
negatif oldugu durumlarda, HBV reaktivasyonu acisindan risk altindadir. Bu ylzden biyolojik
tedavi planlanan psoriasis hastalarinda olasi HBV enfeksiyonu acgisindan mutlaka tarama
yapilmalidir. Bu bakimdan tedavi 6ncesi olasi HBV'nin serolojik durumun tespitine yonelik
HBsAg, anti-HBs ve anti-HBcyi iceren Ucl ile tarama yapilmasi 6nerilmektedir.
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Viral reaktivasyonun virolojik (viral replikasyon artisi) ve biyokimyasal (ALT ve/veya AST artisi)
olmak tzere iki komponenti vardir. Viral reaktivasyon; HBsAg + ve anti-HBc + hastalarda HBV
DNA’nin bazal degerine gore en az yiz kat artisi ya da 6ncesinde saptanamayan diizeyde olan
HBV DNA'nin 3 log (1000) IU/mL’den fazla olmasidir. Viral reaktivasyon; HBsAg - ve anti-HBc +
hastalarda ise virolojik olarak HBV DNA’nin tespit edilmesi veya HBsAg'nin pozitiflesmesi,
biyokimyasal olarak ALT’nin bazal degerine gbre en az 3 kat ylkselmesi veya bazi calismalarda
100 1U/ml olarak kabul edilmektedir.

Immiunsupresif tedavi alan hastalar arasinda HBV reaktivasyon riski, hastanin HBsAg durumuna
bagldir. Genel olarak, HBsAg-pozitif hastalar HBV reaktivasyonu icin en blyUk riski tasirlar.
HBsAg-pozitif hastalarda illa ki bir biyolojik tedavi baslanacaksa bu ajanlarin baslamasindan
Once antiviral tedavinin baslatiimasi dnerilmektedir. Ek olarak, hastalar tedavi siresince
karaciger fonksiyon testi ve viral ylk gibi HBV reaktivasyon belirtecleri ile rutin olarak yakin
laboratuvar izlemine tabi olmalidir. Diger taraftan, HBV reaktivasyonu, onceden HBV
enfeksiyonu oyklsi olan HBsAg-negatif hastalarda veya tam imminolojik iyilesme elde etmis
HBsAg-negatif hastalarda (anti-HBs-pozitif ve anti-HBc-pozitif) daha nadir gorulir. Amerikan
Gastroenteroloji Birligi (AGA) ve Karaciger Hastaliklari Calismalari icin Amerikan Birligi (AASLD),
belirli immunsUpresif ajanlari alan kisilerde HBV reaktivasyonu icin risk seviyelerini
siniflandirmaya calismislardir. Risk dilzeyi, erken tani ve tedavi yerine Onleyici tedavinin
baslatilip baslatilmayacagini belirlemektedir. Bununla birlikte, tedavi kriterlerini karsilayan
kronik HBV hastalari, aldiklari immuUnosUpresif tedavinin tipinden bagimsiz olarak antiviral
tedavi almali ve bu tedaviye immunosUpresif tedavi tamamlandiktan sonra da bir sire daha
devam etmelidirler. Psoriasis nedeniyle biyolojik tedavi alan hastalardaki HBV reaktivasyon
riskine bakildiginda; risk siniflamasi genel olarak, ytksek risk (risk > % 10 ise), orta risk (risk % 1
ile % 10 arasinda ise) ve dustk risk (risk < % 1 ise) olmak Uzere kategorize edilebilir (HBsAg'in
varligir veya yoklugu, ancak anti-HBc'ye pozitifligi ile birlikte immdiinosupresif tedavinin tipine
bagli olarak degisebilir).

HBV reaktivasyon riski hastanin serolojik durumunun yani sira kullanilan immunosUpresif
ajanlara da baghdir. TNF-alfa inhibitorleri genellikle dogrudan hepatotoksik etkilere neden
olmaz. Transaminaz yUkseklikleri nadiren gelisebilmektedir. Bununla birlikte, HBV enfeksiyonu
olan hastalarda TNF-alfa inhibitorlerinin (etanersept, adalimumab, infliksimab) kullaniimasi,
enfeksiyonun reaktivasyonu riski nedeniyle dnerilmemektedir (6zellikle HBV reaktivasyonunun,
endojen TNF-alfanin HBV replikasyonundaki baskilayici roliiyle iliskisi ytiziinden). Bildirilen cogu
HBV reaktivasyonu olgusu, romatolojik hastaliklar icin infliksimab alan hastalarda meydana
gelmistir. HBV enfeksiyonu reaktivasyon riski ustekumab, sekukinumab, ixekizumab,
brodalumab, guselkumab ve tildrakizumab icin disUk gériinmektedir, bu durumda da bu ilaclari
HBV enfeksiyonu olan hastalar icin tercih edilen biyolojik ajanlar yapmaktadir. Ustekumab ile
ilgili uzun vadeli veriler HBV reaktivasyon oranlarinda artis géstermemektedir. Ancak HBsAg
pozitif hastalarda antiviral profilaksi oOnerilmektedir. Sekukinumab, ixekizumab ve
brodalumab’a bakildiginda; interlokin-17 (IL-17) inhibitorlerinin  HBV enfeksiyonunun
reaktivasyonu Uzerindeki etkisi hakkindaki klinik veriler olgu raporlari ile sinirli kalirken, IL-17
inhibitorlerinin etki mekanizmalarina bagli olarak hepatit B reaktivasyonu riskini dnemli 6lcliide
artirdig dusinilmemektedir. Guselkumab ve tildrakizumab'in HBV enfeksiyonlu psoriasis
hastalari Gzerindeki etkileri, aktif hepatit B'li hastalar faz Il ve Ill ¢calismalarina alinmadigindan
dolayi bilinmemektedir. Bununla birlikte, etki mekanizmasina baglh olarak, guselkumab ve
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tildrakizumab muhtemelen HBV enfeksiyonunun reaktivasyon riskini arttirmadigi ve bu
ajanlarin dikkatli bir sekilde kullanilabilecegi belirtilmektedir.

Sonug olarak, psoriasis icin biyolojik tedavilerin viral reaktivasyonu tam olarak nasil etkiledigi
belirsizligini korumakla birlikte viral hepatit 6yklsli olan hastalar reaktivasyon riski
tasimaktadirlar. Hepatit bulgulari olmaksizin Anti-HBc pozitifligi olan hastalar viral reaktivasyon
icin minimal risk altindayken, kronik HBV'li hastalar reaktivasyon icin daha yuksek risk tasirlar.
Biyolojik tedavi planlanan psoriasis hastalarinda olasi HBV enfeksiyonu acisindan mutlaka
HBsAg, anti-HBs ve Anti-HBc'yi iceren (gli ile tarama yapilmalidir. Tedavi 6ncesi ve izlemindeki
dizenli taramalarla viral hepatit 6ykUsl olan bazi psoriasis hastalari biyolojik ajanlarla givenle
tedavi edilebilir.
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Akilci imminsupresif Kullanimi

Filiz Topaloglu Demir
Medipol Universitesi, Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Klinigi

Dinya Saghk Orgutiy ilaclarin akilcr kullanimini séyle tanimlamistir:  “Hastalarin klinik
gereksinimlerine uygun ilacglari, kendi bireysel gereksinimlerini karsilayan dozlarda, yeterli bir
stire boyunca, kendilerine ve yasadiklari topluluga en disik maliyetle kullanmasidir.’”” Bu,
kisaca, bes dogru 'vani dogru hasta icin, dogru zamanda, dogru uygulama yolu ile dogru dozda
kullanilan dogru ilag' olarak da adlandirilir.?
Dermatolojik hastaliklarin tedavisinde pek cok immunsipresif tedavi kullanmaktadir. Bu
sunumda glnlik dermatoloji pratiginde siklikla basvurdugumuz metotreksat, siklosporin,
azatiyopurin ve sistemik kortikosteroid tedavilerinin akilci kullanimlarina deginilecektir.
Sentetik bir folik asid analogu olan metotreksat, psoriasis basta olmak Uzere, otoimmun bag
dokusu hastaliklari, mikozis fungoides, atopik dermatit, immunoblléz dermatozlar, vaskilitik-
notrofilik dermatozlar ve diger inflamatuvar ve proliferatif hastaliklarin tedavisinde siklikla
kullaniimaktadir.® T hiicre aracili immuniteyi secici olarak baskilayan bir kalsinérin inhibitord
olan siklosporin, psoriasis, atopik dermatit, refrakter kronik idiyopatik Urtiker, Steven-Johnson
sendromu ve toksik epidermal nekroliz, piyoderma gangrenozum, liken planus, alopesi areata,
otoimmin billoz dermatozlar, Behget Hastaligl, kollajen doku hastaliklari ve fotodermatozlarda
siklikla faydalandigimiz ilaglardandir.* Bir plrin analogu olan azatiyopiirin ise pemfigus vulgaris
basta olmak Uzere otoimmun billi hastaliklar, lupus eritematozus ve dermatomyozit gibi
kollajen doku hastaliklari, atopik dermatit, Behcet hastaligi, kronik aktinik dermatit, vaskdlitler
ve direncli psoriasis olgulari gibi pek cok dermatolojik hastaligin tedavisinde yer almaktir.”
Sistemik kortikosteroidler, antiinflamatuvar ve immunsUpresif etkileri sayesinde, inflamatuvar
hastaliklar, otoimmun hastaliklar, granilomatoz hastaliklar ve alerjik hastaliklar basta olmak
Uzere bircok hastaligin tedavisinde tercih edilmektedir.®’
Hastalara bu dort immunsipresif tedavi ajani recetelemeden dnce akilcl ilag kullanimi icin
yapilmasi gerekenler asagidaki gibi 6zetlenebilir:®34>

1. Ayrintili hastalk ve ilag 6ykUsl alinmasi

2. Hastanin probleminin tanimlanmasi ve terapotik hedefin belirlenmesi
3. Hastalarin rélatif ve kesin kontrendikasyonlar acisindan degerlendirilmesi
4

Fizik muayene, bazal laboratuvar ve goriintileme testlerinin yapilmasi
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Kadin hastalarda gebelik planinin sorgulanmasi
Hastaya uygun ilag uygulama yolunun belirlenmesi

llac bilgilendirme formlarinin hastalara verilmesi ve ila¢ kullanim onami alinmasi

© N o Wn

Hastalarin olasi ilag yan etkileri ve ilag etkilesimleri hakkinda bilgilendiriimesi ve
mumkinse, yan etki ortaya ciktiginda ulasabilecekleri bir telefon numarasi verilmesi

9. Hastalarin 6n tedaviler acisindan degerlendiriimesi (izoniazid profilaksisi, antiviral

profilaksi)

10. Asilarinin dizenlenmesi (grip asisi, pndomokok asisi, hepatit B asisi, varisella asisi)

11. Hastalara tedavi takip kitapciginin temin edilmesi

12. MUmkdnse ilag kullanim stresi ve tedavi sonlandirma ile ilgili bir plan hazirlanmasi

13. Hastalara sdyleneceklerin kontrol listesinin gdzden gecirilmesi
Cocuklarda, vyashlarda, prekanserdz lezyonlari olanlarda, karaciger ve bobrek yetmezligi
olanlarda, gebelik ve emzirme durumlarinda, HIV serolojisi pozitif hastalarda tedaviye karar
verirken ve tedavi yonetimi sirasinda da daha dikkatli olunmalidir.3
Yillar icerisinde metotreksatin dermatolojide etkin ve glvenilir bir tedavi oldugu gosterilmistir
fakat hala potansiyel karaciger toksisitesi ve ek folik asidin gerekli dozaj cizelgesi icin en uygun
degerlendirme aranmaktadir.?
Siklosporin iyi bir etkinlik ve tolere edilebilirlige sahiptir ve dogru dozlarda, 2 yila kadar
kullanildiginda kabul edilebilir yan etkileri olan iyi bir glivenlik profili sergiler. 16 haftaya kadar,
aralikli streler kullanarak toksisite azaltilabilir. Yan etkiler siklosporin kesildikten sonra ilerlemez
ve tedavi siresine bagli olarak gerileyebilir de. Daha dnce fototerapiye maruz kalan hastalarda,
melanom disi deri kanseri gelisme riski ile iliskilendirilmistir. Siklosporin monoterapi olarak
kullanildiginda dahili malignite insidansinin genel popilasyondan daha ylksek olduguna dair
kanit yoktur ve siklosporin dermatolojik hastaliklari tedavi etmek icin kullanilirken enfeksiyonlar
problem olmamistir.*
AzatiyopUrin tedavisi dncesi hastaya terapotik yararin baslamasinin yavas oldugunu ve 2-3 ay
boyunca belirgin olmayabilecegini aciklamak gerekir. Uzun sireli kullanimda olasi artmis
malignite riskini tartismak gerekir. Glinesten koruyucular ve glinesten korunma konularinda
tavsiyeler vermek gerekir.”
Sistemik kortikosteroid kullanan hastalara, osteoporoz riskini azaltmak icin sigaray birakmalari,
alkol ve kafein kullanimini kisitlamalari, egzersiz yapmalari ve kalsiyum iceren zengin gidalarla

beslenmesi konusunda bilgilendirmelidir. Kalsiyum ve D vitamini preperatlari ile duruma gore
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bifosfanatlar tedavilerine eklenmelidir. Ayrica kortikosteroidler diyabete, hiperlipidemiye ve
hipertansiyona yol acabilecegi icin hastalarin diyetleri buna gore diizenlenmelidir. Katarak ve
glokom riskinden dolay yilda 1-2 kez g6z muayenesine yonlendirilmelidir. Gastrointesinal
sistem Uzerindeki yan etkilerini azaltmak icin kortikosteroidlerin yemekle birlikte alinmasi ve
mide koruyucu ilaglar ile birlikte kullanimlari onerilmelidir. Hastalar, pitttiter-adrenal aks
baskilandigl icin tedavinin birden kesilmemesi konusunda uyarilmali, uygun doz distmleri
yapilarak tedavinin sonlandirilacagi konusunda bilgilendirilmelidir. &’

Hasta tarafindan bes veya daha fazla ilacin birlikte alinmasi olarak tanimlanan polifarmasi, akilci
ilac kullanimi konusunda Uzerinde durulmasi gereken bir diger dénemli problemdir. Coklu ilag
kullaniminin, advers ila¢ reaksiyonlarina, ilac etkilesim riskinde artisa, ila¢ rejimlerine uyumda
zorluklara ve gereksiz ilag harcamalarina yol acacagi unutulmamalidir.

Sonug olarak, ilaclarin uygunsuz kullanimlari, sadece morbidite ve mortalite riskini arttirmakla
kalmaz, kaynaklarin da gereksiz tlketiimesine neden olur. Akilci ilag kullanimi ile hem

hastalarimizi hem kaynakalrimizi hem de kendimizi koruyabiliriz
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HEMSIRELIK OTURUMU
KONUSMA OZETLERI
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Kronik inflamatuar Hastaliklara Hemsirelik Yaklasimi: Onemli Noktalar

Seda Pehlivan

Bursa Uludag Universitesi Sadlik Bilimleri Fakiiltesi, ic Hastaliklari Hemsireligi AD

Turk Dil Kurumu inflmasyonu; “yangi” olarak tanimlamaktadir. inflamasyon, akut ve kronik
olarak ayrilabilir. Akut inflamasyonun 5 tipik belirtisi; isi artisi, kizariklik, 6dem, agri ve
fonksiyon kaybidir. Akut inflamasyon tedavi edilmezse; bircok faktoriin de etkisiyle kronik
inflamasyon gelismektedir. inflamasyon viicudumuzda bircok organ ve sistemi etkileyebilir.
Genel olarak yorgunluk, halsizlik, konsantrasyon glcligu, kot hafiza, dislince strecinde
yavaslama, gastrointestinal problemler (siskinlik, diyare, gaz, abdominal agri), depresyon,
sis/hassas eklem ve kas agrisi, i¢c organlarda yaglanma ve santral obezite, deri problemleri
(kuru cilt, egzema, psoriazis, sackiran), osteoporoz, ateroskleroz gibi cok genis bir yalpazede

semptomlara neden olmaktadir.

Etyolojik faktorler; genetik yatkinlk, korunmus organlardaki proteinler—proteinlerdeki
degisiklikler—dizenleyici fonksiyonlarinin bozulmasi, cevresel etkenler (hormonlar, ilaglar,
toksinler, diyet, travma, ultraviyole, sigara, vb.) olarak siralanmakla birlikte tek bir nedenden
s6z etmek mUmkin degildir. Genel olarak kadinlarda daha fazla gérilmekle birlikte, ankilozan
spondilit, diabetes mellitus ve Behcet hastalig| erkeklerde daha fazladir. Bircok kronik
hastaliktan kronik inflamasyonun sorumlu oldugu bildirilmektedir. Kronik inflamatuar
hastaliklarin 6nlenmesinde; beslenmenin diizenlenmesi, fazla kilonun verilmesi, dizenli
egzersiz, yeterli su alimi, dizenli uyku, stresin yonetimi gibi yasam tarzi diizenlemelerinin

yapilmasi 6nerilmektedir.

Kronik inflamatuar hastaliklarin hemsirelik yonetiminde en 6nemli nokta hasta egitimi olmakla
birlikte, semptom ydnetimi, tedavinin strdtrilmesi, tedavi yan etkilerinin strekli izlemi,
Ozbakim becerilerinin gelistirilmesi, strekli iletisimin strdiridlmesi ve yasam kalitesinin
ylkseltilmesi gibi konulari da kapsamaktadir. Hemsire bu gorevlerini yerine getirirken;
hastaliklar ve ilaclar ile ilgili yeterli bilgiye sahip olmalidir. Hastada ortaya cikabilecek
semptomlart iyi bilmeli ve ydnetimi konusunda hastalarina kanita dayali dnerilerde

bulunmahdir. Hastayi bir bitln olarak kabul etmeli ve tim uygulama ve degerlendirmelerini
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holistik bakis acisina gdre yapmalidir. Hasta bakim slrecinde ekiple isbirligi icinde calismalidir.
Surekli ve kolay ulasilabilir olmali ve hastalarin sorunlarina ¢éziimler Uretebilmelidir.
Hemsirelerin tim bu rollerini yerine getirebilmesi icin yeni bilgilere slrekli erisebilmesi ve
takip etmesi gerekir. Ayrica kanita dayali dnerilerin gelistirilmesi amaciyla arastirmalar
planlamasi, sonuclarini yayinlamasi, yayinlanan diger calisma sonugclarini takip etmesi ve

kanitlanmis uygulamalari klinikte kullanmasi gerekmektedir.

Kronik inflamatuar hastalik tanisi alan bir hastanin takibinde hemsire 6nemli bir role sahiptir.
Hastanin hastaligini kabullenmesi ve tedaviye uyumunun saglanmasi oldukca énemlidir. Hasta
ile glivenli iletisim kurulmasi ve strekli takip ve degerlendirmelerin yapiimasi gerekmektedir.
Hastalik kabullenme olmadan tedaviye uyum beklenemez ve dolayisiyla da tedavi basarisindan
s6z edilemez. Bu nedenle hemsirenin en dnemli gérevi; hasta ve ailesinin egitimidir. Ancak bu
sekilde hastalarin 6zbakimi strdurtlir, bagimlilik dizeyleri azaltilir, hastalik aktiviteleri kontrol

altinda tutularak yasam kaliteleri de yUkseltilebilir.
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inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Hemsirenin Rolii

Hanife Bagdatli Aydin
Bursa Uludag Universitesi

INLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARI (iBH)

Alevlenme ve iyilesme donemleri ile kronik seyir gosteren, nedeni iyi bilinmeyen hastalik
grubudur. IBH; Ulseratif kolit (UK) ve Crohn Hastaligini (CH) icermektedir. Epidemiyolojik ve
etiyolojik 6zellikleri ile tedavide kullanilan ilaclar birbirine benzer olmasina ragmen patolojik ve
klinik ozellikleri farkhidir. Buna ragmen iki hastalik bazen karisabilir ve ayirt edilemeyen
durumlarda indetermine Kolitten séz edilir.

UK, rektumdan baslayarak saglam kisim birakmaksizin yalnizca kolonu tutan mukozal bir
inflamasyonudur. CH ise agizdan anise kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir yerini
tutabilen, barsagin tim tabakalarini icine alan bir inflamasyonudur.

EPIDEMIYOLOJi

IBH cografi bolgelere gore farklilik gdstermektedir. Yeterli giines isigindan yararlanamayan
Kuzey llkelerinde daha sik gorilir. Her yasta gorilmesine ragmen en sik 15-30 yaslari ile 55-65
yas arasinda gérulir. Kadin erkek arasinda fark yoktur. UK erkeklerde daha sik CH ise kadinlarda
daha sik gorilir.10 yasindan kicik cocuklarda UK, CH ‘dan daha sik gérilmektedir .Sehirde
yasayanlarda ,sosyoekonomik durumu iyi olanlarda ve kapali ortamlarda calisanlarda gorilme
sikhig1 daha fazladir

Ulkemizde 21 merkezin katildig1 1107 IBH (hastasi UK 854,234 CH,19 intedermin kolit )iizerinde
yapilan calismada; UK insidsnsi 4,4/100 000 CH insidansi 2,2/1000000larak saptanmistir .Yine
ayni calismada IBH sikliginin Gilkemizde Kuzey ve Bati Avrupa’ya gére daha diisiik ,Ortadogu’ya
yakin oldugu bulunmustur .Her iki hastalik ailevi yatkinlik gosterir.1. derece yakinlarinda %6-20
oraninda aile dykisi var ,ikizlerde IBH yakalanma riski 15 kat daha fazla ,beyazlarda zenci ve
sarl irka gore daha sik gortlur .Etnik koken olarak Yahudilerde daha fazla gérilmektedir.

ETiYOLOJi

IBH nedeni tam olarak bilinmemekle beraber etiyolojisinde bircok faktériin rol oynadig
bilinmektedir .Bunlar ;cevresel faktorler, genetik faktorler , mikrobiyal faktorler ve bagisiklik
sistemin uygunsuz calismasi olarak soylenebilir.

Cevresel Faktorler;
1-Sigara icilmesi CH “nin gelisiminde en 6nemli risk olarak karsimiza ¢citkmaktadir ve sigara
icenlerde hastaligin seyri daha kotudir. Buna karsin UK icin sigara koruyucu bir faktér olarak
ortaya ¢ikmakta ve sigara icmeyen /birakanlarda daha fazla gérilmektedir
2-Apendektomi -20 yasindan dnce yapilmis apendektominin UK “e karsi koruyucu oldugu
ve UK klinik gidisini olumlu yonde etkiledigi sdylenmekte. CH ise apendektominin hastalik
riskinin arttirdig1 ve klinik gidisi olumsuz yonde etkiledigi sdylenmekte.
3-Oral  kontraseptif kullaniminin  6zellikle CH riskini arttirdig  bildirilmekle
birlikte,hastaliga sebep olama mekanizmasi aciklanmamistir.
4-YUksek hijyen seviyesi her iki hastalikta 6zellikle CH ‘da daha fazla arttirdigi bilinmekte.
5-Anne siitl ile beslenenlerde her iki hastaligin da gértlme riski daha azdir.
6-Diyetinde ylksek seker, st ,kahve ,alkol, fast food tipi hazir beslenme olanlarda her
iki hastaligin gérilme riski fazladir.
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7-Yiksek sosyoekonomik seviyedeki bireylerde her iki hastaligin gérilme riski fazladir.
Mikrobial Faktorler;

1-Mycobacterium paratuberculosis

2-E.Coli

3-Streptokok

4-Kizamik virdsu

5-Diger maternal ve neonatal enfeksiyonlar

Genetik Faktorler;
inlamatuar barsak hastaliklarinin genetik temeli vardir. Bir hastada IBH var ise birinci derece
akrabalarinda gorilme sikligl %10, iki ebeveyinde IBH varsa her cocukta gériilme riski % 36’dir

KLINiK BULGULAR

UK ‘te Klinik Bulgular;

UK 'in en tipik belirtisi kanli ishaldir. Hastalarin %90 kanl mukuslu kronik ishal, rektal kanam
,hematokezya, periumblikal veya sol alt kadran agrisi ,kilo kaybi ve ekstraintestinal bulgular
goraldr.

CH’da Klinik Bulgular;

CH’da dncelikle %75 hastada karin agrisi,ishal, ates, boy kisaligi ,puberte gecikmesi ,fissur, fistll
ve ekstraintestinal bulgular daha fazla gérilmektedir.

Her iki hastaligin ekstraintestinal tutulumlari vardir. Bunlar;

Gozde-Episklerit, Uveit, iritis, Kreatit

Deride-Eritema nodozum, Piyoderma gangrenozum, Psoriazis

Eklemlerde-Ankliozan spondilit, Sacroileit, Periferal artrit

Karacigerde-Perikolanjit, Sklerozan kolanjit, Steatore

Hematolojik-Lokositoz, Trombositoz, Demir eksikligi anemisi,Megaloblastik anemi

Agizda -Stomatit, Aft Ulserleri

KOMPLIKASYONLAR

UK in en 6nemli ve mortal komplikasyonu toksik megakolondur.

Kolon kanseri hastaligin 10.yilindan sonra baslar. Bu ylzden bu hastalarda 10. Yilindan sonra
ortalama 2 yil arayla kolonoskopik izlem yapilir.

Obstriiksiyon, kanama perforasyon UK nin diger komplikasyonlaridir.

CH Komplikasyonlari: Obstriksiyon, Fistllizasyon ,Kanser, Perianal hastaliklar ve absedir.

TANI YONTEMLERI

Gunimizde endoskopik ydntemlerle iBH tanisi koymak oldukca kolaydir. Endoskopi erken tani
ve hastaligin tutulum alanlarinin saptanmasi acisindan 6nemlidir. Rektosigmoidoskopi ve
kolonoskopi de biyopsi ile IBH tanisi konulur.

Kan ve gaita tahlilleri ile de tani konulur,6zellikle CRP yUksektir. Son yillarda gaitada laktoferin
ve calprotectin ile de tani konulur.

Radyolojik tetkikler- BT, sintigrafi MR ve ultrason gibi yontemler komlikasyonlarin
saptanmasinda kullanilir.
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TEDAVi

IBH da tedavi genellikle uzun ve émiir boyu gereklidir.

Tedavide amag: Hastalik alevlenmelerini kontrol etmek,iyilik halini korumak, hastaliklar
seyrinde olusabilecek komplikasyonlari engellemek ve yasam kalitesini ylkseltmektir. Tedavi
secenekleri hastaligin yayginligina siddetine ve tutulum yerine gore farkliliklar gbstermektedir.
Uc tedavi secenegi vardir: Medikal, nutrisyonel ve cerrahi

Medikal tedavi, spesifik ve nonspesifik olmak Uzere ikiye ayrilir. Spesifik tedavide en cok
kullanilan ila¢ antiinflamatuar etkili aminosalisilatlardir (5-ASA, sulfasalazyne, sulfapiridine )
Immiunosipresif ilaclar (kortikosteroidler, siklosporin, takrolimus, azotoprin, 6-merkaptopurin,
metoteraksat) ve ginimuzde populer olan biyolojik ajanlar
(infliksimab,adalimumab,golimumab,setilozumab) da spesifik tedavide yer alir.

Non-spesifik ilaclar antidiyaretikler ani diskilama ihtiyacini ve diskilama sikligini azaltmada,
antispazmotikler ve analjezikler, agri kramp gibi sikayetleri gidermek icin kullanilir.
Antibiyotikler 6zellikle CH’de perianal hastaliklata ve fistlilde olumlu sonuglar saglamaktadir.
Antibiyotiklerin UK ’in yonetiminde yetkisi sinirlidir.

Nutrisyonel Tedavi :

IBH “ta 6nerilen nitrisyonel tedavi dengeli beslenmedir. IBH ’'nin iyilik ddneminde 6zel bir diyet
uygulamasina gerek yoktur. Ancak hastaliklarin alevlenme doneminde sit, cig sebze ve
meyvelerden kaciniimalidir. Laktoz intorelansi arastirilmali yok ise sit ve sdt drlnlerinin
diyetten cikartiimasi dogru bir yaklasim degildir. Emilim bozukluklarini gidermek icin eksik
vitaminler tamamlanmali, hayvansal kaynakl proteinden zengin, yagdan ve sekerden fakir diyet
onerilmelidir. Balik yagi kullanimi diyette 6nemli etkendir. Bagirsagin istirahate alinmasi ve TPN
"nin uygulanmasi 6zellikle CH 'da son derece faydalidir.

Cerahi Tedavi :

IBH tedavisinde ilk tercih medikal tedavidir. Fakat hastaliklarin seyri sirasinda medikal tedaviye
yanitsizlik, yasam Kkalitesinde bozulma ve komplikasyonlarin ortaya cikmasi cerrahi tedavi
gerektirir.

IBH bireyin aktif yasantilarini, sosyal fonksiyonlari ve fonksiyonel kapasitelerini etkilediginden
yasam kalitesi onemli 6lciide diismektedir. IBH yonetiminde doktor, hemsire, diyetisyen, sosyal
calismaci ve psikologtan olusan multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Literatiirde iBH
yonetiminde uzman hemsirelerin dnemli katkisi oldugu bildirilmelidir.

DUNYADA iBH HEMSIRELIGI

- ingiltere’de IBH hemsireligi 1990” da gelismeye baslamis, 2005’te artis gdstermis bugiin
240 IBH hemsiresi bulunmaktadir.

- 2012 Los Angeles’te Kaliforniya Universitesinde iBH merkezi tarafindan ilk kez hemsire
egitim programi dlzenlenmistir.

- Birlesik Krallikta(UK) Aneurin Bevan Universitesinde iBH klinigi kurulmustur.

- 2011 yilinda ingiltere’de Royal Hemsirelik Okulu iBH hemsireligi ulusal boyutlarina dair
yaptiklari bir denetimin sonuclarini yaymlamistir. Bu denetim ingiltere’de iBH
hemsirelerinin hastanin yasamlarina édnemli katkilarinin oldugunu destekleyen ulusal
capta bir veri saglamistir.
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- Avusturalya’da Queensland Universitesinde hemsirelik, ebelik ve sosyal hizmet
alanlarinda lisansusti egitim programlari icerisinde ‘IBH Yonetimi’ dersi verilmektedir.

ULKEMIZDE iBH HEMSIRELIGi

Ulkemizde IBH alaninda uzmanlk yetkisi kazandiracak herhangi bir yiiksek lisans, doktora veya
sertifika programi bulunmamaktadir. Ulkemizde gastroenteroloji hemsireligi alaninda
Gastroenteroloji Hemsireleri Dernegi ve Gastrointestinal Endoskopi Hemsireleri ve
Teknisyenleri Dernegi olmak tzere iki dernek cesitli kongreler ve kurslar diizenlemektedir.

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA UZMAN HEMSIRENIN ROLLERI

- Birinci basamak ve diger kurumlar arasindaki multidisipliner ekip iletisimini saglama

- Hasta ve bakim verenlerin hastanede ve toplum icerisinde bakimin tim ydnlerini
destekleme

- Klinik, telefon destegini ve takibini iceren hemsire liderligindeki hizmetlerinin hizla
hastaya ulastirilmasi

- immunsupresyon, anti-TNF tedavilerin, nitrisyon desteginin yénetimi ve izlemi

- inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarin bakimini destekleme arastirma projeleri
gelistirme, projelerin denetimini saglama ve projelere katilma

- inflamatuar barsak hastaliklarinin yénetimi icin hasta ve saghk personelinin
gelismesinde ve egitiminde 6gretim plani yapma gibi énemli rolleri bulunmaktadir.

Uzman hemsireler sayesinde hastalarin, aileleri ve icinde yasadiklari toplumla birlikte ele
alinmasiyla BUTUNCUL bir IBH bakimi sunulacaktir. Ayrica hastanin, hastaligini algilamasi ve
farkinda olmasiyla BAS ETME becerileri gelistirilecektir. TiUm bunlarin temelinde de etkili bir
kisilerarasi ILETISIM ile hastanin remisyon siirecinin uzun olmasina katkida bulunacaktir.
Uzman hemsireler;

- Hasta bakimina

- Bekleme sirelerini azaltmaya

- Maliyet avantaji saglamaya

- Gereksiz hastane yatislarini 6nlemeye
- Yenilik¢i hizmet sunumunu artirmaya

Yonelik katkilari vardir.
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inflamatuvar Barsak Hastaliklari Vaka Sunumlari

Sakine Tok

Bursa

Uludag Universitesi

1.VAKA HASTANIN HIKAYESI :

O

S. G. 27 Yas Kadin Hasta

2/2016 ishal , karin agrisi ve kilo kaybi sikayetleri ile dis merkeze basvurmustur.

ULSERATIF KOLIT ? Olarak degerledirilmistir. Tedavisine baslanmistir.
6/2016 Sag alt kadran agrisi ve o bélgede kitle nedeniyle iBH ? Zemininde
ABSE On tanisiyla gastroenteroloji yatisi yapildi.

o Drenaj kateteri : drenaj saglanmis.

o ANTITNF tedavi plani : poliklinik kontol énerilip tnf tedavisine

baslanmamis.

8/2016 Karin agrisi sikayetiyle AS basvurmus. ABSE ? Gastroenteroloji yatis.

Abse drenaji yapilmis. ( 8/8/2016 25/8/2016)

9/2016 Ulserasyon , ileri tetkik ve tedavi amaciyla tekrar gastroenteroloji
klinigine interne ediliyor.
Kolonoskopi yapilimis. CROHN tanisi almistir.

OZGECMIS

O
@)

Bilinen iskemik rahatsizligi yok
Sigara alkol kullanimi yok

Kullandigi ilaclar
& 5-ASA grubu : MESELASIN

% Kortikosteroidler : BUDESONID

% Imminsipresyon : AZOTIYOPRIN

% Antibiyoterapi :NIDAZOLE VE CiPRO

Tedavi Sureci

» Agri kontroli

Chron hastalig1 bilindigi Gizere remisyon ve alevienmelerle seyderen idiyopatik bir
hastaliktir. Alevlenme slrecinde agrilar cok sik ve siddetlidir. Yasam kalitesini
dusirmektedir. Bunun icin 6nceligimiz agri kontoralddr.

» Son (g ayda kilo kaybi %10 Gzeri olan hastaya destek beslenme plani

Oral alimi yetersiz hale gelen , diyare ve sivi aliminin azaldigi hastamizin beslenmesini
desteklememiz gerekmektedir. Hastaya 6ncelikle parenteral besinme basland..
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Sonrasinda fistUl akintilarinda artis gozlendigi icin paranteral destek stoplandi. Oral mama

baslandi.

» Fistll hattinda agri, akinti, devam etmekte ve gézlemlenmekte
-pansumanlari dizenli olarak yapildi.

> ANTI-TNF planlamasi

-Goguse danisildi. Ppd testi yapildi. ANTI-TNF baslanabilir cevabi geldi. INFLIXIMAB

uygulanmaya baslandi. Herhangibir komplikasyon gelismedi.

» Fistil rezeksiyonu

- Fistll ve barsak rezeksiyonu icin genel cerrahiye danisildi. Fisttllerin

ostomi torbasi ile takibi yaniti geldi .

» Psikolojik destek

rezeksiyon degil

- Psikolojik destek saglanip taburculuk egitimleri verilip hasta poliklinik kontrolli

taburcu edildi.
Poliklinik izlem

Beslenme destekleme
FistUlektomi

ANTI-TNF ( REMICADE-2017-)
ANTI-TNF ( HUMIRA-2018-)

YVVVVY

Hemsirelik Tanilari

1. Beslenmede Dengesizlik / Gereksiniminden Az

Diyare

Sivi Volim Dengesizligi Riski
Deri BUtUnlGglnde Bozulma
Kronik Agri

Etkisiz Basetme Riski

o vk wN

10-2019 ; son poliklinik kontroltinde
Humira kullanimi devam etmekte

Fistal akintilari devam ediyor

AN NANIN

Agri yok

Kullandig ilaclar :

o

*Meselasin 3X2
*Azotiyoprin 3X1
* Budesonid 3X1
*Humira haftada 1

O O O O

Fistdl akintilari devam etmekte

Kilo kaybi — beslenme bpoblemi yok
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2. Vaka

R/
A X4

E.A 52Y KADIN HASTA

> 2017 Ulseratif kolit tanisi almis

» 1 Haftadir devam eden kanliishal giinde 10-15 kez ve bel agrisi sikayetleriyle
gastroenteroloji klinigine interne edildi.????

Ozgecmis

» Sigara — alkol KULLANIMI YOK

> Imuran toxisitesi : trombositopeniye neden olmustur.

» 2015 kolesistektomi
TANILAR

» Anemi

» Pnoémoni

> Intevertebral disk bozuklugu

Kullandig ilaglar

R/
A X4

X/ X/ X/ X/
° ° °e °

X/
°

URSODEOKSIKOLIK 3X1
MESELAZIN 3X2
PREDNIZOLON 5 mg 1X1
FOLIK ASIT 1X1
LOPERAMID 3X2

MAGNEZYUM 1X1

Tedavi Sireci

VVVYVY

A\

2017 Ulseratif kolit tedavisine baslanmis
Ascol 3*2 Salofalk lavman 1*1 yanit alinamadigi icin stoplandi.

2/2018 HUMIRA 3 doz kullanmis. Ama fayda gérmemis.

8/2018 REMICADE e gecilmis. Belirtiler azalmis. Daha sonrasinda tekrar ortaya
cikmis.

10/2018 GAITA REPLASMANI kcft , bft bozukluklari ve enfeksiyon nedeniyle

opere edilememis.

Hastada ankisete gelismis . psikiyatri gdzleminde rexparin ve lustral baslanmis. Ancak
senkop ve anlamsiz konusmlmalar gelismis. ilaclar stoplanmis.

2/2019 TOTAL KOLEKTOMI planlanmis. Trombosit degerlerinde diisis
gozlenmesi nedeniyle IVG ve steroid baslanmis. Ancak degerlerde bi degisme olmamis.
Operasyon gerceklestirilememis.

8/2019 VEDOLIZUMBAD planlandi.
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Hemsirelik Tanilari

1.

© Nk wN

Kardiyak Outputun Azalmasi

Beslenmede Dengesizlik / Gereksiniminden Az
Diyare

Sivi Volim Dengesizligi Riski

Disme Riski

Deri BUtUnlGglnde Bozulma

Kronik Agri

Etkisiz Basetme Riski

9.2019 Son poliklinik kontroliinde ;

-Vedolizumab kullanimi devam etmekte. Hasta sikayetlerinde azalma oldugunu dile getiriyor.
-Agri kontrolU saglandi. Diyare yok
-Kilo kaybi yok
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Psoriasisli Olguda Deri Bakimi

Cemile Kuzu

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Psoriasis toplumda sik gorilen ve bireyde fizyolojik, psikolojik ve sosyal sorunlara yol
acabilen kronik bir tablodur.! Hastalarin semptom kontrolinde hemsirelik bakimi 6nemli bir yer
tutmaktadir. Klinigimizde takip ettigimiz psoriasisli bir olgunun deri bakimindaki hemsirelik

yonetimi sunulacaktir.

OLGU: 50 yasinda kadin hasta, evli, 1 cocuklu, ev hanimi. 2017’de vicutta yaygin dokinti
nedeniyle BUUTF Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Poliklinigine basvuran ve psoriasis vulgaris tanisi
konulan hastanin sacl deri ve tirnak tutulumu da mevcut. Metotreksat, asitretin ve siklosporin
tedavileri yan etkiler nedeniyle kullanilamayan hasta psoriatik plaklarda artma, yiiz, govde ve
Ust ekstremitelerde belirgin eritemli skuamli plaklar nedeniyle Agustos 2019’da klinik izleme

alindr.

Olgunun ginlik yasam aktivitelerine gére degerlendirilmesi

Guvenli cevre saglama ve sirdirme
aktivitesi

Bilinc acik, yer-zaman kisi oryantasyonu tam, ITAKI
disme riski skoru 1 (dustk risk). Sayisal oranlama
skalasina gore agri skoru 2.

lletisim Hastaligi hakkinda bilgi eksikligi, konusmaya isteksizlik

Solunum Spontan solunum sorunsuz

Beslenme Boyu 1.50 cm, kilo:88 kg, Beden kitle indeksi:
39,1kg/m2. Obezitesi mevcut.

Bosaltim Sorun yok

Kisisel hijyen ve giyim

Vicudun >%50’sinden fazlasinda ve sacli deride yaygin
eritem ve deskumasyonu mevcut. Deri kserotik. Agiz
degerlendirme rehberi puanlamasina gore hastanin
oral mukoza puanlamasi 10 puan bulundu. Braden
skalasi risk skoru 21 (az riskli).

Beden isisinin kontroli Sorun yok
Hareket Bilateral Ust ekstremiteler ve gdvdedeki eritemli
skuamli plaklar nedeniyle st ekstremite

hareketlerinde kisitlanma mevcut.

Calisma  ve vakitlerini

degerlendirme

bos

Sorun yok

Cinselligi ifade etme

Hastanin genel gérinUmdnin kimligiyle uyumlu oldugu
saptandi.

Uyku

Sorun yok

BULGULAR:
Hemsirelik tanilar:

1) Kronik hastalik 6ykistne bagh diisme riski
2) Obezite ve hastanin hareket azligina bagli basi yarasi riski
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3) Oral mukozada kuruluga bagli oral mukoz membranda bozulma riski
4) Derideki lezyonlara bagl fiziksel harekette azalma

5) Lezyonlar ve inflamatuvar yanita bagli deri battnligiinde bozulma
6) Deri butinliginde bozulmaya bagh enfeksiyon riski

7

00

Hastanin tedavisi hakkinda bilgi eksikligi
Hastalik stirecine ve bilinmezlige bagli anksiyete
) Hastaligin bireyin dis gorintsinde meydana getirdigi degisikliklere bagh beden
imgesinde bozulma
11) Beden imgesinde bozulma nedeniyle sosyal izolasyon
12) Yuzeysel lezyonlar, kasinti, agri, kizariklik gibi semptomlarin yarattigi rahatsizlik hissine
bagli konforda bozulma

Se]

)
)
)
)
) Derilezyonlarinin bolgesel etkilerine bagli agri
)
)
0

1

TARTISMA: Saglikli deri bakimi, en az deri hastaliklarinin tedavisi kadar 6énemlidir. Bu nedenle
derinin degerlendirilmesi, butlnlGglinin korunmasi ve sdrdirilmesi hemsirenin dnemli
bagimsiz fonksiyonlarindandir. Psoriasis hastalarinin hemsirelik ydnetiminde; hasta egitimi, deri
batunlGglinin saglanmasi, sekonder enfeksiyonlarin dnlenmesi ve kasintinin azaltiimasi
amaclanmaktadir.
Psoriasis deri bakiminda kullanilan uygulamalar:
e Nemlendirici ve topikal tedaviler
® |slak Pansuman
® inflamasyon bolgesinde vazokonstriksiyon saglayarak kan akiminin azaltilmasi
® Derideki eksuda ve yara kabuklarinin temizlenmesi
® Epidermal tabakanin yumusatiimasi
Topikal tedavilerin emiliminin artiriimasi
e Kepek banyosu?®
® Vitamin B, E, cesitli yag ve mineraller, B-glukandan zengin
® Antioksidan, antiinflamatuvar
® Antiviral, antifungal, su tutucu
e Tiille-grass
o Epitelizan+topikal kortikosteroid+antibakteriyel+sivi vazelin

SONUC: Lokal deri bakimi, sistemik tedavilerin yanisira, psoriasis tedavisinin dnemli bir
parcasidir. Etkin hemsirelik bakimi ile hastalarin sikayetleri azaltilabilmekte ve ortadan
kaldirilabilmektedir.

KAYNAKLAR

1) Gulekon A. Psoriasis ve benzeri dermatozlar. Tuzin Y, Glrer MA, Serdaroglu S, Oguz O,
Aksungur VL (eds). Dermatoloji. 3. Baski. 2008

2) Sadiq Butt M, et al.Oat:Unigue among the creals.Eur J Nutr,2008

3) Alexandrescu DT,et al.Effect of treatment with a colloidal oatmeal lotion on the
acneiform eruption induced by epidermal growth factor receptor and multiple tyrosine-
kinase inhibitors. Clin Exp Dermatol 2007.

4) Safa G,et al.Successful treatment of molluscum contagiosum with a zinc oxide cream
containing colloidal oatmeal extracts.Indian J Dermatol 2010.
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5) Sorensen HPet al.Oat (Avena sativa) seed extract as an antifungal food preservative
through the catalytic activity of a highly abundant class | chitinase.Appl Biochem
Biotechnol 2010.

6) Cerio R,et al.Mechanism of action and clinical benefits of colloidal oatmeal for
dermatologic practice.) Drugs Dermatol 2010.
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Psoriasisli Olguda Biyolojik Ajan infizyon Reaksiyonlarinda Hemsirelik Yénetimi

Ayse GumuUs
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Psoriasis tedavisinde kullanilan biyolojik ajanlar arasinda infliksimab intravenéz (1V)
infizyon olarak uygulanmaktadir ve bazi hastalarda inflzyona bagl reaksiyonlar ortaya
cikabilmektedir.! Klinigimizde infliksimab inflzyonuna bagli reaksiyon gelisen bir olgu
sunulacaktir.

OLGU: 62 yasinda kadin hasta, evli, 2 cocuklu. 2010 yilindan beri psoriasis tanisiyla takipli olan
hasta daha 6nce metotreksat ve adalimumab tedavileri aldi. 2016’da infliksimab tedavisi
baslandi. infliksimab tedavisinin 11. dozunu almak Uzere poliklinikte degerlendirilen hastanin
inflzyon o©ncesi laboratuvar tetkiklerinde anormal bulgu saptanmadi. infiizyon ©ncesi
tlberkiloz taramasi, ates/ aktif enfeksiyon varligi, antibiyotik kullanimi, canl virus asilari,
hepatit B seroloji, kalp yetmezligi dykisl, demiyelinizan hastalik dykUs(, malign hastalik dykusa,
biyolojik ajan kullanimina bagl alerji dykist sorgulandi. inflzyon dncesi order,infiizyon dozu,
inflzyon sayisi, kimlik dogrulama, ilag kullanimi, ilag miad tarihi sorgulandi. Vital bulgulari stabil
olan hastada inflizyon sirasinda flushing, bas agrisi ve nefes darligi gelisti. Vital bulgular stabil
olan hastanin infiizyon hizi yavaslatildi (10mL/sa). intravendz feniramin amp., 500mg
parasetamol tb ve intraven6z 500 mL %0.9 NaCl inflzyonu uygulandi. Semptomlar geriledikten
sonra 15 dk’da 20’ser mL artirilarak maksimum 120 mL/sa dozunda infiizyon tamamlandi.

TARTISMA: infliksimaba bagli inflizyon reaksiyonlari psoriasis hastalarinin %3-22’sinde
gorulmektedir.t Bu reaksiyonlar akut (inflizyon sirasinda ya da inflizyon sonrasi ilk 24 saat
icerisinde) ve gecikmis (inflizyon sonrasi 24.saat ile 14 glin arasinda) reaksiyonlar olarak ortaya
cikabilmektedir. Akut reaksiyonlar semptomlarin siddetine gore hafif (flushing, bas donmesi,
bas agrisi, terleme, carpinti, bulanti), orta (g6gus agrisi, nefes darligi, hipo/hipertansiyon, viicut
Isisinda artis, carpinti, trtiker, flushing) ve siddetli (hipo/hipertansiyon, gogus agrisi, wheezing
ile nefes darhgl, stridor, vicut isisinda artis ve katilik) olarak gruplandiriimaktadir. Gecikmis
reaksiyonlar; dokuntd, Urtiker, miyalji, flu benzeri semptomlar, artralji, bas agrisi, yorgunluk,
siddetli artrit seklinde bulgu verebilmektedir.!

Hafif ve orta siddetli inflzyon reaksiyonlarinda; infizyon hizi 10mL/s’e indirilir, IM
antihistaminik, 500-1000mg parasetamol , 500-1000mL/s serum uygulanir. Normale dénene
kadar 10dk’da bir vital bulgulari takip edilir. 20 dk sonra toleransa gore her 15 dk’da bir inflzyon
hizi artirilir (maksimum 120mL/s). inflizyon bittikten sonraki 2 saat boyunca takip edilir.2®
Siddetli inflzyon reaksiyonlarinda; inflizyonu kesilir, trandelenburg pozisyonu verilir. Hava yolu
acllarak, O2 verilir (5L/dk). 500-1000mL/s serum, adrenalin 1:1000 0.1-0.5 mL sc (sistemik
KB<95mmHg veya wheezing varsa 5 dk’da bir x3 tekrarlanabilir), IM antihistaminik, 100mg IV
hidrokortizon veya 20-40 mg IV metilprednizolon uygulanir. Normale donene kadar 2 dk’da bir
vital bulgu takibi yapilir. Hasta stabilize olduktan 20 dk sonra 10mL/s 15 dk boyunca inflizyona
baslanir. Toleransa gére 15dk’da bir inflizyon hizi artirilir. inflizyon bittikten sonraki 2 saat
boyunca takip edilir.??

Gecikmis reaksiyonlarda; 500-1000mg p.o. parasetamol, 2. kusak antihistaminik, 40 mg
prednizolon (yavasca azaltilir) uygulanabilir.?
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SONUGC: GunUmizde her gecen gin yeni bir biyolojik ajanin klinik uygulamaya girmesi ve
hemsirelik uygulamalarinda yer almasi nedeniyle hemsirelerin bu ilaclarla ilgili sahip olduklari
bilgi ve uygulama dizeyleri oldukca 6nem tasir. Hastanin tedavi oncesi degerlendirilmesi,
inflzyon uygulamalari, hasta egitimi ve inflzyon reaksiyonlarinin ydnetiminde hemsireler kilit
rol oynamaktadir. Bu nedenle biyolojik ajan tedavi uygulamalari konusunda hemsirelerin egitimi
onem arz etmektedir.

KAYNAKLAR:

1) Lecluse LL,et al. Review and expert opinion on prevention and treatment of infliximab-
related infusion reactions. Br J Dermatol, 2008.

2) J Ducharme, et al. The safety of infliximab infusions in the community setting. Can J
Gastroenterol, 2010.

3) Wee JS, et al. Infliximab for the treatment of psoriasis in the UK:9 years’ experience of
infusion reactions at a single centre. British Associations of Dermatologists,2012.

4) Lecluse LLA, et al. Review and expert opinion on prevention and treatment of infliximab-
related infusion reactions. Br J Dermatol,2008

5) Puig L et al. Reactions to infliximab infusions in dermatologic patients: consensus
statement and treatment protocol. Actas Dermosifiliopr 2009
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Sistemik Skleroz Olgu Sunumu

Hatice Ozden Atalay
Bursa Uludag Universitesi

* 27 vyas,kadin hasta,evli. 2014 yilinda el, ayak, ylzde sisme,eklem agrisi, el
parmaklarinda sertlik,ellerde morarma sikayeti ile basvurdu. Muayene ve tetkikler
neticesinde SSk. A.C tutulumu tanisi konuldu.

* TANIM; SSk. etiyolojisi tam olarak bilinemeyen,deri ve i¢ organlarda yaygin fibrozla
seyreden,otoimmuiin,sistemik,kronik ve ilerleyici bir hastaliktir.

* Gorilme sikligr 2-3/10.000,K/E:8/1,her yasta gorilebilir ancak siklikla 30-50 yas
arasinda,ikizlerde ve ailesinde otoimmun bag doku hastaligi olan aile Gyelerinde
gorilme sikhgi artar.

ki tipi vardir. Lokalize (sadece cilt tutulur) ve sistemik (kan
damarlari,akciger,kalp,bdbrek ve gastrointestinal sistem tutulur) skleroz.

* SSc’nin patogenezi karmasiktir, ve hala tam olarak anlasiimis degildir. Cesitli genetik ve
cevresel faktorler tabloya katilabilir, fakat SSc’nin nedenleri genellikle aydinlatilamaz.
SSc’nin U¢ temel cephesi vardir:Vaskilopati,enflamasyon ve fibroz

* Belirtiler;reynaud fenomeni,sklerodaktili,dijital Glser,telenjiektazi,kalsinozis,nefes
darhgi, oksurtk,eklem agrisi,sindirim sistemi sorunlari ve hipertansiyondur.

* Sigara ve stresten uzak durma,gtnes isinlari ve soguktan korunma,tiim vicudu
nemlendirme,dlzenli egzersiz,kontrol ve tadaviye uyum hastalik yonetiminde
onemlidir.

* Tedavi; Kesin bir tedavisi yoktur.Erken tani ve tedavi hastalik seyrinde belirleyicidir.
Lokalize ssc da nemlendirici veya kortizonlu kremler,telenjiektaziler icin lazer tedavisi,
raynaud fenomeniye yonelik KKB ve disik doz ASA,mide-bagirsak sistemi icin antiasit
ilaclar, PPl ve bagirsak dizenleyici ilaclar kullanilabilir. Ozel diyetler, yatak bas ucunun
ylkseltilmesi ve yatmadan 6nce midenin bos olmasi,cilt ve eklem esnekligini korumak
icin fizik tedavi sikayetleri azaltabilir.

* Erken donemde baslanan ACE inhibitorleri ssc’nin bébrek tutulumunu énlemede
yardimcidir. AC tutulumunda kortikosteroid ve siklofosfamid tedavisi,PAH’da
epoprestonel, iloprost, bosentan, sildenafil, vardenafil ,kas agrisi ve glgstzlikte
kortikosteroid, anti inflamatuar, ivig, metotreksat, hidroksiklorokin ve azatioprin
kulanilan tedavilerdendir.
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Ozgecmis: Ozellik yok. Aliskanlik : Yok Soygecmis : Babada sedef +
Ik degerlendirme;Genel durumu iyi, kooperasyon ve oryantasyonu tam

TA: 90/60 mm/Hg, Nabiz: 80 atim/dakika, Ates: 37 ,Solunum: 20/dakika, Agri: var (
vas:5)

Reynaud : + El sikma testi : + Her iki el bilegi ve parmaklar da agri ve hassasiyet : +
Sabah tutuklugu yok, agri daha fazla
Hemogram,biyokimya,tit: Ozellik yok EKO, SFt: normal

ANA:1/10.000 + (Pozitif), ANA PROFIL: Scl-70 + (Pozitif), RF: - (Negatif), Anti-CCP: -
(Negatif)

SEDIMANTASYON: 37 mm/saat ,CRP:2 mg/dL

HRCT:Her iki akciger alt lobda periferik kesimlerde buzlu cam gorinimleri
(skleroderma ile takipli hastada tutulum?) Her iki akcigerde multipl nonspesifik
noddller.

IAH; hastalarin yaklasik %40’ inda klinik olarak belirgindir ve PAH ile birlikte tim SSk
olimlerinin yaklasik %50’sini olusturur.Tanida altin standart HRCT'dir.Erken dénemde
bal petegi ge¢c donemde buzlu cam gorinimu tabloya hakimdir.

Gebelik ne zaman olmali;Gebelik hastaligin stabil oldugu bir dénemde ve takibi yapan
doktorun bilgisi ve oluruyla gerceklesmelidir. Hastalik seyrine gore ilk trimestirde
elektif sartlarda terminasyon,son trimestirde ise erken dogum indiklenebilir.

Hastaya AC tutulumu oldugu icin siklofosfamid tedavisi basland. ila¢ aldigi siirece
yeterli sivi alimi,idrarini bekletmemesi,enfeksiyon acisindan dikkatli olmasi,gebeligin
kontrendike oldugu ve bulanti-kusma yonetimi konusunda egitim verildi.

Hastaya her kirde egitim verildigi halde siklofosfamid tedavisi strecinde biri 8 haftalik
abortus,digeri 36. haftada saglkli dogum olmak Uzere iki gebelik olustu. ( hasta
gebeligi devam ettirmek istedigini,bitln olasi riskleri kabul ettigini beyan etti. )
Gebelik sirasinda kadin dogum ve romatoloji tarafindan yakin takibe alinan hastanin
tedavisi gebelige gore dizenlendi. ( siklofosfamid kesildi.)

Dogum sonrasli yapilan HRCT de progresyon oldugu icin tedavisine mikofenolat mofetil
ile devam edildi. Hastaya, hastaliginin seyri,tedavisi,ilag kullaniminin 6nemi,korunma
ve glinltk yasantisinda dikkat etmesi gerekenler konusunda her defasinda bilgi
verilmesine ragmen,ilaclarini séylenen sekilde kullanmadigini,kontrol araliklarina
uymadigini,istenilen tetkikleri yaptirmadigini defalarca tespit ettik.

Hastamizin izleminde ki hedefimiz; takiplerine diizenli gelen, tedaviye tam uyum
gosteren, hastaligin olasi seyri ve organ tutulumlarinin ilerlemesini geciktirebildigimiz,
6z bakimini kendisi yapabilen ve yardimci cihazlara gereksinim duymayan bir birey
olarak hayatini siirdlrebilmesidir.
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Bu amacla 9 aydir kontrole gelmeyen hastamiza randevu olusturduk. ilaclarini yeniden
basladik. GogUs hastaliklari ve kardiyoloji konsulltasyonu,toraks BT ¢ekilmesi ( sonuclari
ile gerekirse tedavinin yeniden dlzenlenmesi ), psikiyatri gorist alinmasi, ailenin

takip-tedavi siirecine dahil edilmesi,yine yeniden egitim ile izlemimize devam ediyoruz.

Kaynaklar;Turkiye Klinikleri J Immunol Rheumatol-Special Topics, Romatoloji Atlasi,
Romatoloji Vaka Derlemeleri, Prof.Dr.Nuran Tlrkcapar/2012
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Romatoid Artrit ve Olgu Sunumu

Naile Oter
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hemsire

M.A./59 Yas Kadin hasta Evli Ev hanimi 2 cocuk

SIKAYETI
Ellerde agri 3 saat sabah tutuklugu idrar yolu enfeksiyonu semptomlari +

OZGECMIS
2004 Yilinda Dis merkez tani +30 yildir Diyabet Mellitus 14 yildir RA takipli hasta Hipertansiyon
+Guatr ,iatrojenik Cushing Sendromu

SOYGECMIS
Anne RA mevcut ,Baba DM mevcut

HIKAYE

Cok sik tekrarlayan iye 6ykisid ,2004 te Hidroksiklorokin,Mtx,Deltacotril,Lenflunamid
+(karaciger enzim yuksekligi gelismis)

Hidroksiklorokin yerine Adalimumab baslanmis (6 ay devam etmis tekrar karaciger enzim
yUksekligi gelismis ve ilac kesilmis)

2008 de iatrojenik Cushing Sendromu + Deltacotril kesilmis, 2010 da lenflunamid néropatik
agri +,2012-2019 etanercept kullanmis

Aralikli olarak idrar yolu enfeksiyonu ve otit nedenli tedaviye ara verilmis

KULLANDIGI iLACLAR

Pregabalin (Lyrica) 2x75 mg

Insulin glarjin (Toujeo) 1x104 Unite
Etanersept (Enbrel) 50 mg/hafta
Diosmin+hesperidin (Daflon) 2x500 mg
insulin Glulisine (Apidra) 3x(40-40-50)inite
Empagliflozin (Jardiance) 1x10 mg
Oksibutinin Hidroklortr (Uropan) 1x5 mg
Vitamin D+ Calciyum kombinasyonu 1x1
Hidroksiklorokin sulfat (plaquenil)1x1

LABORATUVAR

Hemogram — Ozellik yok,sedim:51,Kreatin:1,5 ,AST/ALT:38/46,CRP:18,5,ANA — RF — , ANTI CCP
-, TIT enfeksiyon belirtileri mevcut Lékosit:50,Bakteri: Cok ,2013 hepatit —

ROMATOID ARTRIT

Romatizmal hastaliklar icinde en sik,El-el bileginin kictk eklemlerinde,Ayak-ayak bileginin
kiclik eklemlerinde,Dizlerde, dirseklerde,Daha seyrek olarak kalga ve omuzlarda
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PATOLOJi VE PATOGENEZ

RA’da bagisikhk sistemi bozulmustur ve vicut kendi dokusunu yabanci gibi algilayip buna karsi
savas baslatir.Eklemlerde iltihap hicreleri toplanir ve bu hiicrelerden dokulara zarar verecek
maddeler salgilanir.

ETYOLOJ

Otoimmuin,Kronik,Etyoloji bilinmiyor,Genetik yatkinlk + ,Sigara

EPIDEMIYOLOJi

Gorulme siklig:5/1000,Beyaz irk,20-50 yas,K/E:3/1

BELIRTILER

Eklemlerde bir saati gecen sabah tutuklugu,El ve ayak kiiclk eklemlerinde ortaya cikan agri ve
sislik,Halsizlik,Hareket kaybi

TUTULUM
Deri ,G6z,Kalp,Akciger,Sinirler,Damarlar,Bobrekler, Tiklrik bezleri

ROMATOID ARTRIT DEFORMITE BIRAKIR

Kugu boynu deformitesi,Digme iligi deformitesi,Ellerde ulnar deviasyon,Dizlerde valgus
deformitesi, Tutulan eklemlerde eklem araliginin daralmasi ve tendonlarinin tutulmasina bagl
eklem hareket acikliginda (ROM) kisitlanma

LABORATUVAR

Hastaligin aktif oldugu donemlerde (CRP) yiksek bulunabilir.(RF) ve (Anti-CCP), romatoid
artriti diger romatizma cesitlerinden ayirt etmede yardimci olur. Ancak RF, romatoid artrit
disinda, ozellikle infeksiyonlar ve diger bazi iltihapli romatizmalarda da kanda bulunabilir. Anti-
CCP testinin ylksek saptanmasi durumunda ise, romatoid artrit tani olasilig| cok daha
ylksektir.RA’l her hastada romatizma testleri yliksek ¢cikmayabilir. Tersine, romatizma
testlerinin tek basina ylksek olmasi da RA tanisi koydurmaz.Hastalik birbirini izleyen
alevlenme ve iyilik dénemleriyle seyreder.Anti CCP+ ve RF+ hastalarda daha agir
seyreder.Tedaviye yanit olumludur.Hastalarin%10/20 sinde tedaviye ragmen hasar
gozlenmektedir.Hastalik bulgulari hentiz hafifken erken donemde hastaligin taninmasi ve
tedavinin baslanmasi hastaligin vicutta hasara yol acmasini 6nlemektedir.

TEDAVI

Hastaya 6zel tedavi,Nosteroid Anti-inflamatuvar ilaclar (NSAIi),Kortikosteroidler,Hastaligi
modifiye edici ilaclar (DMARD) (Metetreksat,Silfalazin,Lenflunamid,
Hidroksiklorokin),Biyolojik ajanlar,(Etanercept,Infliksimab,Adalimumab,Rituksimab,
Abatecept)

TEDAViI AMAC];

Eklem harabiyetini 6nlemek,Komplikasyonlari dnlemek,Agri kontroli,Hastanin glinlik
aktivitesini stirdirmesini saglamak,ilac tedavisi, hasta egitimi, diizenli kontroller,
multidisipliner yaklasim ile tedaviye yanit artmaktadir.
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BESLENME

Ozel bir beslenme sekli gdzetilmez.Saglkli ve dengeli bir beslenme bicimi secilmelidir.ilag
tedavileri sirasinda bitkisel kaynakli Grlnlerin tiketimi dnerilmez.Yeterli kalori, protein ve
kalsiyum iceren bir diyetin alinmasi dnemlidir.Steroid tedavisi sirasinda tuzsuz ve sekersiz
diyet tercih edilmelidir.

iLK DEGERLENDIRME

Fizik muayene normal,oryante,koopere, Dizlri+ ,ylzde cushingoid gériinim+,yanaklarda
eritem+,ayak tabaninda hiperkeratoz+ Ayak tirnaklarinda renk-sekil-kivam degisikligi mevcut
Ates:37°C,Nbz:80/dk,TA:120/70 mm/Hg,Agri:6,Solunum:18/dk

iLK DEGERLENDIRME

Fonksiyenel durum:Bagimsiz,Diisme riski:7 (itaki dlcegi),Basi yarasi riski:18(Braden),Psikolojik
durum:Uzgiin

Hasta IYE nedeniyle interne edildi.(11/10/2019)

TEDAVI PLANI

Eternecept uygulanmamasi

Idrar kiltir alindiktan sonra meropenem 2x1 intravendz baslanmasi
Hidroksiklorokin 1x1

6x1 kan sekeri takibi

Yakin dilrez takibi

Nefrotoksik ajanlardan ve NSAIl kullanimindan kacginilmasi
Hipotansiyon/hipertansiyon dikkat

HEMSIRELIK TANILARI
ANKSIYETE,BILGI  EKSIKLIGI,BIREYSEL  BAKIMDA  YETERSIZLIK,ENFEKSIYON  RiSKi,UYKU
DUZENINDE BOZUKLUK ,YORGUNLUK

KAN GLUKOZUNDA DEGISKENLIK RiSKi,AGRI
ANKSIYETE

NEDEN:Kronik hastalik-Tedavi slreci

AMAGC: Etkili basetme yontemlerini gelistirebilme

Sessiz ve rahat bir cevre saglanir,Yapilacak islemler hakkinda bilgi verilir,Hastanin kendini ifade
etmesine firsat verilir,Soru sormasina firsat verilir,sorulari cevaplanir,Sikintili déneminde
hastanin yaninda olunur

BILGI EKSIKLIGI
NEDEN: Tedavi strecinin degisimine bagli
AMAGC: Bilgi eksikliginin giderilmesi

Hastaya hastaligl,ilaclari ve tedavisi ile ilgili bilgi verilir.Hastanin hastahgi ile ilgili soru
sormasina firsat verilir,sorulari acik ve net cevaplandirilir
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BIREYSEL BAKIMDA YETERSIZLIK

NEDEN: Halsizlik ve fazla kiloya bagl

AMAGC: Hastanin kendi kendine bakimini saglayabilmesi

Oz bakim becerileri degerlendirilir.Hastaya destek ekipmanlari saglanir.Aktiviteler arasi
dinlenme saglanir.Bireysel hijyenin dnemi hakkinda bilgi verilir

ENFEKSIYON RiSKi

NEDEN: immiinosuprasyona,kronik hastaliga,6z bakimda yetersizlige bagli

AMAC: Kiside yeni enfeksiyon gelisimini dnleme

Hastadaki risk faktorleri degerlendirilir.Enfeksiyon belirtileri gdzlenir.El hijyeninin 6nemi
vurgulanir.l.v. Girisimlerde asepsiye uyulur.Ziyaretci sayisi kisitlanir

YORGUNLUK

NEDEN: Enfeksiyon ve anksiyeteye bagli AMAC:Hastanin kendini iyi hissetmesini ve
aktivitelerini yerine getirmesini saglama

Yorgunlugun nedeni belirlenmeye calisilir .Bireyin kendi kendine yapabilecegi aktiviteler
belirlenir ve hasta bu konuda cesaretlendirilir

Disme riski dnlemleri alinir.Bireyin giicll yonlerini tanimasina yardimci olunur

UYKU DUZENINDE BOZULMA RiSKi

NEDEN:Hastanede yatmaya bagli

AMAC:Hastanin uyku dizeninin saglanmasi

Hastanin uyku aliskanligi ve gereksinimi belirlenir.Dinlendirici,sakin ve sessiz bir ortam
saglanir.Ziyaretci sayisi kisitlanir.Uyumadan 6nce idrar yapmasi saglanir.Uyumadan 6nce sivi
alimi kisitlanir.Tedavi ve vital takibi uyuma diizenine gore ayarlanir

AGRI

NEDEN:Enflamasyonlara bagh

AMAC:Agrinin olmamasi veya azalmasi

Agrinin derecesi belirlenir.Agriyi arttiran veya azaltan faktorler belirlenir.Dr.istemine gore
analjezik uygulanir.Hastaya gevseme teknikleri hakkinda bilgi verilir

KAN GLUKOZUNDA DEGISIKLIK RiSKi

NEDEN:Uygun olmayan diyet ve strese bagli

AMAC:Kan sekerinin normal degerlerde olmasini saglama

Hastanin aclik-tokluk seker takibi yapilir.Hasta hipoglisemi-hiperglisemi belirtileri yoninden
gozlenir.Hastaya uygun diyet programi olusturulur.Hastaya instlin kullanimu ile ilgili bilgi
verilir.Hastaya uygun egzersiz programi olusturulur
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SONUG-LABAROTUVAR

Hastanin 24/10/2019 da meropenem 14.giinlinde stoplandi

Kreatin:1,1 Crp:27 Sedim:37 AST/ALT:30/36

TIT enfeksiyon belirtileri — Lokosit:0 Bakteri: negative WBC:8,31 Hemogram:Ozellik yok
TABURCULUK PLANI

Eksanatid(Byetta 2x5 mg baslanmasi endokrin poliklinik kontrol

Oksibutinin hcl 1x5 mg ve Duloksetin 1x20 mg baslanmasi (iiroloji poliklinik kontrol) idrar ARB
ve alinan diger kultdrlerin sonuglarinin takibi icin enfeksiyon poliklinik kontrol

Eternecept 50mg/hafta kullanimina devami ve rutin romotoloji poliklinik kontrol énerildi.
Hasta 25/10/2019 taburcu oldu.

SONUC

RA hastayi ve yasam bicimini etkileyebilen,bircok sorunla sonuclanabilen,kronik ve karmasik
bir hastaliktir.Hemsirelerin RA’li hastalarin takip ve tedavilerinin yapilmasinda,hastalik ve
tedaviye bagli ortaya ¢cikan semptomlarin yonetilmesinde ve hastalarin semptom ydnetimi
konusunda egitilmelerinde ¢ok énemli rolleri bulunmaktadir. Hemsireler hastalari mimkin
oldugunca uzun bir siire glvenli ve fiziksel olarak aktif tutmaya ve yasam kalitelerini
arttirmaya yardimci olabilirler.
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SS-01
Secukinumab Tedavisi Sonrasi Yeni Baslangigh Ulseratif Kolit Olgusu

Altug Gliner, Lale Altan inceoglu, Alev Alp
Uludag Universitesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali, Bursa

GIRIS: inflamatuvar barsak hastaliklari (iBH) gastrointestinal kanalin kronik, tekrarlayici
patolojileridir. Bu hastaliklarin fizyopatolojisinde; genetik duyarlik bir bireyde, cesitli cevresel
faktorlerin (or: infeksiyonlar, ilaglar vb) etkisi ile bir tirli denetlenemeyen bir immin yanit ile
olusan inflamatuvar bir sirec¢ yeralmaktadir. Bu yazida secukinumab tedavisi sonrasi Ulseratif
kolit (UK) tanisi alan bir olguyu sunduk.
OLGU: 10 yil 6nce ankilozan spondilit (AS) tanisi alan 33 yasinda erkek hasta bu silre¢ boyunca
Non Steroidal Antienflamatuar ilaclar (NSAIi) kullandigini belirtmisti. Hastanin yapilan kan tetkik
ve degerlendirmesinde BASDAI: 5.7, sedimentasyon (ESH) 36 mm/saat, C reaktif protein (CRP)
4.52 mg/dl oldugundan dolayl hastaya secukinumab tedavisi baslandi. Tedavinin birinci ay
kontrolinde BASDAI 2.8, ESH 35 mm/saat, CRP 1.76 mg/dl olarak saptandi. Tedavi
baslangicindan yaklasik 3 ay sonra hasta bulanti, kusma, gece terlemeleri, kilo kaybi sikayetleri
ile klinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerde ESH 70 mm/saat, CRP 56 mg/I, wbc 13.3, ALT, AST,
kreatinin, aclik kan glukoz degerleri normal aralikta saptandi. Toraks bt si ¢cekilen hasta gdégus
hastaliklarinida konsulte edildi. Hastada akciger patolojisi saptanmadi. Sikayetlerine kanl
ishalde eklenen hastanin yapilan kolonoskopisinde hastada Ulseratif kolit gelistigi gorulda.
Gastroenteroloji  klinigine danisilan hastanin tedavisine adalimumab ile devam edidi.
Adalimumab tedavisi sonrasi hastanin sikdyetlerinde belirgin gerileme oldu. Hastanin
adalimumab tedavisi sonrasi dérdiincl ay kontrolinde ESH 10 mm/saat, CRP 26 mg/dl olarak
saptand.

TARTISMA: Secukinumab interlokin-17A(IL-17A) proteinine baglanan ve inflamatuar sitokinlerin
salinimini inhibe eden bir rekombinant insan monoklonal antikorudur. Ankilozan spondilit,
psoriatik artrit tedavisinde kulaniimaktadir. Literatlrde ankilozan spondilitin inflamatuar barsak
hastaligl insidansini artirdigi(1) gézlensede secukinumab tedavisi sonrasi gelisen inflamatuar
barsak hastaligi olgular (2) da karsimiza cikmaktadir. Ozellikle yapilan bir calismada Th17
hicrelerinin bir alt kiimesi olan dlzenleyici Th17 hiicrelerinin antiinflamatuar 6zelliklere sahip
oldugu, anti IL 17 tedavisinin bu hicrelerin goclerini ve gelisimlerini dnleyebilecegi, ayrica
tedavi sonrasi bagirsak epitel butlinliginin azalabilecegi bu sebeple mikroorganizmalarin
sizmasinin kolaylasacagi ve iltihaplanmalarin olabilegi belirtilmektedir. (3). Yapilan baska bir
calismada ise IL-17'yi inhibe etmenin bagirsak fungal mikrobiyomunu degistirebilecegi, bazi
bireylerin inflamatuar barsak hastaligina yakalanmaya yatkin olduklari 6ne sirilmektedir (4).
Calismalar sonrasi IL 17'nin bagirsakta koruyucu etkiye sahip oldugu distntlmektedir. Bu
sebeple secukinumab tedavisi alan hastalarda inflamatuar barsak hastaliginin gelisebilegi ve iBH
tanisinin bu hastalarda akilda tutulmasi kanatindeyiz.
1. Bergman, Martin J., et al. "Inflammatory bowel disease is associated with a substantial
economic burden in patients with psoriatic arthritis and in patients with ankylosing spondylitis."
ARTHRITIS & RHEUMATOLOGY. Vol. 70. 111 RIVER ST, HOBOKEN 07030-5774, NJ USA: WILEY,
2018.

2. Schreiber, Stefan, et al. "Incidence rates of inflammatory bowel disease in patients with
psoriasis, psoriatic arthritis and ankylosing spondylitis treated with secukinumab: a
retrospective analysis of pooled data from 21 clinical trials." Annals of the rheumatic diseases
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78.4 (2019): 473-479.
3. Targan, Stephan R., et al. "A randomized, double-blind, placebo-controlled phase 2 study of
brodalumab in patients with moderate-to-severe Crohn’s disease." The American journal of
gastroenterology 111.11 (2016): 1599.
4. Wang, lJingzhou, et al. "Rapid onset of inflammatory bowel disease after receiving
Secukinumab Infusion." ACG case reports journal 5 (2018).

Anahtar Kelimeler: inflamatuvar barsak hastaligi, secukinuamab, lseratif kolit
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SS-02
Romatoid Artrit Vakasinda Nadir Birliktelik

Firdevs Ulutas, Ugur Karasu, Serdar Kaymaz, Veli Cobankara
Pamukkale Universitesi ic Hastaliklari ABD, Romatoloji Bilim Dali

Romatoid artrit(RA); 4-5. dekatta sik gorulen, destriktif poliartritle seyreden progresif, kronik
seyirli hastaliktir. Sistemik lupus eritematozis, Sjogren sendromu gibi Romatoid artrit
hastalarinda da otoimmn myelofibrozis gorilebilmektedir. Myelofibrozis ise
|6koeritroblastozis ve extramediiller hematopoez bulgulari ile karakterize myeloproliferatif
hastaliklardan biridir. Primer myelofibrozis vakalarinda otoimmun paterne gore steroid yaniti
daha disik ve mortalite orani daha ylksek seyretmektedir. Literatiire bakildiginda sistemik
lupus eritematozis, sjogren sendromu, romatoid artrit vakalarinda eslik eden otoimmun
myelofibrozis vakalari gortilmekte olup, steroid tedavisi ile kemik iligi transplantasyonuna
gereksinim olmadan basaril bir sekilde tedavi edildikleri belirtilmistir. Seropozitif RA ve primer
myelofibrozis birlikteligi olan bir vakada adalimumab tedavisi ile transflizyon bagimli anemide
belirgin klinik iyilesme hali bildirilmistir (1). Steroid ve radyoterapi ile klinik yanit aldigimiz,
primer myelofibrozisin eslik ettigi romatoid artrit vakasini sunduk.

Vaka

26 yasinda erkek, bilinen romatoid artrit tanisi ile dis merkezde takipliyken anemi tetkik
edilmesi amacli hematoloji poliklinikte degerlendirildikten sonra tarafimiza refere edildi. Halen
ritiksimab, kinin, steroid, non steroid antiinflamatuar tedavi almaktaydi. Daha dnce
methotrexat, sulfasalazin, sertolizumab tedavileri uygulanmisti. Belinde, her iki dizinde ve el
kiclik eklemlerinde 3-4 yildir olan slrekli agri ve tutukluk tarifliyordu ancak son zamanlarda
alt extremitelerde glcslzlUk, yiriyememe hali, idrar ve gaita inkontinansi eklenmisti
yakinmalarina. Muayenesinde; her iki el bileginde sislik, her iki alt extremite kas giict 3/5,
gbbek altinda yaygin hipoestezi ve belirgin splenomegali mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde;
normokrom normositer derin anemi, akut faz reaktanlarinda ytkseklik saptandi. Periferik
yaymada lokoeritroblastik kan tablosu ve yaygin gozyasi hiicresi vardi. RF ve Anti-CCP negatif,
CK normal, sakroiliak eklem grafi ve MR sakroiliit bulgusu yoktu. Yapilan EMG’ de myopati
disindlrecek bulgu gorilmemekle birlikte, bilateral sural sinirler uyarilamadi. Kemik iligi
infiltrasyonu yapacak primer ve sekonder nedenleri dislamak amacli yapilan aspirat dry tap
olarak yorumlandi, biyopside belirgin fibrozis, sellilerite %25-30 izlendi. Transvers myelit,
metastatik kitleler, SSS lenfomasi dntanilari ile yapilan vertebra MR’larinda yaygin torakal ve
lomber vertebralarda; dural keseye ciddi basi yapan, yumusak doku hipertrofileri,
extrameduller hematopoez olarak yorumlandi. Hastada Primer Myelofibrozis tanisi
disianaldd. DIPPS plus skoru:3 olan hastaya allojenik kemik iligi transplastasyonu planlandi.
Hastanin basi semptomlari ile gelmesi gdz Gintinde bulundurularak T12-L1-L4 vertebralara
30Gy radyoterapi tedavisi uygulandi. Mevcut tedavi ile hastanin laboratuar parametrelerinde
ve kliniginde belirgin yanit alindi. Eklem agrilari ve akut faz reaktanlarindaki yikseklik yaygin
kemik iligi aktivitesine baglandi. Halen dislk doz steroid tedavisi devam etmektedir.

Sonug

Hastalik aktivitesi ile korele olarak ilimli normokrom normositer anemi RA hastalarinda
gorlilmektedir. Uzun sireli, aktif hastalik ve tedavide kullanilan ilaglar basta lenfoma olmak
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Uzere hematolojik maligniteler icin risk olusturmaktadir. Romatolojik hastaliklarin takibinde,
baslangic tanisi net olsa dahi; direncli yeni baslayan semptom ve bulgularda ayirici taniya
yonelik sorgulama ve ayrintili sistem muayenesi tekrar gdzden gecirilmelidir.

Kaynakga;

1.Reversal of transfusion dependence bu tumor necrosis factorinhibitor treatment in a
patient with concurrent rheumatoid arthritis and primary myelofibrosis. J Clin Rheumatol.
2011 Jun;17(4);211-3

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Primer Myelofibrozis, anemi
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SS-03
idiopatik Pulmoner Hemosiderozis ve Célyak Hastaligi Birlikteligi (Lane-Hamilton sendromu)

Aytiil Cosar Ertem?, Asli Gérek Dilektagli?

1Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilimdali, Reanimasyon
Bilimdali, Bursa

2Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gé¢iis Hastaliklari Anabilimdali, Bursa

GIRIS

Lane-Hamilton sendromu, idiopatik pulmoner hemosiderozis (iPH) ile ¢élyak hastaliginin (CH)
birlikteligi olarak bilinir ve literatlrde nadir gortlen olgu sunumlari seklinde vakalar mevcuttur.
Raporumuzda, egzersiz dispnesi ve semptomatik anemi ile CH tanisi alip, takiplerinde ciddi
solunumsal problemleri olusan bir olgu sunacagiz.

OLGU

19 vyasinda erkek hasta, yorgunluk ve efor dispnesi sikayetiyle basvurdu. Ozgecmis ve
soygecmisinde 0Ozellik yoktu. Sistem sorgulamasinda; carpinti ve nefes darligi tariflerken;
kanama, deri dokintusl, eklem agrisi tariflemedi. Fizik muayenesinde vital bulgulari normal,
cilt ve mukozalari soluk saptandi. Tam kan sayiminda, hemoglobulin 8.8g/dL, hemotokrit %28,
MCV 64fL, MCHC 30,5g/dL, RDW %20.8, beyaz kiire 6540/mm3, trombosit 327000/mm3 olarak
saptandi. Diger laboratuvar bulgulari arasinda; sedimentasyon hizi 32 mm/sa, serum demir
dizeyi 11 mikrog/dL, total demir baglama kapasitesi 468 mikrog/dL, ferritin 52 ng/dL, folik asit
7.1 ng/mL, vitamin B12 505 pg/mL, gaitada gizli kan negatif olarak bulundu. Periferik yayma ve
kemik iligi biyopside patoloji yoktu. CH slphesi ile bakilan serum anti-dokutransglutaminaz
negatif, antiendomisyum antikor IgA, anti-gliadin IgA ve IgG pozitif saptandi. Ust
gastrointestinal endoskopisi patolojisinde; villus atrofisi gdsteren kronik duodenit saptandi. CH
ontanisina yonelik bakilan HLA DQ2(+) saptandi. Akciger gorintilemesi normal oldugundan
efor dispnesi anemisine baglandi. Anemi tedavisi ve gluten kisitli diyet verildi. 5 yil sonra ¢ekilen
akciger grafisinde; bilateral infiltrasyonlar saptandi. Bilgisayarli toraks tomografisinde; bilateral
buzlu cam alanlari ve peribronkovaskiler interstisyumda belirginlesme saptandi. Hastaya
tanisal amacli yapilan akciger biyopsisi; intersitisyel akciger hastaligi uyumlu geldi ve alveollerde
hemosiderin yikli yogun makrofajlar saptandi. ANA, Anti-dsDNA, C-P ANCA, anti-GBM
otoantikorlari negatif saptandi. Solunum fonksiyon testinde; DLCO %95, DLCO/VA adj:%56,
FEV1: 2740ml %71,FVC: 4040ml %90, FEV1/FVC:%98 olarak saptandi. Hastada hemoptizi
sikayeti gelismesi Uzerine yapilan fiberoptik bronkoskopide; alveolar hemoraji gorildd. Hastaya
pulse steroid uygulandi. Ekokardiyografisinde: ejeksiyon fraksiyonu: %33, pulmoner arter
basinci 56 mmHg saptandi. Duslk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi tanisi ile Biventrikiler
pace maker takildi ve medikal tedavisi diizenlendi. IPH-CH birlikteligi ile hastamiza Lane—
Hamilton Sendromu tanisi konuldu. Hasta kardiyoloji, gastroenteroloji ve gogils hastaliklari
takipinde izlemine devam etmektedir.

TARTISMA

IPH, tekrarlayan hemoptizi ve pulmoner infiltratlarasyonla giden; alveolar hemoraji, demir
eksikligi anemisi ve hemosiderin yUkli bronkoalveoler makrofajlar ile karakterize, nedeni
bilinmeyen bir hastaliktir. Tipik olarak cocuklari/genc yetiskinleri etkilemektedir. Histopatolojik
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olarak hemosiderin yukla makrofajlarin gorilmesi karakteristiktir.
GCH, gluten alimindan sonra hicresel ve humoral sistemin aktivasyonu ile ince bagirsak
mukozasinda meydana gelen degisikliklerle karakterize bir hastaliktir. CH belirtileri, cocukluk
doneminde ishal ve blyume geriligi olabilirken, ileri yaslarda daha ¢ok gastrointestinal sistem
disl semptomlar ile karsimiza gelebilir.
Literatlrde bu iki hastaligin birlikteligi ilk olarak 1971’de tanimlanmis ve diger bag dokusu
hastaliklariyla da beraber olabilecegi gbz dnline alinarak immunolojik etyoloji 6ne strtlmustar.
CH’nin eglik ettigi IPH olgularinda solunum fonksiyon testleri normal veya normale yakinsa
glutensiz diyet ile takip denenebilir. Ancak akcigerde biriken serbest demirin interstisyel
fibrozise yol agabilecegi hatirda tutularak solunum fonksiyonlari, 6zellikle de karbon monoksit
difizyon testi azalmis olgularda diyet yaninda kortikosteroid tedavisi eklenmelidir. Olgumuzda
ciddi alveoler hemoraji gelistig§inden dnce pulse steroid denendi, sonrasinda kademeli azaltim
semasi ile oral steroid tedavisi ile devam edildi ve yanit alindi.Gluten kisitli diyete uyum sonrasi
herhangi bir komplikasyon yasanmadi. Disik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginin de CH'na
bagli olabilecegi distnilerek takibi planlandi.

Anahtar Kelimeler: Colyak Hastalig), idiopatik Pulmoner Hemosiderozis, Lane-Hamilton
sendromu, Kalp yetmezligi

Akciger grafisinde bilateral infiltratif gérinim
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Toraks BT'de; bilateral buzlu cam alanlari ve peribronkovaskdler interstisyumda

belirginlesme(alveoler hemoraiji?)
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SS-04
Akut Kolestatik Hepatit ile Presente Olan Epstein-Barr Virus Enfeksiyonu: Olgu Sunumu

Tuba Eriirker Oztiirk
Denizli Devlet Hastanesi, Gastroenteroloji, Denizli

Epstein-Barr virus ( EBV ) enfeksiyonu sik gortlen genis klinik spektruma sahip bir hastaliktir.
Cogu zaman asemptomatik seyreder. Yetiskinlerin %90-95’i EBV seropozitiftir. Farenjit, ates
ylksekligi ve lenfadenopati triadindan olusan enfeksiydz monunukleozis hastaliginin etkenidir
(1-2). Akut hepatitin nadir bir nedenidir. Burada akut kolestatik hepatit ile presente olan EBV
hepatitini sundum.
Olgu

Bilinen kronik hastaligi olmayan 15 yasinda erkek hasta tarafima kolestaz nedeniyle endoskopik
retrograd kolanjiografi ( ERCP ) endikasyonu agisindan degerlendirilmek tzere danisildi. 1 hafta
once halsizlik ve ates ylksekligi sikayetleri nedeniyle dis merkeze basvuran hastaya amoksisilin-
klavunat giinde iki kez 1000 mg tablet olarak verilmis. Takibinde sikayetleri gerilemeyen hasta
sarilik saptanmasi Uzerine tarafima yonlendirilmis. Hasta akut hepatit tetkik edilmek Uzere
gastroentereloji klinigine yatirildi. Hastanin fizik muayenesinde skleralari ikterik olup bilateral
yaklasik 1x2 cm blyUkliginde boyunda lenfadenopatileri saptandi. Batin muayenesinde
karaciger kot alti 3cm palpable idi. Traube kapali idi. Dalak kot alti 1 cm palpable idi. Kan
tetkiklerinde AST: 283 IU/L (normal: 5-34 1U/I), ALT: 287 IU/L (normal: 0-55 1U/I), ALP: 282 IU/L
(normal: 40-150 1U/I), GGT: 954 IU/L (normal: 12-64 1U/I), total bilirubin: 4,79 mg/dl (normal:
0.2-1.2 mg/dl), direkt bilirubin: 3,68 mg/dl (normal: 0-0.5 mg/dl), total protein: 68 g/I (normal:
60-83 gr/l), albumin: 40,8 g/l (normal: 32-52 gr/l), protrombin zamani: 23,4 sn, INR: 1,1, CRP:
197 (normal: 0,2-5 mg/I ), Sedim: 49 mm/saat idi. Hemogrami normaldi. Serolojik testlerinde
Hbs Ag, anti Hbc IgM, anti HAV IgM, anti HCV, CMV IgM ve brucella negatif bulunmustur. EBV
VCA IgM pozitif idi. Hastanin takibi sirasinda aksamlari yikselen 40 C'yi gecen ates yikseklikleri
saptandi, kiltirleri alindi. idrar ve kan kuiltirlerinde GUreme olmadi. Tim batin
ultrasonografisinde ( USG ) karaciger 205 mm dalak 163 mm olarak 6lctldi. Batinda serbest sivi
yoktu. Portal vendz doppler USG’de portal ve hepatik vendz sistem patent olup caplari
normaldi. Hastada enfeksiydz monunukleozis ve EBV’'ye sekonder akut kolestatik hepatit
disdndldd.  Destek  tedavisi  verildi.  Takibinde  degerlerinin  geriledigi  izlendi.
Sonug

EBV enfeksiyonunda serum aminotransferazlarda bes kata kadar ylkseklik ile sarilik gorilebilir.
Dalak muayenesi sirasinda splenik rlptir acisindan dikkatli olunmalidir. EBV hepatitinin spesifik
bir tedavisi yoktur. Asiklovir EBV replikasyonunu inhibe ederek viral bulasi azaltabilir ancak ilacin
klinik semptomlarin Uzerine etkisi yoktur (2). Gansiklovir tedavide faydali olabilir ancak bu
konuda iyi dizayn edilmis bir calisma hentiz bulunmamaktadir (3). Fulminant EBV hepatitinde
karaciger nakli yapilabilir.

Anahtar Kelimeler: akut kolestatik hepatit, epstein-barr virus enfeksiyonu, epatosplenomegali
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SS-05
Lofgren Sendromlu Olgularda Eklem ve Cilt Bulgularinin Degerlendirildigi Klinik Aragtirma

Koray Ayar?, Tufan Teker?

ISaglik Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek [htisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ hastaliklari
Ana Bilim Dali, Romatoloji Béliimd, Bursa

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali

GIRIS: Lofgren sendromu sarkoidozun klinik bir varyanti olup olgularin %5'lik kismindan
sorumludur ve akut artrit, eritema nodozum, hiler lenf adenomegali klasik Uclemesi ile
karakterlidir. Literatlrde Lofgren sendromunda eklem tutulumunun ozellikleri ve seyri ile ilgili
sinirli veri bulunmaktadir. Bu calismanin amaci klinigimizde Lofgren sendromu ile takipli
hastalari tespit ederek hastalarin tani anindaki eklem ve cilt tutulum sekillerini ve seyrini tespit
etmektir.

METOD: Klinigimizden takip edilmekte olan romatoloji hastalarinin dosyalari retrospektif olarak
"sarkoidoz", "lofgren sendromu" tanilarina gore tarandi. Hiler adenomegali, eritema nodozum,
artrit Uclemesinin oldugu olgular tespit edildi. Hasta dosyalarindan, hastalarin demografik
verileri, klinik bulgulari, laboratuvar tetkikleri incelendi, PACS sisteminden geriye donik
hastalarin tani aninda ve takipleri sirasinda cekilen 6n-arka akciger grafileri ve Toraks BT
gorlntileri incelendi. Gorlntulerde hiler bélgedeki lenf nodlarinda blylUme veya kictlme olup
olmadigina bakildi. Fotograf arsivinden tani aninda cilt bulgulari ile ilgili fotograflari olanlar
tespit edildi. Eklem tutulum paternleri ile ilgili katilimcilar telefonla aranarak veya ylz ylze
poliklinikte goristlerek gerekli bilgiler alindi.
SONUCLAR: Toplam 3071 romatoloji dosyasi tarandi, tim kriterleri karsilayan 5 hasta tespit
edildi. Dordl kadin, 1'i erkek olan katiimcilarin ortalama yasi 44.2410.08 yil, ortalama hastalik
sdresi 18.6+10.09 ay, ortalama semptomlarin dizelme siresi 58.20+70.87 gln, ortalama tani
konma slresi 24.6+48.86 hafta, tani anindaki sedimantasyon ve CRP degerleri de 52.2+28.66
ve 28.14410.39 bulundu. Tim olgularin demografik verileri, klinik bulgulari, akut faz reaktanlari,
eklem tutulum ozellikleri, ila¢c kullanimlari ile ilgili veriler tablo-1 de 6zetlenmistir. Fotograf
arsivinden tani anindaki cilt bulgularina ulasilan 4 katilimcinin cilt bulgularinin resimleri ve PASC
sisteminden elde edilen gorintileri resim-1'de 6zetlenmistir. Olgularin tani aninda ve
takiplerdeki rontgen ve tomografi gorintilerinde, 5 katiimcinin 4'Ginde hiler lenf nodlarinda
kicllme gorildd. Tum katilimcilarin tani aninda ve takiplerdeki 6n-arka akciger grafileri ve
toraks BT gorintileri resim-2 ve resim-3'te gorilmektedir.
TARTISMA: Yaptigimiz tarama sonucunda 5 hastadan elde ettigimiz verilere gbre tim
hastalardaki ilk semptom eritema nodozum olup bazi hastalarda bu bulgunun eklem artriti ile
birlikte ortaya cikmis oldugu gortldi. Eklem tutulum paterni daha cok simetrik ve
oligoartriktler tarzda olup tutulan eklemler tutulum sikligina gore; ayak bilegi, diz,
metatarsofalangial ve metakarpofalangial eklemlerdi. Ayak bilegi 6demi olgularin hepsinde
vardl ve bir tanesi hari¢ tUminde cift tarafliydi. Olgularin 1 tanesi hari¢ timinde eklem
sikayetleri 2 aydan daha kisa bir strede geriledi. Sikayeti 6 ay kadar devam eden olgunun
tedavisinde sadece Non-steroidal anti inflamatuvar ilag kullanimi mevcuttu. Hastalik siresi 2 ay
olan bir olgunun haricindeki diger tim olgular ilagsiz izlemdeydi ve herhangi bir eklem
sikayetleri yoktu.
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SONUC: Lofgren sendromunda ayak bilegi 6deminin eslik ettigi, simetrik ve oligoartrikller
tutulum ile giden, tedaviye iyi yanit vererek slrekli ilac kullanimini gerektirmeyen gecici bir
eklem tutulum paterni gértlmektedir. Bu hastalarda sadece non-steroidal anti inflamatuvar
ilaclarin kullanimi bile bazen yeterli olabilmektedir. Bu ylzden aktif eklem sikayeti ile gelen
Lofgren olgularinda yogun ve ¢coklu immunsipresif tedaviye gerek yoktur.

Anahtar Kelimeler: Lofgren sendromu, eklem bulgulari, eritema nodozum

Resim-1:Loéfgren sendromlu 4 katilimcinin tani anindaki cilt bulgulari ve PASC gorintileri

Olgu-1 Olgw-2
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Resim-2:0lgu 1-4 i¢in tani aninda ve takiplerde hiler lenfnodlarindaki degisim

ani aning

Resim-3: Olgu 5 igin tani aninda ve takiplerde hiler lenfnodlarindaki degisim
Olgu-5
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Lofgren sendromu olan hastalarin demografik verileri, klinik ve laboratuvar bulgular, eklem

tutulum paternleri ve ilag kullanimlari

Hastalik baslangic
yas!

Cinsiyet
Hastalik stresi (ay)

Tani konma siresi
(hafta)

ACE diizeyi, kU/I

Akut faz
reaktanlari (tani
aninda)

ESR, mm/saat

CRP, mg/dl

Biyopsi yeri

Ik klinik semptom

Eritema nodozum

Hiler
Lenfadenomegali

Hiler
lenfadenomegali
seyri

Ates

Eklem tutulum
paterni

Artrit

Simetri
Eklem sayisi

Kroniklesme

1.Hasta
41

Kadin

16

23.9

51
27.2

EBUS ile hilus

Eritema
nodozum

+ (rontgen)

Regresyon
(18.ay)

Her 2 ayak
bilegi, sag diz,
MTF, MKF

+

Poliartrit

2.Hasta
29

Erkek

20.0

28
11.9

EBUS ile hilus

Artrit, eritema
nodozum

+ (rontgen)

Stabil (6.hafta)

Sag ayak bilegi, sol
diz

Oligoartrit

3.Hasta
56

Kadin

26

Bilinmiyor

22
32.2

EBUS ile
hilus

Artrit,
eritema
nodozum

+

+ (BT)

Regresyo
n (16. ay)

Bilinmiyor

Her 2
ayak
bilegi

+

Oligoartrit

4 Hasta
46

Kadin

25
112

27.0

91
40.4

EBUS ile
hilus

Eritema
nodozum

+
+

(rontgen)

Regresyo
n(7.ay)

+

Her 2 diz
ve ayak
bilegi

+

Oligoartrit

5.Hasta
49

Kadin

24

28.0

69
29

EBUS ile
hilus

Artrit,
eritema
nodozum

+
+

(rontgen)

Regresyo
n(13.ay)

Sag ayak
bilegi,
MTF

Oligoartrit
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Avak bilegi 6demi

llac tedavisi
NSAIi
Kortikosteroid
Sulfasalazin

llac kullanma
suresi (ay)

Mevcut tedavi

Semptom dizelme
suresi (gin)

MTF:
Metatarsofalangial
, MKF:
metakarpofalangia
I

+ (cift taraf)

+

llacsiz izlem

24

ESR:Eritrosit
sedimantasyo
n hizi

+ (cift taraf)

Sulfasalazin

EBUS:Endobronsia
| ultrasonografi

+ (cift
taraf)

llacsiz
izlem

60

+ (cift
taraf)

13

llacsiz
izlem

20

+ (sagda
az)

11

llacsiz
izlem

180
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SS-06

Seropozitif Romatoid Artritli Bir Hastada Derin Ven Trombozunu Taklit Eden Baker Kist
Rupturd

Adem Ertiirk?, Mesut Celiker?, Gokce Naz Kiling?

IAfyonkarahisar Sadghk Bilimleri Universitesi ic Hastaliklari A.B.D., Romatoloji B.D.
Afyonkarahisar

2Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi i¢ Hastaliklari A.B.D.

GIRIS: Dizde bursalarin genislemesi ile meydana gelen yapilara baker kisti(popliteal kist) denir.
Romatoid artritli hastalarda baker kisti sikligi artmistir. Baker kistinde eklem ici basincin
artmasina bagli olarak meydana gelen riptlir derin ven trombozuna veya daha sik olarak
Ozellikle popliteal ven (izerinde eksternal basiya neden olarak ven6z yetmezlik tablosuna benzer
sikayetler yapabilir. Burada seropozitif romatoid artritli hastada baker kisti rUpttrine bagl
derin ven trombozu ve ventz yetmezlik benzeri bir klinik tablo yapan olguyu sunacagz.
OLGU: 36 yasinda kadin hasta, acil servise sag bacaginda 2 aydir olan ve zamanla artan agri,
sislik ve ylrUmekte zorlanma sikayetleriyle basvurmus. Acil serviste derin ven trombozu
disinllmis, cekilen sag alt ekstremite vendz doppler ultrasonografisinde: Derin ven trombozu
lehine gorinim saptaniimadi. Ayrica arteriyel sistemle ilgili herhangi bir patolojik bulgu
saptanilmadi. Sag popliteal fossada blyuginin boyutu yaklasik 7x4,5 cm 6lciilen, merkezinde
anekoik, icerisinde septasyon barindiran gériinimler izlenen, ¢cevresinde hipoekojen yogun sivi
ekojeniteleri izlenen birbiri ile baglantili gdrinim izlenmistir. Kanamis riptire baker kisti?
olarak raporlanmis. Romatoid artrit tanisi oldugu 6grenilen hastadan romatoloji konstltasyonu
istenildi. Hastadan alinan anamnezde 10 yili askindir seropozitif romatoid artrit nedeniyle dis
merkezde takipliymis, bir donem metotreksat, hidroksiklorokin, leflunomid, steroid kullanmis.
Ara ara sag dizinde sislik oluyormus ve artrosentez yapiliyormus. 2 ay 6nce sag dizinde baslayan
sislik yavas yavas bacagina ve ayagina dogru yayilmis. Son 2 aydir ilaclarini kullanmiyormus.
Yapilan fizik muayenesinde genel sistemik muayene dogaldi. Lokomotor sistem muayenesinde
her iki el metakarpofalangeal eklemlerde diistk derecede artriti vardi, sag dizde, sag cruriste ve
sag ayak sirtinda 6dem, sicaklk artisi vardi ve sol tarafla mukayese edildiginde belirgin ¢ap farki
vardi. Sag pretibial bdlgede ve sag ayak sirtinda basmakla gode birakan 4+ 6dem vardi, sol taraf
normaldi. Sag bacak hareketleri belirgin derece agrili olup hasta ylrime glcligu cekiyordu. Her
iki alt ekstremitede tUm nabizlar palpe edilebiliyordu. Sag diz posterior-inferiorunda 4x5 cm
civarinda oval sislik vardi, basmakla fluakatasyon veriyordu. Laboratuvar tetkiklerinde
sedimantasyon: 70/mm saat, CRP: 6,1 mg/dl, romatoid faktor: 735 IU/mL, albimin 3,63 g/dl,
total protein 7,3 g/dl, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi, tam idrar tetkiki
normaldi, proteintrisi yoktu. Ultrason esliginde popliteal bolgeden aspirasyon yapildi, 3 ml sivi
geldi, aspirasyon mayii inflamatuar karakterdeydi, hemorajik vasifta degildi. Kiltlrde Greme
olmadi. Yapilan ortopedi konsUltasyonunda konservatif tedavi énerildi. Hastaya metotreksate
15 mg sc/hafta ve prednisolone 7,5 mg/glin baslanildi, takiplerine gore gerekirse biyolojik
tedavi planlanild.
TARTISMA: Popliteal fossada gozlenen en sik nonvaskiler patoloji baker kistidir. Eriskinlerde
baker kistlerinin etiyolojisinde siklikla diz eklemine ait inflamatuvar ve dejeneratif artritler,
meniskUs yirtiklari, 6n capraz bag kopukluklari gibi eklem ici sivi artisina yol acan nedenler
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vardir. Romatoid artrit, behcet hastaligl, psoriyatik artrit, gut gibi inflamatuar hastaliklarla da
birliktelik gosterebilir. Baker kisti sinovyal sivi ile belli bir miktarin Ustinde dolup hacim olarak
blylduginde bacagin Ust kismina dogru ventdz akimi basiya ugratabilir, ylzeyel venlerde
genislemeye ve krurislerde 6deme neden olabilir. Riptir genellikle gastroknemius medial basi
ile biseps crurisinin tendin6z baslangici arasinda olur. Klinik olarak derin ven trombozu ve venoz
yetmezlik benzeri semptomlar gorulebilir. Tedavi yontemlerinin farkli olmasi nedeniyle ayirici
tani cok énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Baker kisti riipttrl, Romatoid artrit

~~~~~

|

Sag ayak sirtinda ve pretibial bélgede basmakla gode birakan 5&6
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§¢ki| 2

Sag dizde sislik, sag bacakta sol bacaga gore ¢cap artisi

Sekil 3

Sag popliteal bélgede sislik

S
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SS-07
Ailevi Akdeniz Atesi Tanili Hastalarda Ates Ayirici Tanisi: Vaka Sunumu

Ayse Nur Tufan
Haseki EAH, Romatoloji bélim, istanbul

Yirmi iki yasinda kadin ates ve yaygin eklem agrisi ile basvurdu. Trabzonlu oldugu 6grenilen
hastaya karin agrisi ve ates ataklari nedeniyle 4 yil 6nce ailevi Akdeniz atesi (FMF) tanisi
konulmus. 1 yil kolsisin 0,5 mg tb 3x1 kullanmis ve bu dénemin son 6 ayinda 3 defadan fazla
atak gecirmis. Bu nedenle tedavisine 1 mg yurt disi kolsisin preparati 2x1 olarak devam edilmis.
Bu tedavi altinda bir yil arayla iki kez gebe kaldigi icin tedavisini aksatmis. Son 3 aydir tekrar yurt
disi kolsisin tedavisine 2 mg/giin dozunda baslanmis. Karin agrisi ayda bir, iki giin stiren ataklar
seklinde devam etmekteyken son 15 glindlr aralikh olarak devam eden atesi ve 6nceden daha
hafif sekilde varken ve aralikliyken giderek siddetlenen ve kesilmeksizin devam eden yaygin
eklem agrisi ve eklemlerinde sabah tutuklugu nedeniyle romatoloji polikliniginde anakinra 100
mg/gln subkutan tedavisi baslanmis. Sikayetlerinin devam etmesi tzerine klinigimize basvurdu.
Sorgusunda sedef, bag doku hastaligl, ishal ve gecirilmis infeksiyon acisindan sorgusunda 6zellik
bulunmamaktaydi. Ozgecmisinde over kist operasyonu ve apendektomi hikayesi vardi. iki ay
once yaplilan tetkiklerinde C reaktif protein (CRP) diizeyinin 2 kat yiksek olmasi disinda ozellik
yoktu. Tetkikleri tekrarlandiginda sedimentasyon normal, CRP 8 kat yiksek, anti nukleer
antikor, romatoid faktor, siklik sitriline peptid, HLA-B27, CMV IgM, EBV IgM, parvovirls IgM,
toxoplazma IgM, HBsAg, anti HCV serolojisi negatif saptandi. Bakilan Brucella tlp aglitinasyonu
1/160, Brucella Coombs aglitinasyon testiise 1/640 + saptandi. Anakinra tedavisi kesilerek yurt
disi  kolsisin  tedavisine devam edildi ve infeksiyon hastaliklarina sevk edildi.

Ates, FMF hastalarinda ana belirtidir. Bununla birlikte atesin periyodik olarak yikselip genellikle
1-3 gln icerisinde spontan olarak normale dlsmesi beklenir. Beraberinde serozit ve artrit
ataklari da sikhkla gorulir. Atak sikhgl artan hastalarda ayirici tanida infeksiyon hastaliklari ve
diger inflamatuar hastaliklar da dustnUlmelidir. FMF hastalarinda o6zellikle Bruselloz gibi
ondilan ates ile seyredebilen hastaliklarla ayirici taninin yapiimasi glc olabilir. Vakamizda
dlzenliilag tedavisi altinda 15 giin boyunca sik sik tekrarlayan ates ataklarinin olmasi ve 6nceki
FMF ataklarindan farkli olarak eklem agrilarinin streklilik géstermesi nedeniyle FMF (zerine
eklenen bir infeksiyon hastaligi veya inflamatuar hastalik olabilecegi dusinuldd. Yapilan
serolojik incelemeler sonucunda Bruselloz duslnulerek infeksiyon seyrini kdtllestirebilecek
immunosupresif tedavisi kesilerek infeksiyon hastaliklari bolimine sevk edildi.

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz atesi, Bruselloz, ates, ayirici tani
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SS-08
Sistemik Lupus Eritematozusu Taklit Eden insan immiin Yetmezlik Viriisii Pozitif Bir Olgu
Gokcen Neslihan?, Hacer Kaya?, Fatma Tuncer?, Ayten Yazici!, Ayse Cefle!

IKocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari A.D., Romatoloji B.D.
’Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari A.D.

Giris:

Sistemik lupus eritematozus (SLE), cesitli klinik bulgular ile karakterize kompleks otoimmun bir
hastaliktir. Ates, oral Ulser, delirium, psikoz, ndbet, skar birakmayan alopesi, akut ve subakut
kutanoz veya diskoid lupus, plevral veya perikardiyal efflizyon, eklem tutulumu, lupus nefriti,
|6kopeni, trombositopeni, otoimmn hemoliz, C3 ve/veya C4 disukligu, anti-ds DNA veya
Anti-Sm otoantikor pozitifligi, anti-fosfolipid otoantikor pozitifligi SLE kliniginde ve
laboratuvarinda gorulebilmektedir (1).

Insan immun yetmezlik virist (HIV), bagisiklik hiicrelerini hedef alan ve enfeksiyonun
ilerlemesi durumunda Edinilmis Immun Yetmezlik Sendromuna (AIDS) neden olan bir viristir.
Hastalarin cogunda immun sipresyona bagli eslik eden firsatci enfeksiyonlar ile tani
konulurken, bir kismi asemptomatik olabilmektedir (2). HIV ile iliskili romatizmal bulgular
(artralji, artrit, miyalji, miyozit, vaskulit, gut vb) gorilebilmektedir (3).

Burada sistemik lupus eritematozusu taklit eden HIV pozitif bir olgu sunulmustur.

Olgu:

40 yas, erkek hasta agizda 3 aydir varolan lezyonlar ve son 2 aydir bulanik gérme, bas
donmesi, peltek konusma ve ataksik yarime ile tarafimiza basvurdu. Hastanin ilk
tetkiklerinde; aclik kan sekeri: 80 mg/dl, BUN: 18 mg/dl, Cr: 0.75 mg/dl idi. Tiroid fonksiyon
testleri normaldi. ALT: 129 U/L, AST: 102 U/L, GGT:72 U/L, C-reaktif protein: 1.5 mg/dl,
eritrosit sedimentasyon hizi: 42 mm/h, l6kosit: 3.6x103/mcL, notrofil: 1.8x103/mcl lenfosit:
1.2x103/mcL bulundu. Ihml karaciger fonksiyon test yiiksekligi olan hastadan hepatit tetkikleri
istendi. Hastanin dis merkezde c¢ekilen beyin MR’Inda ponsta milimetrik iskemik alanlar
saptanmis. Hasta norolojiye danisildi ve tekrar beyin MR ¢ekilmesi planlandi. Yeni ¢ekilen
beyin MR’da; supratentorial beyaz cevherde, korpus kallozum ve beyin sapinda T2 hiperintens
daginik yerlesimli multipl odaklar izlendi. Ensefalit ile uyumlu olabilecegi distintldi. Bulanik
gorme icin goz hastaliklarina konsilte edilen hastada 6zellik bulunmadi. ANA, ENA, anti ds
DNA, ANCA istendi. Hastanin otoantikorlari negatif bulundu. Hepatit tetkikleri negatif
bulundu. CMV, EBV, Parvo virs negatif bulundu. HIV testi pozitif bulundu. ELISA testi tekrar
edildi ve yUksek titrede HIV pozitif saptandi. Hasta enfeksiyon hastaliklarina devir edildi.

Tartisma:

SLE ve HIV; fotosensivite, oral Ulser, sikka sendromu, artrit, ates,
hipergammaglobulinemi, sitopeniler, néropati ve ANA pozitifligi gibi ortak 6zelliklere sahip
olabilirler. Bu nedenle birbirinden ayirt etmek zor olabilir (4). HIV, immn disregiilasyona
neden olarak otoimmun ve sistemik hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden olur. HIV
hastalarinda otoimm{n hastaliklarin sikligi %1 ile %60 arasinda degismektedir (4,5). Highly
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active antiretroviral treatment (HAART) ile CD4+T hicre iyilesmesi saglanir ve immun sistem
aktivitesine bagli olarak immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS) ortaya cikabilir.
Hem HIV hem de HIV tedavisi otoimmn hastaliklara neden olabilir (4).

Sonug:

SLE ayirici tanisinda; diger bag doku hastaliklari, BH dahil vaskdlitler, HIV, HBV, HCV
dahil viral enfeksiyonlar ve maligniteler yeralmaktadir (6). Bu nedenle; oral lser, nérolojik
bulgular, ve sitopeni ile basvuran olgumuzda da 6n tanisinda SLE disiniimis ama tetkikler
sonucunda HIV pozitifligi saptanmistir. SLE tanisi koyarken ayirici tanilari da gbzden gecirmek
oldukca 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: insan immune yetmezlik viriisii, oral Ulser, sistemik lupus eritematozus,
sitopeni
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SS-09

Biyolojik Tedavi Altindaki Psoriasisli Hastalarda Hepatit B Virlisi Reaktivasyonu: Retrospektif
Bir Calisma

Sinan Ozcelik
Balikesir Universitesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, Balikesir

Son vyillarda psoriasis tedavisinde siklikla kullanilan biyolojik tedavilerin énemi gittikce
artmaktadir. Psoriasis patogenezinde merkezi rol oynayan molekilleri hedef alan bu tedaviler
genellikle iyi tolere edilmekte ve az yan etkiye sahip olduklari ifade edilmektedir. Bununla
birlikte, biyolojik ajanlarin imminomodulator etkilerindan 6tlrG viral replikasyona ve HBV
(Hepatit B VirUsi) enfeksiyonu reaktivasyonuna neden olabilmeleri olasidir. Genel olarak, HBV
enfeksiyonu veya reaktivasyonu olan hastalarda psoriasis tedavilerinin glvenligi hakkindaki
veriler sinirhdir. Biz de bu calisma ile hastanemiz dermatoloji kliniginde takipli HBV-seropozitif
hastalarda psoriasis nedeniyle verilen biyolojik ajanlarin giivenligini degerlendirmeyi amacladik.
Hastanemiz dermatoloji kliniginde takipli psoriasis nedeniyle biyolojik tedavi alan hastalardan
HBV acisindan seropozitif olanlar calismaya dahil edildi. Pozitif HBV serolojisi; gecirilmis HBV
enfeksiyonu (HBsAg negatif, Anti-HBs ve Anti-HBc pozitif), kronik HBV enfeksiyonu (HBsAg
pozitif) ve izole Anti-HBc pozitifligi olmak Uzere Ug¢ gruba ayrildi. Hastalarin klinik ve laboratuar
Ozellikleri, tedavi siresince olasi hepatit ve viral reaktivasyonu, tedavi slresi ve antiviral
profilaksi durumlari kaydedildi.
Psoriasis nedeniyle biyolojik tedavi alan pozitif HBV serolojisine sahip 16 hasta calismaya dabhil
edildi. Hastalarin 5’i kadin, 11'i erkekti. Yas ortalamasi 55,81+11,05 idi. 13 hastada gecirilmis
HBV enfeksiyonu, 3 hastada izole Anti-HBc pozitifligi vardi, kronik HBV enfeksiyonu olan hasta
yoktu. Hastalarin 9'u sadece bir biyolojik ajan kullaniyorken (7’si TNF-alfa inhibitord, 2’si IL
inhibitérd), 7’sinde birden fazla sayida biyolojik ajan kullanim hikayesi vardi. izlem siresi
boyunca (ortalama 3,58+2,77 yil) bir hastada viral reaktivasyon oldu. Biri viral reaktivasyon
gerceklesen hasta olmak Uzere toplamda 4 hasta antiviral profilaksi aliyordu.
Sonug olarak, psoriasis icin biyolojik tedavilerin viral reaktivasyonu tam olarak nasil etkiledigi
belirsizligini korumakla birlikte viral hepatit 6yklsli olan hastalar reaktivasyon riski
tasimaktadirlar. Hepatit bulgulari olmaksizin Anti-HBc pozitifligi olan hastalar viral reaktivasyon
icin minimal risk altindayken, kronik HBV'li hastalar reaktivasyon icin daha yuksek risk tasirlar.
Biyolojik tedavi planlanan psoriasis hastalarinda olasi HBV enfeksiyonu acisindan mutlaka
HBsAg, anti-HBs ve Anti-HBc'yi iceren (gli ile tarama yapilmalidir. Tedavi 6ncesi ve izlemindeki
dizenli taramalarla viral hepatit 6ykUsl olan bazi psoriasis hastalari biyolojik ajanlarla givenle
tedavi edilebilir.

Anahtar Kelimeler: biyolojik tedavi, hepatit B virlist, psoriasis, reaktivasyon
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