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¥NS¥Z

DegeMes!l ektas!l ari1 mi z,

Geng TRASD, Turkiye Romatizma Arastirma ve S
tarihinde kurul mus olup o tarihten bu yana egi:t
faaliyetlerden biri olarak yi1lda bir 4dndzenl en
olarak gercekl estiril en Gen¢ TRASD Okul uAnun ana hede
veren gen¢ meslektaslarimizin Dbilgilerini gin
birliklerini artirmaktir.

2023 Geng TRASD Okul u, egitim ve arastirmay.l
beni mseyen TRASD s e-gsEkiy tarhlerinde| KorunmadEphegu§ Otel
ZTzmir ANde gercgceklesecektir. Topl ant i icerigi C
grupl ar 1 nt alrzaefriinnddae cali1si1 |l arak, cesi tli roma
tedavisinde giuncel yaklasima 1s1 k verecek seki
gercekl estirmeyi amacl adi g1 mi z toplanti1i mi zda

mutluluk verecektir .

Do¢.Dr. T smi han SUNAR Prof . Dr. Sebnem At ama
Dizenl eme Kurulu Baskani TRASD Baskani
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BkLk MSEL PROGRA

20 Ekim 2023, Cuma

Saat
13:30 - 13:45

13:45 - 14:05

14:05 - 14:25

14:25 - 14:45

14:45 - 15:05

15:05 - 15:25

15:25 - 15:40

15:40 - 16:00

16:00 - 16:15

16:15-16:35

16:35 - 16:55

16:55-17:15

Oturum

Romatoid Artrit Oturumu

Oturum Bakkanl ar é: Dr . KEmbham 300

Erken RYAé&dlaemki Kk RA D°n¢keé¢m Naseél
¢al ékxmal ar Exklijinde
Dr. Kevser ORHAN
RA Tedavisin ¥neriler (ACR/
I
1

e
Dr. Al per G |

d
M
D2T (Difficult to Treat RA)
Dr. Ksmi han SUNAR

RA Tedavisinde Onkolojik/Geriatrik/Multimorbiteli Hastaya
Yakl akém
Dr . Nesl i han G¥KC¢CEN

RA6I & Hastada Glukokortikoid Kull
(K°pr¢ Tedavi si, Nasél Kesel i m?,
Etkileri Ne Kadar Biliyoruz?

Dr. Sevilay BATIBAY

Soru-Cevap-Tar t € Kk ma

Spondiloartrit Oturumu

Oturum Bakkanl ar é: Dr . Hati ce BOI

MRG SakroileitG° r ¢nt ¢l emede Yeni Yak!l ak
Dr . Hatice kule BAKLACI OJLU

PsA Erken D°nemde Nasél Tanéyal er
Dr . Erhan ¢APKI N

GRAPPA Son PsA Tedavi Kél avuzu
Dr . ¥znur KUTLUK

JAK TedavisininEt ki nl iji; Ol gu Bazleé& (A
Dr . Pénar BORA




17:15-17:35

17:35-17:50
17:50 - 18:00

18:00 - 18:30
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SpAdbda Diren-I1i Tutul umlarén (| ve
Nasél Yonetelim? Ol gular ExkliJinc
Dr . Kezban A\LRAMAJRKE R

Soru-Cevap-Tar t € Kk ma

Tartekma Saat. 1/ DebateOturum Bat
Gamze KILIGC
Trombositopenisi Ol an AFASO6tal/ Ant

1. Grup: Trombositopenisi Ol an Al
Anti koage¢l an/ Anti agregan Verelim
Dr . Didem Erdem G} RSOY, Dr . Gi zerx
AKAR

2. Grup: Trombositopeni si Ol an Al
Anti koage¢l an/ Anti agregan Ver meyel
Dr.Senem KkAKk, Dr Bl EBEsamKONAKE UNK, Dr

21 Ekim 2023, Cumartesi

Saat

08:30 - 08:50

08:50 - 09:10

09:10 - 09:30

09:30 - 09:50

09:50 - 10:05
10:05 - 10:20

10:20 - 10:40

10:40 - 11:00

11:00 - 11:20

Oturum
Sistemik Lupus Eritematozus Oturumu
Oturum Bakkane: Dr . Kl han SEZER

Mukokutan©®z Tutuluma VYakl akém
Dr. Nihan BALTA

Hematolojik/Santral Sinir Sistemi Tutulumu ve Tedavisi
Dr. Mustafa G| R

AFAS6ta Senaryol ar; Tedavi Yak!| at
Dr . Al i KARAKAK

Gebe Lupusta Takipte Dikkat Edilecek Noktalar
Dr. Sevtap ACER KASMAN

Soru-Cevap-Tar t d Kk ma

Skleroderma Oturumu

Oturum Bakkanl!l ar é: Dr . Remzi CEVI
Dijital 'l sere Yakl akém

Dr . Nur an ¥Z

Skl eroderma Taklit-ileri / Diren-
Umut BAKAY

PAHAvrupa Kardiyol oj i Derneji ¥ne

Dr. Abdulvahap KAHVECK
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11:20 - 11:40

11:40 - 12:00
12:00 - 12:15

12:15-12:30

12:30 - 12:45

12:45 - 13:45

13:45 - 14:05

14:05 - 14:20

14:20 - 14:40

14:40 - 15:00

15:00 - 15:15
15:15 - 15:30

15:30 - 16:00

16:00 - 16:20

16:20 - 16:35

16:35-17:05
17:05-17:20

Gen¢ TRASD Ruw| 2&22 BKim2p28 Ok u

Romat ol oj i ve Yor

Dr . Ahmet

Pr-Rt COdOmure Bé&ITi
URSAVAK

Soru-Cevap-Tar t € Kk ma

Nadir G°r ¢l en Hastal ékl ar

Oturum Bakkanl!l ar é: Dr . Fati h ¢AY,
l gG4 KIikkild@ Hastal ek

Dr . Nesrin kEN

Grang¢gl omat©®°z Mastit Taneéesal Yak]| ¢

Dr. Nedim KABAN

¥7 1l e Yeme]i

Consult-in Oturumu

Ot ur um B a kkx.Kaveesa OFRHAN, Dr . Nesl i han
Peri kardit/ Plevrit ile Gelen Hast
Kdi yopati k Rekurrent Perikardit
Dr . Kéevan- CENGKZ

| PAF6a Yakl akém

Dr. Hande GEZER

CK Y¢gksekl iji il e Gelen Hastaya )
Dr. Halil HARMAN

Tekrarl ayan Oral Aft velveya Erit
Dr. Rezan KO¢AK ULUCAK¥Y

Soru-Cevap-Tar t € Kk ma
Kahve Araseé
Consult-out Oturumu

Oturum Bakkanl ar é Dr. Zafer G| NI
G°j¢s Hastalekl ar é: Knterstisyel
KIl'inik Yaklakém (Takipte Dikkat
Tedavide ¥nemld. Noktal ar)

Dr Ahmet URSAVAK

Radyol oj i Vask¢l er GOor ¢nB gy Pamar |
Tutulumu-Ateroskleroz-Enfeksiyon-Tané ve Takipte
Noktalar

Dr. Selin ARDALI D} ZG} N

Der mat ol oj i Knfl amatuar Miyozit!]l
Dr. ¥zge Sevil KARSTARLI BAKAY
G°z Hast al Klalt awmaé:!l a@%mén Romat ol o
Dr. Péenar ¢AKAR ¥ZDAL

Soru-Cevap-Tar t é Kk ma




17:20 - 17:30

17:30 - 18:00
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Kahve Arasé

Tartékma Saat.i 2/ Debat e
Oturum Bakkanl!l ar é: Dr . ¥ mer Far ul
Erkan KILI ¢

Dev H¢creli Arterit ve Takayasu I

1. Grup: Kkisi Ayné Hastaleéekter
Dr. H¢seyin KAPLAN, Dr . BRgi®@wa AWK

2. Grup: DHA ve TakayaswuveF&tkheéTjl
Kk i Farkl e Hastaleéekter
Dr . Cemal G| RB} Z, Dr Ceyhun BI ClI

22 Ekim 2023, Pazar

Saat

09:00 - 09:20

09:20 - 09:40

09:40 - 10:00

10:00 - 10:15
10:15 - 10:30

10:30 - 10:50

10:50 - 11:10

11:10 - 11:25
11:25-11:30

Oturum

Vaske¢l it Otur umu

Oturum Bakkanl ar é: Dr. G¢lcan Gl
ANCA Kl i kkil:@ Vask¢l it Tedavi ¥n e

Dr. Tujba KZCK DURAN

ANCA ilikkili Vaskg¢litlerde Ol gul
Dr . Serdar Can G} VEN

B¢e¢yeéek Damar Va ¥dnigKlasiikbsganiKriterleri
Dr . Esra BKLGKN

Soru-Cevap-Tar t € Kk ma

Romati zmal Demeden ¥nce
Oturum Bakkanl ar é: Dr . Hakan ALK/

Endokrin Artropatiler
Dr. Ali Can SOYLU

Hematolojik Artropatiler
Dr. Abdulbaki GAYDAN

Soru-Cevap-Tar t d Kk ma
Kapanécxk
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KONUKMA METKNLE
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Difficult to Treat Rheumatoid Arthritis

Do- Ksbm han Sunar
Ankara University Schobladficine, Rheumatology Division, Ankara

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, inflammatory joint disease of the adult population. Recent improveme
comprehension of the disease etiopathogenesis and consecutive novel drugs in the last two decades have
better outcomes (1). Howegepité the current innovative medications, a nonignorable porsion of patients are
still challenging for rheumatologists. ApproxirR2aByoll A patients in whom therapeutic goals which are
sustained remisson or at least low disease activity caet gt ineans of conventional synthetic or biologic
disease modifying -einéiumatic drugs (DMARDSs) are assumed recalcitrant patients. The patients with refracto
course were first described in 20ft8r eaantdmemnte rad ssic
irefractoryo RA (2,3). According to thel1l302i tish
patients had refractory RA. However, in thisgoapttors only reckoned patients with TNF inhibitor failure a

the first bDMARD). The factors underlying refractory RA npagehetiealterations driven dgeing

treatments, and environmental factors including smoking. Inflammatioiwlisdstigiiaysdbationship with
epigenetic changes. The predictors to develop D2T RA were reported as treatment delay, female gender, an
disease activity scores athae (2,5).

In 2021, the European League Against Rheumatism (EULAR) published an official definition for D2T RA wt
as follows: 1) f aodifyingantirhedmatd @rugb (DMARDS)/fargetet! syrthets: BNMARBS
(with different mechanisms ohjefiiter failing conventional synthetic DMARDs and 2) presence of at least one
of the following conditions to indicate active disease; a) at least moderate disease activity according to com
indices (DASESR>3.2r clinical disease activity in@®AI)J>10), b) laboratory, clinical, or imaging
signs/symptoms indicating adibease, c) inability to reduce/stop glucocorticoid therapy below 7,5 mg/day
prednisone or equivalent, d) rapid radiographic progression, €) RA symptoms impairing quality of life; ar
perception as problematic to manage by the rheumatologispatietib{@heln the following year, EULAR
published another paper on management of patients with D2T RA. Containing 2 overarching principles ar
recommendations, the guideline first suggests to omit the risk of misdiagnosis or coexistelieyase mimicking
in patients with presumed D2T RA. These mimicking conditions may be crystal arthropathies, spondyloart
Stillés disease, polymyal gia rheumatica, psori a
inflammatory myopathies,ttiegn symmetric seronegative synovitis and pitting oedema, reactive arthritis,
vasculitis, paraneoplastic syndromes, osteoarthritis, and fiboromyalgia. Also in case any doubt arises a
inflammatory activity, ultrasound imaging is offered forlfiatioer &@nposite index scores and clinical
evaluation are recommended to be reviewed carefully in case of certain comorbidities (including obesity
fiboromyalgia) due to the possible contribution by chronic pain or ongoing central serestiadticm process
should also be taken into account to avoid overestimating disease activity. Patient compliance to medicatic
poor in RA and estimated to reach rate®086.30herefore, adherence is another issue to be checked and
optimised via shared treatrdecisions by the patient and physician. If a patient has D2T RA, then he/she passe
to phase 3 for the current EULAR 2022 RA Management algorythm. According to uptodate recommendatia
case of D2T RA, treatment with a b/tsDMARD targetirtgpattiiffayeshould be considered in the maximum
dose. Nopharmacological interventions (including education and support, exercise, psychelogical, and s
management programs) were also appraised by the expert committee to optimise functional competence
prevent pain and fatigue (5, 7).

Nowadays, it is widely acknowledged that refractory RA is also a heterogeneous-getagofzatiorsib

within D2T RA are offered for a better management. Some authors prefer dividing patieffisas/D2T RA

and D2T Réther (toxicity, comaitisi adherence or expectation proekenshil®thers categorize as
persistent inflammatory refractory RA (PIRRA}iaftahmoatory refractory RA (NIRRA). While persistent
inflammation is the main problem andrther of swollen joints, CRP d&xdeérosive disease are prognostic
features for PIRRA subgroup, patients in the NIRRA group lack ongoing inflammatory activity and have high p
reported outcome scores, deteriorated quality of life, buitbetigrtoynmpsis compared to PBRRA (

The optimal management strategy in these patients and prediction methods for development of D2T RA ai
lacking. Serum biomarkers to predict drug response is among topics of the research agenda. Pharmacolog
nonpharmacologic treatment approsichelsl be employed to exert best outcomes.
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Romatoid Artrit Tedavisinde Onkolojik/ Geriatrik/

Do - . Dr . Nesl i han G¥KCEN
Kocael. l'niversitesi Tép Fak¢ltesi, Romat ol oj i B
GirilL

Onkol oji k, geriatrik ve multimorbiditeld@ ror
czetl enecektir.

Romatoid artrit hastasEnda hangi kanserl er daha

RA hastalaréenda | enfoma (xX2xkialacitgnadizde; l€an s &1
Avrupal @ RA-Dblhhysmnhal ssreérnwvda&k sba&kkanser i ve | °semi roi
hastal aréenda pankreas kanser riskinde artéexk sapt
azal ma g°zlendi (1,2). Kullanélan tedaviler ile
modi fiye edici i | ameltaortar e(kcssalt MARVDI) X )b, a kkéal ndséejré nrdi as, k |
birka- mlado@,mdﬁadgkin |l enf oma, l enfoproliferatif f
i kkioli ol abil ej i raporl anmécxkter. Si kl ospor i
sonu-1lar -eli KHKII dln 0 k kieknl osrud kfiams a(hla@ @)h ég/ &v enoidli if ri dyie
(bDMARD) ve hedefe y°nelik sentetik hastal &jé& mo
TNF inhibit°rleri ( TNFir)t,t ém @ToNnF |i & n b nNaoi ntc® rl It e rk ain-
csDMARDI ar ile kéeyaslandéjénda, abatacept kull ar
Janus kinaz inhibit°rleri (JAKi ) asthlegdaloNnfrelanomd i bi t
cilt kanseri, akcijer kahseri ve |l enfoma risk ar
Romatoid artrit hastasEnda kanser taramal ar EnE n

Mevcut kel avuzl ar (EULAR, ACR, BSR) , tedavi
°nermese de, FDA ve EMA JAK inhibit°rleriyle il]i
tarama °N¥ecmdkeknediamser tanésé ol mayan RA hast al
akcijer ve prostat i -in wulusal ol arak ©°neril en
T¢rkiyedde kadénl arda ohheme kv e | sykaspndsl lers g kttlaaedaémia ks ieU |
kel avuzunda yer al masa da erkeklerde prostat kan
Kanser tanEsSE konulan Romatoid artrit hastasEnda

DMARD tedavilerine ara verilmesi ©°nerilir (K
tanésé konulan RA hastalarénda en g¢venilir DMAR
al déktan sonr a Kkhaansstearn étne kihlias-il akr&n uilnacne | £0h mi Kk v e
ortalama 5,5 ay sonra DMARD bakl andéjéné g°zl emi
bakl anan hastalar vardeéer. Sonu- RAl araask al geeneéh
poliklinik kontrol¢nde sistemik tedaviye bakl ann
KI'inik remisyonda olan kanser hastal ar Enda Roms
kull anal Em?

ACR 2012 RA kélavuzu, son 5 yeél i -inde malig
kull anél maséné ©°nermektedir. ACR 2015 ve ACR 2«
ri tuxi mab il e tec{93 EULARI RPmegi MIA T rearmélst e inrer i |
hastal arénda bDMARDI aréen JAKi °nce tercih edil me

Son -al ékmal ar da, daha ©°nce malignite oy ke¢sé
hastal arda kanser n¢ks¢ a-ésénda fark g°zl enme
arasénda da kanser n¢Rs¢ a-ésé ndan fark g%zl enme
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Geriatrik populasyongae ni t anE al an Romatoid artrit hastal al
Gen - RA hastalaréna ©°nerilen tedaviler geri at
komorbiditeler ve polifarmasiye dikkat edil mel i

artterGeakthaklrange-1 80 RA, hmmsetataekean ©WMD X) bakl
remi syona girer. 2020 Japan College ®&frRgeumbtuaal
RA kohortunda, hastal aréen ydlklyakdld m&wh0odeée i d¢ kDM
duymaktldder Ja@apbbhn Coll ege of Rheumatol ogy RA kel e

A RA'"1 & yakl é hastalarda hastaleéek aktivitesinirt
PP kki i kompli kasyon riskini azaltmaseé bekl e
azaltél masé dwaéwywan etkileri azaltacak
MTX kull anémé zayeéef bir kekilde °nerilir (34
birlikte azalér ve bu da MTX ile ilikkil:@ kor

csDMARDOIl ara yanétséz hastalarda, DbDMARD ve
glukokortikoid kullanan ve solunum sistemi tutulum olan hastalarda enfeksiyona dikkat)

Aktif erken RA'"l & yaklé hastalarda késa s¢r
kull anél maséenée zayef bir kekilde (kartl e ol ar

Gen- yalLta tanE alan Romatoi d aeKirliitklhialkit ay ap £InH

Yakl @ RA hastalarénda kullanélan hedefe y°ne
komorbiditelerin daha fazla ol masé ve yan et ki
tedaviyi al amamaes éenfl als®idyeon (M&) mal¥izegnilti & a- ésér
kombinasyonunun, yakl e ve gen- hastal arda et kin
Malignite veya MA@tajor adverse cardiac events) n r i s ka nf aRkAt °hral setrai |l abr uél nudna
JAKi "ye tercih edilmesi °nerilir (EULAR 2022) (1

Romatoid artrit hastalarEnda hangi komorbiditele

COMMON COMORBIDITIES IN PATIENTS WITH RA |

Depression: 13-42%,

Central Sensitization/Fibromyalgia: 20%

- o,
COPD: 5-10%, Lymphoma: < 1%

Solid tumor: < 1%

Sarcopenia: 20%

Chronic kidney disease: 5-25%
Diabetes: 10-15%

Obesity/Adiposity: 30-40%

Low bone mass/
Osteoporosis: 15-45%

Venous thromboembolism: 2%

W) LY DAV FISHER
LA/ ad

Depresyon, fibromiyaliji, kardi ovask-dbde eBayl
ger¢len komorbiditeler yer almaktadér (Hochbergbd
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Romatoi d artritvhastalarEnda hangi komorbiditele
artrit hastalarEnda hangi tedavileri tercih edel

Kardi ovask¢gl16d®d hastal ekl ar

A Kalp yetmezlifji (NYHA sénéef 3 ve 4): TNFi, k
kalp yetmezlifjJi hari-), metotreksat, rituksi
ila-lar tercih edilir.

A Aterosklerotik kalp hastaléjé (ASKH): Sul fas:

A Hiperlipidemi: Sulfasalazin ve Tocilizumab HI

A Ven©°z tromboembolizm ve puHrombotie aftieandoll an Ve Ka
diyabetik etkileri ile tercih edilir.

A MACE: Tocilizumab ile azalér. Tofasitinib art

B°brek Yl&i7nezl i ] i

A eGFR'nin 30 fdk az ise MTX kontrendikedir. eGFR'Si30mL / dk ol an hastal ard
dozu °nerilir.

A LEF ve HCQ, diyalize girenlerde de dikkatli }

A TNFi, tosilizumab, abatacept doz ayarl amasén:

A Anakinra; eGFR 30 alte g¢n aker e

A Tofasitinib; doz ayarl amaséna gerek yok. Di vy

A Barisitinib; eGFR60 @afbadézlawmgfbamas80yakt &3¢

A Upadasitib; doz ayarl amaséna gerek yok.

Karacijenleyrgt mezl ifJ i

A Etanercept, certolizumab pegol , adal i mumab,
yok

A Infliximab, tosilizumab: 3k a t KCFT artékénda dikkatl i, 5 ka

A Tofasitinib; Hafiloz ayarlamaya gerek yok:-ea mg / g ¢ n --flaea-ara®ar. ci d d i

A Barisitinib ve Upadasitinib; Hafif vedmtaayarlamaya gerek yok;-dldda ara var.

RA i | i kkil. Knt g 647 i syel Akcijer Hastaleje

A KIlinik olarak hafif ve stabil hava yolu veya
rastl ant éesal hask ad ke k h asatpd lasmkme a k't iowittaesi ne s
tedavisinde alt emen attirfe KBMARB'alr (ACR202a3(Aaanislka © n e

A Orta/kiddetli KAH olan RA hastalarénda MTX v
veya abataseptiRAMAH hastal arénda sénérl & kanéta sahicg
2022) (18)

A JAKi KAH olan RA hastalarénda kullaneélabilir.

A Tosilizumab,RAAH6 a et ki si net dejil dir.

Sonu-

RA hastalaréenda | enfoma, akchPMARBRawnes etr § DMARI
kanser ile ilikkisi net dejildir ama JAKi nonme .l
sonra ve takipler sérasénda DMPRD atterd akv iRSA hhaassttas
gen - RA hastalareée gibi yapél abil.i rAygemickaRA |l ar én
hastal arénda bDMARD il e endled&krsicyoomt rrals kal tdéarhdaa f tal
komorbiditeler a-éséndan taranmal é (EULAR, kardi
Mul ti morbidite varl éjénda tedaviler g°zden ge-ir
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RAS6I E Hastada Glukokortikoid KullanEmE Prati Ki mi

DrSevil ay Batébay
G°ztepe Prof. Dr. S¢l eyman Yal -én kehir Hastanes

-hbhekmhéekrakni RAtdainin erken ve yete
em hasaré hastal é@&jén baklangécéndan
én etkisininX'dgen- nboankoltaemaaspéi d éal. a rErkk em:
nemde ol asé hasarén °nlenmesinde geci

¢tok s
Yapeées
c s DMA
ol mad

Glukokortikoidler (GK);

yéeda
I e k|

| ar
dO

A Hezleée etkili antiinflamatuar il a-1ar
A Yapésal hasaré yavakl ateéer, hastal ek modi fiye
A Hastal ek aktivitesinin erken baskeélanmaséneé
A Fiziksel fonksiyonlaréen iyilexktirilmesini
A Krreversible hasarén °nlenmesini
A Kroni k NSAKK kullanéménén azal maséné sajlar
RA alevlienmeleri, DMARD tedavisine baklarken, b e
gel mesine kadar ge-en s¢reyi k°pr ¢l eme ama-1é& GK
GK ile doza ve s¢reye bajlé ciddi yan etki riski
kesi |l meGK &@melrtirhd rstratejil eri farkl el eRAdpa® st er i
farkl e GK azaltma rejimlerini doj r ud@Knkesilrkeo el ey e
h a s alevleranksi ve adrenal yetmezlik riskine dikkat edilmelidir.
GK kull anéeména bajleée g°r¢lebilen endokrin ve met
A Kilo al eme
A Diyabetes mellitus
A Hipotalomp i t-gdrn ema l aks s¢gpresyonu
A Sekonder adrenal yetmezlik
A Gonodatropin ve TSH salénémé inhibisyonu
A T4a466¢n T36e done¢gkemeg inhibisyonu
A Diyabetes insipitus
A Begyeme geriliji
A Osteoporoz
A Kyatrojenik cushing sendr omu
Minimum etkili GK dozu inflamatuar s¢reci kontro
Maruz kal ma s¢resi ve k¢gmeglatif doz artt ék- a;
dislipidemi
ins¢glin direnci
diyabet
hipertansiyon
obezite

erken ateroskleroz

aritmi riski (pulse tedavide)

tromboembolizm

kalp yetmezliliji riski artar.

Too Too Joo Too oo Too Too Too Too
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MRG Sakroiliit G°re¢nte¢l emede Yeni Yakl aLEmlar, A
Dr . Hatice kule Bakl aceéeojlu
Samsun FiRdbkkaseill iTttgpps wen Hastal ékl aré Hastanesi
Spondil oartropatiler (SpA), b a kd rétciak ¢olmeurr gtawtéu leutn
isveit, ps°riazis, KBH) da ol an, infl amatuar artr
SpA tanésénda ve sénéeflandérmaséenda sakroiliak e
kadar direk grafiler il k bakvurulan y°ntem ol s:
Gé¢negmegzde SKE g°r ¢ngourl gemegllee MdR terknP piedii 1 . Er ke
dejikikliklerine (kapsulit, sinovit, subkondr al
Yapésal hasar noktasénrviRa gda ¢yne tgdadimendiei TsIgAm ivsewo mSalal k
(veya ya] baskeéelée T2) °neril mektedir.
ASAS MR - al ée20020 QY9 upal I120Dr0Bnda SpA sakroiliit i -
gencell emi ktior . Bu tanéemlamal ar da; tipi k anatom
osteitin O6aktigkere&dkioibl dufd,tae&sbdakeéina saptanan
bul gul arénén tané i-in yeterli olmadéjé, yapésal
pozitif MR tanéménda yer al madéjé vurgul anméxkter
2019 A BkiifsflaB&tuar lezyonlar

A Kemik iliji °demi/ osteit

A Kapsulit

A Entezit

A Eklem aral éjenda belirginlekme

A Erozyon yerinde inflamasyon

A Eklem aral é@&jénda séve

2019 AZBApPpeSHE | ezyonl ar

A Erozyon

A Yaj] Il ezyonl ar é

A Erozyon kavitesinde yaj metaplazisi

A Skleroz

A Ankiloz

A Kemik tomurcuju

2021 ASAS MR -aléexkma grubunu pozitif MR kriterl e
aktif ve yapésal pozitif SI MR i-in

A Aktif Knflamasyon: KK¥ tek bir b°lgede ise ar
A YapésaHr dzeyzoyroin t ek b°l gede ise ardéekék 02 kes
A YapésaYa] ezgoyonl aré: tek bir b°lgede ise ard

ol masé gerektiji wvurgulanméxter.
A Tek bir kesitteki tek Dbir "derin' yaj lezyonu

alandan >1 cm)
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Sonu- ol ar ak, SpAb6de tane; klinik, |l aboratuvar v
g°re¢nt ¢l emeye y°nlendirmeden °nce elimizde SpA d
MR tanéseé iak n2O0KK¥ MRrkrtiétreralnecri nin yeterl:i ol ma
i-in yeterli sayélmamakla birlikte tanéeyeée g¢-1 en

spesifik bulgular od arr arkt ¢dledgneer | emtdir mir 4 aneykd rewd i r - |
devam etmektedir.

Kaynaklar:

1- Rudwaleit M et al. Ann Rheum Dis 2009;88:1520

2-Lambert RGW, et al. Ann Rheum Dis 2616;0:1
3-Maksymowych W et al. Ann Rheum Dis 2019588:1550
4-Maksymowych, W. P., et al. Rheumatology, 2021.604¥89 4778
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SpAd6da Diren-1i TutulumlarEn (!veit / Entezit |/
Ol gul ar ELI i Kinde

UzmDr . Kezban ARMAJAN ALPT! RKER

Kzmir Demokrasi '!'niversitesi Buca Seyfi Demirsoy
Spondiloartritler (JpAbenzer ©°zel I i kIl er i ile bir -até alteénc
Hastal arén b¢gyeéek bir bel ¢m¢gnde artrit, entezit,

psoriasis gibiekstra t i k¢l @& rb blud gmmd lkatra déer .

Kl'ini koradyografik ol arak birka- alt grup taneéml
Ankilozan spondilit (AS),

Psoriatik artrit (PsA),

Enteropati k ilikkil.@ artrit,

Reaktif artrit (ReA),

Undiferansiye SpA (USpA) ve

Juvenil SpA.

Olgul: 4 a kh als t a, Erzincanbda yakéyor, ev hanéemé, 2 ¢
¥y kg 6 aydéer eklem ajrésé °nce el PI F, DI F ajr
tutukluju >30dk. Knflamatuar bel ajrésé ge-mi«kte
kéeésmen fayda g°r m¢k.

FM El de bil ater al MKF de squeze +, kREBIrFEel 2nal vae . 3

ayak bilefji artrit + 3. 4. parmak daktilit+
ESH: 36 mm/sa
CRP: 18.2 mg/I-HpD

Daktilit: Tamamen spesifik ol masa da SpA'nén ka:
Sinovit, entezit, tenosinovit ve yumukak doku K
sékl ekl a ”rnéeElng rd,i jeemc afkorSd ar énda da bulunabilir
bajéeémséz olarak ilikkili olduju bulunmuktur. Dak
PsA da DKF ekl emlerin tutulumu ile daktilit aras
entezopati varl éj e. Erozyon ve fleks®r tenosino
g°stergé&sideplkal endiril mektedir

Radyol ojik olarak daktilit °yk¢se¢ olan hastalard
Ayréca daktilit hem ax hem de periferik ASAS Sp
edi |l mi ktir. Kl'inik dejerlendirme sérasénda taneéen
Kriterlerine (CASPRRY A' nén ayeért edici ©°zellikleri ol arak ¢

ASASEULAR recommendations for the management of axSpA, 2022 update

Periferik artriti olan hastalarda c¢csDMARD' Il ar en
artriti ol an hasta alt grubunda kanétl anmék et ki
kul |l anéinkei ¢-zelrdmmea var . S¢l fasalazin ile plasebc
Randomi -al ékxmal ar dahi | el deki veriler s¢l fa

i ze
hal en tedavi a&aralnlk&bwelri gdreme bbti edi rol
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EULAR PsA kélavuzl ar ée: Daktilit wvarl é&j énda NSAI
veren hastal arda, DMARD il e tedavi de¢kenegl mel i di

Olgi2: 48 yakénda E hast a, Erzincandda yakéeyor. Yg¢gr

e z

¥yke¢: Son 2 yeéeldeéer diz °n késménda ve teBpuykéllar er
°nceé&kadela b°l gesinde ajré, Knfl amatuar bel ajresq
yveit(+) ? son 2 yelda 3 kez g°z kézarekleje (en

ESH: 40 mm/<aRP: 22.7 mg/l-50Brucella Rose Bengal negtitf, B27: + (2021)

Entezit Temel patol oj i Il i gaman, tendon, kapsg¢l y
inflamasyonudur . Bilindif§i iczere entezis noktal a
bl gedeki mi kr ohas arr gvee/evteiyka deunyfaerklsé yBizr el imeey
Entezit, il k inflamasyon yerlexkxim Db°l gesi ol ab
infl amasyonu, SpA' nén ayeéert ebectirtpiadiod opr kel z e
oranéendadeéer .

En yaygén 3 b°lge AkKkil tendonunun insersiyolaré,
%17, 2) . Daha y¢ksek veicut kitle indeksi, ekl emd
geliktirmek .i-in risk faktorleriydi

Entezitin tespiti FMb6e dayanér. Basénca karkeé ol
korteks d¢gzensizIliklerini, erozyonl ar é, ent eseal

GRAPPA: updated treatment recommendations for psoriatic arthritis 2021

NSAI D'l erin, |l okal glukokortikoid enjeksiyonl ar e
entezitin tedavi si i -in kKartleée bir ©°neri al de. P
edilergel i Kmi kK tedavi séndf/l amé i-1b2i /aX3k hicdrechid TONiFt kPiirdhiatriFiir,
JAK inhibitoerleri ve PDE4 inhibit°orl eri yer al ér
l veUvtea pigment ve°dak@&sda&nizensgivre ysapéyer ci s mi
olarakbhiinbvea ve komku yapélaréensSplaast &i aeadéniyakF ai
(%254 0) . i veit prevalansé hastal ék s¢resi uzadeéek-q
bir ¢veit alevlienmesi yakade. Uzun s¢redir hast a

Téem ¢veitlerin begyéek késméné 6Anterior ¢veitdo ol
ekstramr t i k¢l er bul gusudur

Daha nadir olarak posterior ¢cvendeve®rské ekedki mla
meydana gel miktir. |veit AS0de PsA ve KBHO6tan f a
ve orta, bil ater al , kroni k °zelliktedir ve kadén
AS ve AA} gel i ki mi i -in temel genetik risk fakto?©o
HLA B27 pozitiflifji;

TErken yakta ¢veit geli kKi mi

TAkut ¢veit geli ki mi

ITHi popyon ve fibrin geli«xi mi
Tedavi: Tipik olarak, AAU' " nun seyri birka- hafta
kontrol altéena al mak amacéyl a tedavi edilir. Has
yveit, arka g°z veya iki taraflé tutulum il e kon
KIl'k adéem sistemik kortikosteroidl er bDMARDe TNFir . Me
kadar tekrarlayan ¢veiti ©°nlemek i-in ikinci bas
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Tekrarl ayan ¢vei tTNiteraihlediljnelidrd a monok | onal ant.i

iJer TNF'l erden farkl e olarak ¢vei:t
irtil mektedir.
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Trombositopeni®d| an AFAS&ta / Antiikor TalEyEcElI EKEnda Ted
1. GrupTrombositopenisl an AFASO6ta/ Anti kor TalLEyEcEI EKEnda .

Dr. Gizem Cengiz

Erciyes | niversitesi Teéep Fakg¢ltesi, Fizi ksel Teéep
Antifosfolipgle ndr omu ( AFS), tekrarl ayan ar t enorbiditedle ven?©
(degkegkl er, ge- intrautekanakWltedril z €,l ot ovaen tk ikibde t
Fosfolipit bajl ayéce proteinlere kar Kk é ol ukan
kull anél makt adér Beta2 ghikomateink@ng GBRh) banmgnkgokbat @an( §
veya | gM), antlkardlyollplnlaamdarkocnlllal{ler(I,gﬁré/cee
hastal arénda ve sajléeklée kontrollerde notrofill
kademesine katkéda bulunduju, arteriyel ve ven®°z
Hi perkoag¢l abilitenin en ©°nemli edi nsel nedenl el
100. 000 ki ki bakéna bek yeni vakab@0evagkmyggehdaj
bildirilmiktin. vAk® |l anmtdiak oyralkd rakreé&n %1BmeImi yokard
ven trombozu ol an vakalarda %9,5 ve gebeli k mor!l
yak alténdaki bireyl0daumppiFBba&kagdupn kamel eedi
sajl ekl é& kontroll erde, | upus5 aonrtainkéonadgay, | saanp t vaen ma
kontrollerin yé&rGRIdeeéanal &mamdl @afd dai enbirmink ar&F
birlikte go°te¢reéelebilen bakléca otoi mmgn hastal é
(360 ) gelir ve di] elr5)bajyedrokaul éhra,s taan céakk ap &z idtai f
gor ¢l ebilir

AFS tedavi si i -in EULAR taraféndan geliktiril mi k
i -in y¢ksek risk ile ilikkildi ol duju bildiril mi
ri skleriwvenytaetinmasétedaviye uyum, hast a ejiti
i -ermektedir. D¢kegk doz aspirin (LDA), asempt om
°yke¢se¢e ol maya sistemikcbupbstetrtkmAFSzaykaa t a
profillerine sahlp hamile ol mayan kadénlar i -1imn
ul usl arar as é& n o r3mlar K veaminiiamtagdnistlerk(VKé\wilauwn s ¢ t 8R) R2edav
Kl 'k kez arteriyel tromboz ge-iren AFS hastalaré
23 veyalINR8 ol acak «kekilde VKA tedavi si °neril mekt
hastal Buéehdnél mamal edér. Yeterli tedaviye rajmen
LDA eklenmesi, INR hedefhih® - ékar él masé veya d¢kegk mol ek gl ]
°nce obstetrikaAFSbgli-rkrméekakanéal abA ve profil a
°neril mektedir. Tekrarl ayan gebeli k komplikasyo
yéekseltil mesi, hi droksi k| oklo&kn me ik | ednunersd | e/teiylai rd
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Heidelberg.

3-Sammaritano, Lisa R. Antiphospholipid syndrome. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 34.1 (:
101463.

4- Petri, M. (2020). Antiphospholipid syrtiramséational Reseagdy 7081.
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6- Liu, M., Li, G., Song, X., Fan, Y., & Li, C. (2023). Prevalence, risk factors, and prognosis of central ner
system manifestations in antiphospholipid syndrome. Scientific Reports, 13(1), 8915.
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Trombositopenisi Ol an AFAS®dta /Antikor TalLEyEcEI
2. Grup: Trombositopenisi OlanAntifosfolipid Antikor Sendromurid& nt i k or TaLEyEc
Anti koage¢l an/ Anti agregan Vermeyelim

IDr . Se dlerm KkBA ke3dr Hatice BEc&iMNKKONAK

IAfre Ejitim v&Rkohdrawti @fjma KHast §mesiAjre

Ankara | niversitesi Tép Fak¢l tesi, Fiziksel Teéep
SAnkara kehir Hastanesi, Romat ol oj i Kliniji, Anksza

Anti fosfolipid antikor sendromu ( APS) , -ojunl uk
bulunmaseéeyla birlikte, arterler veya venlerde pé
hastaleéekteéer (1).

APS, tek bakéna bulunabileceji gi bi, Semdroimanz | a | U
patogenezi tam ol arak aydénl at él amamakIpeoteiber aber
kompl ekslwemumeolkanm k&ntoilfuosf ol i fiAd veantaink o klaadé oé&n

aPL) sorumlu ol8uju de¢gkegnegl mektedir (1

APS6da mortaliteyi ve mor-émadltiek i k emgliil kasseyo relna r°

arteriyel, hem de ven®z sistemi tutabil mekte ve
ejiliminde ol masne velgegeal ltirloimbobi kbikompl i kasyo
ol masé (°rnejin daha °nce arteriyel trombozu ol a
Yakl akek 2/ 36¢nde ven°z hoombOoregidhrndé Ktizendi rl/ 3D ¢, nde
Yapélan dejikik -aléekmal arda -‘gearasasmadd ekilediproipl
birlikte APS prevalansénén arttéeje, °zellikle il

yé¢ksek ol dtedif(4. bil diril mek

APS hast al0dreadan t%dWbosi t openi gortadelecededirl/(70-000 Ge n ¢
120.000/mm3), ancak®®® ol guda aj ér trombositopeni ol abi | i
hastal arda aPLAPS ztiatni & s éb ukl ounnudl uaj nuanzd a( 5) .

Hafif ve orta derecede trombositopenide kanama r

sremi, antiprotrombin antikorlaré varl éjé gibi €
tedavi si wiyyyalhhanstranédredkal i ni k ve | aboratuar bul g
Tesad¢gfen Apl pozitif saptanan, klinik belirti \
sékl®2jel &lak bildirilmektedir. Bu nedenl e her han
kaybé ol maydecebiantoilkgourdaposzai ti fl ijJjinin saptanma:s
araktér poczéltadf &Pkilerin riskl:i duruml arda (opert
savunmaktadeéer, ancakr b-ualkéwxknmuad ay oykatpuerl n{élk3 ,k50)nt r ol |
SLEAP S ol gul ar énda hi droksi kl orokin kull anéemeénér
yayénl anméxkter (4).

Trombositopeni APS'de %20 ile %50 arasénda dejiKk
i kki L tromboti k riskten -0k daha d¢kegkter. AT
tam ol arakémanl ARS) mamu durumda sékl é&kla trombos
dojrulanmék bazé hastalarda, sekonder i mm¢gn tror
sonucunda b¢gyéek kanamastgélardabialniti . f oAyoéi padaiad
bul gularla birlikte, ¥zelli kle antijenik hedef]|l ¢
rapor edilmiktir. APS taneenk ayiesleokmibierl eyame ig

Paradoksal tromboz riskini senéefl andéer mak i-in |
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yrénteéeleée olarak, y¢ksek kanama riskinin yaneée sé
tartéxkmal i dir. Bu hastal ar da, czelli kle anti koa
anéml amakaahtairpl ah&liga-aduyul abilir (5
Azatiyoprin, met otreksat ve nadiren hidroksi kIl or
-ékabilir. Bu °zel wvakalarda patogenez il aca baj
hastal akbadbubkaegkbabilir. Bu oran %30 ila %40 ar as
gebeli k morbiditesi, sekonder hastal ék gibi SLE
Sonu- ol ar ak ant i-akgoraeggéalna sty ed a wie/ vie g mb oasnittiopeni |
takéyéecélejenda her Zzaman gerekl: dejil dir. AP
tromboprofil aksir aik- idrg, kmank,ud Imediirdisre- enek ol a
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Beyek Damar Vaskgeglitlerinde Yeni Kl asifikasyon
Dr. Esra Bilgin

Ankara keRbmaHasbane8ilim Dal e

Vaske¢elgehelrl i kl e ana ol arak etkiledikI eri damar
denil dijinde akla dev h¢creli arterit ve Takayas
Dev h¢creldi arterit genellikle >50 yak insanl
Hastal arén %306una polimyaljia romatika ekl ik
Karotis veakdadtlkirléennainrak eonl adcamar | arda erken d°ner
okl ¢zyon ve anevrizma g°r¢lebilir. Tedavide ste
kull anéllNR kapanalnari et ki si z ghemnmlednd mikdteur <5 0T akaw a $
Hi stopatol ojik olarak granulomat®©®z inflamasyon
arterde, stenoz ve anevrizmaya neden ol arpi | i
tosilizumab etkin olarak kullanéel maktadeér
Yapéelan -al ékmal arda, 1990 ACR séneéeflama kriter|
geril edifi gesteril mesi szerine yeni arayeéexlar
Bu nedenl e, ul usl ar ar as é, -ok merkezl i, g°zIl ems
Vasculitis (DCVAS) prospektif kohortud olukturul
Takayasu, henr idte id-eivn hsiécrréefllianmdrurema kriterl eri
kekil 1. 2022 Takayasu Séeneflama Kriterleri

CONSIDERATIONS WHEN APPLYING THESE CRITERIA

» These classification criteria should be applied to classify the patient as having Takayasu arteritis when
a diagnosis of medium-vessel or large-vessel vasculitis has been made

» Alternate diagnoses mimicking vasculitis should be excluded prior to applying the criteria

ABSOLUTE REQUIREMENTS

Age < 60 years at time of diagnosis
Evidence of vasculitis on imaging*

ADDITIONAL CLINICAL CRITERIA

Female sex +1
Angina or ischemic cardiac pain +2
Arm or leg claudication +2
Vascular bruit? +2
Reduced pulse in upper extremity* +2
Carotid artery abnormality* +2
Systolic blood pressure difference in arms 2 20 mm Hg +1

ADDITIONAL IMAGING CRITERIA

Number of affected arterial territories (select one)®

One arterial territory +1
Two arterial territories +2
Three or more arterial territories +3
Symmetric involvement of paired arteries® +1
Abdominal aorta involvement with renal or mesenteric involvement” +3
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kekil 2. 2022 Dev hg¢gcreldi arterit Senéfl ama Krit
CONSIDERATIONS WHEN APPLYING THESE CRITERIA

« These classification criteria should be applied to classify the patient as having giant cell arteritis when
a diagnosis of medium-vessel or large-vessel vasculitis has been made

» Alternate diagnoses mimicking vasculitis should be excluded prior to applying the criteria

ABSOLUTE REQUIREMENT

Age = 50 years at time of diagnosis

ADDITIONAL CLINICAL CRITERIA

Morning stiffness in shoulders/neck +2
Sudden visual loss +3
Jaw or tongue claudication +2
New temporal headache +2
Scalp tenderness +2
Abnormal examination of the temporal artery! +2

LABORATORY, IMAGING, AND BIOPSY CRITERIA

Maximum ESR = 50 mm/hour or maximum CRP = 10 mg/liter? +3
Positive temporal artery biopsy or halo sign on temporal artery ultrasound® +5
Bilateral axillary involvement? +2
FDG-PET activity throughout aorta® +2

Sum the scores for 10 items, if present. A score of 2 6 points is needed for the classification of GIANT CELL ARTERITIS.

Takayasu arteriti kriterlerinin sengivitite s pesi fi si t e yaKI a birlikte bir
ger-eklexktirilen déxk val i dasyo -al ekxmasénda ¢
saptanmécxkt éer . Bunun ¢zerine yaeylalakladﬁasnulnlsnme
kal déerél éep kestirim noktasénén 506te kal masé «kekl
Dev h¢crelii arterit kriterleri, ©°zellikle b¢ye¢k
ol sa da yine de ACR 1990 kriterleirne g°re sen:
-al exmada s erkdilwiet iyvéek skeekn zbeurl un muk ken spesi fisit
Yazarl ar , kestirim noktasénén 7 ol arak kabul edi
il e daha uyumlu ol abilecejini ortaya koymuxkl ar deé



Gen¢ TRASD R m®22 Bkim2Pp28 Ok u |

Avrupa Kardiyol oji Der neKi 2022 Pul moner Hipert a

Uzm. Dr. Abdulvahap Kahveci
Romat ol oj i Kliniiji, Kastamonu Ejitim ve Arakteérn

Pul moner Hipertansiyon (PH) tané ve tedavisi il
taraféendan 2009 yélénda yayénlanan rehber mevcut

e

D¢nya PH Sempézyam@hdadamnoseampozyum konsensus r é
2018 yeéelénda alténcésé d¢zenlenen D¢gnya PH Sempc
kadar yapélan PH tané ve tedavwyiasyié nillaemai ligitliiy a-ca
olarak 2015 yél énda Avrupa Kardiyoloji ve G°] ¢s
ol arak Ocak 20236 de yayénlanan bu rethéberal éramha
heki mler olarak ©°zellikle baj dokusu hastal ekl ar
Bu ama-la bu rehberdeki romatoloji pratijimiz a-
Pulmoner plier t ansi yon Sempozyumudnun Haziran 20246t e
romatol ojik perspektifle yakl akél acakter.

Bu rehberde PH tanésé koyabilmek i-in gerekl:@ k
sempozyumundaki ©°nerilere uygun ol arak g¢ncell en

PVR > 2 WU; post kapVR|I ©®2 WU OdlaaPAWP® pdBi Immeéllgt e &

Pul moner hipertansiyon sénéflandér él masé mevcut

arteryel hi pertansiyon, Grup 2 sol kalp yet mezl
intersisyejll @maBRH,al @Gkd@mr& nkar dmi k tromboembol i k ol
hastaléekl ara bajlé PH olarak ifade edil mixktir.
PH6nun genel pop¢l asyondaki séklejeée yaklakéek %1
etyolojiler i-inde en sék neden sol kal p yet mez
hi pertansiyon;zdeH .i -Pereikaaipndd egélpluédmonar hipertal
Kki nci séklekta bafj doku hastaléeklare yer al er.
sendromu en sék nedenl erdir.

Grup 2 sol kalp yetmezlifiji il kkioli PH, en sék g
Sol kalp kapak (mitral, aort) bozukluklul areé il €
tiptir. Genelikl haf i f seyirlidir. Ciddi formda °zellikle
romati z mal intersisyel tutul umlara bajlé pul mon
bajl édér. Romat i z nfarl¢ lod hairlaikr .AFGrSWd €5 hkacsmbail naer dpar eg
mul tifakt®°ryel ol arak pratijimizde takip ettijin
Romat ol oj i pratijimiz g°rd¢j ée¢megz baj doku hasta
PAHO6én 2. en sék nedenidir Burada bilinmesi ger
k at daha morPAH, obSsdauddeumor tYalniet ede en °nemli f a
ile birlikte de g°r¢lebilir. Sscbéde Grup 1 ve Gr
2, 3, ve 4 birlikte g°re¢lebilmektedir.

Romati zmal hastal eklarda PH tanésé erken koymak
mer kezlerinin kurulmaseé ©°neril mektedir. Bu mer ke
y°nel i k olapéalkmalad dd&krma l Birr d¢yen fazl a sénéf PHO&nNnin
PAH klinijinde hastalarda progresif ol arak il er
mevcuttur. EKG6de P pul monare ve saj aks devia
geni Kl emesi ne bajolléungunm dfeolneknsmey ogn® rt¢elsetblielriir .veS ar
bilgiler elde edilebilir. EKO PH t ané&wydojiddman ©°ne
baj eémséz saj ventri kgl yé¢kl enmesvenliRV v e ndi°snfeam |
parametrelerdendir. Yro8NkPafAnemireysoolatak bakeéek
kateterizasyonu ile konur. Kateterizasyon il e mF

Etyolojiyeuygufjpcdt r t estl erden uygun hastalarda BT, kar di
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Romat ol oj i hastal arénda PH taramaséné hangi h a:
hastalardér. Bu hastalarda asemptomati k ol sa bil
nedeni Sscb6de -POAH sprdean&ledmriemé Mm@ dwe r . Ssc dékée b
semptom var tarama °neril mektedir. Burada i sti:¢
paterninin olduju hastalar asemptomati k ol sa bil
Ssctbareama i -in bir s¢redir kullandéejémez DETECT

bu algoritmada il k akamada ama- EKO yapeéelacak ha
yapélacak hastdéd aDETHBET i paeam&ti el eBiurmwanénda St
ol arak tanéemlanmék klinik fakteorler; di spne, Uzt
cinsiyet i ke n nticentbomengaztiil jv ia ILD,d @adogCORVC/BUCOr aaéngn artn
NTproBNRAr t ék é€ ve kapiller dansitenin azal maséedeéer.

Taramayé ne sékléekta yapal ém? Tarama sonrasé PAI
yeni gel i ken semptom ve bulgulara g°re tarama ©°r
kull andejeéevilalbaratgaltarteedavcut . Bu al goritmal
°l - ekl eri kull anéel maktadér

PAH tedavisinde medi kal tedavi temel ol arak kard
ol arak medi kal tedavi °ncesinde genel tedavi °n
saj kalp yetinseez Idiij¢ir ibkultgeudsauv ivsair, anemi k hastal ar
hastalara gebe kal mamasé ve uygun kontraseptif vy
zorunlu endi kasyonl ar-dekendaAGRBti Rbiabiit asyonARB
PAH medi kal tedavisinde kullanélan ila-1lar dijit
Dol ayeséyla ila-Ilarén olasu yan etkil eri ve di]
bilinmelidAyr eca PAH medi kal tedaviler il e mAAB2R0I i bir

mmHg and PVR >2 ifdde ediyoruz. Ancak ay | a nan mPAR 25nmkg dnd PVR $3ddd] a r
hastalarda yapél méxk h-aslt@k maldar a |day d re&@yworn si Arn anl &

Bu hastalarda bir dijer °nemli konu wu-ak yolculu
i -in risklidir. Kabin u-ak baséncé yakl akék 2438
(PaO2) %15. lukkhdatraldakgktsak Yol culukl aréenda kab
2 L/dk fazla 02 wverilmelidir. Ayréca u-ak vyol cu
duyarl ar. Ayréca hastal ar éank n¢ozremroeb atra lke rhe peodkesbeimi
Romatol ojide Grup 3 PH tedavisinde Dbilinmesi g e
sekonder PH gelikmeyecejini bil memi gerekmekt ec
durumlarénda risk artmaktader. Bu grup hastal ar

hemodinamik parametre olaR&P >35 mmipgg danPAP 25 mmHgeCl <2 .5 L/ mi n/ m2 ku
Grup3 PHetd a v i sadece ciddi PH6da veriulrir BUERAUYDE as i l
prostosi klin analoju olan treprostinilin etkild:@i

Referanslar
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Tekrarl ayan Oral Aft ve/lveya Eritema Nodozumlu F

Uzm.DiRezaK O¢ AK UL UCAK¥Y
Ankara Bil kent kehir Hastanesi
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i -inde g°re¢len her il ser aft ol arak nitel
de 1 hafta s¢rede kendilijinden iyilexen,
membeankXazrtaabamnlze ol mayan mukoza da g°r¢lm
nda g°r ¢l mez) . Tekrarl ayan aft teri mi I
t g°r¢l meiséklTekeatwbayae Obalar AB
a meydana gelir. Knsanl ar yakl an
her hangi bir test yokawve.ys&yd&demceée
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é Beh-et hastal ejé, infl amatuar b a
ekl ar e, otoinflamatuar hastal ekl ar, -0 vy
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erde ila- ©°yk¢gse iyl al énmal e ve immunsop
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e miner al e k k1l ikl eri viarr.s aKI|(kB 1b2a svai nt aakr
l ukokorti koi er ol uktur maktader . Topi
[ . Terci hen a zZz hijyeninden sonra uy
|l dem4d &GegmaleuBgul anabilir. Topi kal aneste
|l anél abilen dijer se-eneklerdir. Sistemik
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Erltema nodosum (EN); -ojunlukla bacak °n y¢zde
mi kK tipte bir akéré duyarl él ek reaksiyonudu
at3zmh2e sgi°riediopati ktir. Bilinen e k ned
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n s e
ar erkeklerden ¢ - ila alté kat dah sék e
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Dev H¢creli Arterit ve T u Madal yonun KkKki Y
1. Grup: kkisi AynE Hast r

Dr . Heselyi Dr KARBIBMA NBr . EKi n
IErciyes | niversitesi T
ZKonya Beyhekim Ejitim
sSivas Cumhuriyet | niyv
Sivas
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-ekKi tli h¢crelerin (dev hg¢gcreler, pl azma hg¢crel
g%r ¢l mesi bu °rt¢kmeye °rnekl erdir. DHAOGdaki t e
al énan bi ywolpsjiil ®irn die khii shompadar | i k|l er altta yatan
Hakim g°r ¢k, TAOGt aki vaske¢gler immgnpatol ojinin
bakvuru anéndaki yawméae,n Iseleisritfii lke dia/mae m@tromli &1 € - e
ol arak séneflanmasénée sajl ar. Damar tutulum pate
ve ana daHbaréklheddélde.aortitinin tipik bir ©
medi al d¢z kas h¢gcrelerinin kaybedeéer. Aort ve an
benzerlikler isetslilmatsréi v earstt @emioy e Ie/ry.aatlt—labyﬂeeﬂ'ré\e th etz
DHAGnén glukokortikoidler ve tosilizumaba yanet
azaltteéejénén g°sterilmesi tedaviler y°n¢gnden de
DHA armagya&arkareda bahsettijimiz bir-ok ortak ©°zell
bir spektrumu ol abilecejini déekendegr mektedir .
Kaynaklar
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International journal of rheumatic diseases. 268.9;22:41
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Dev H¢creli Arterit ve Takayasu Madalyonun kki Y
2.GrupDHA ve Takayasu Fark|l E Etyopatogenez ve KIlini
Dr . Cemal Ge¢r bz

Dev hg¢creld arterit ve Takayasu b¢gyeéegk damar
optik disk -evresinde -elenk benzer.i arterioven?
ve arkadak!| ar & Tnaektatyéal saur .a rDXHA"intéin tsepreismifniik tha st o
tanénmasé, 1930'" I arda tempor al damarl arén grangl

arkadak!| aréna aittir.

Takayasu kadéenlarda 9 kat d&Bha&adekdadar ¢slémd ketr

arteriti JaddDnyakldar @enars@&kénda texkhis edilirken,
-éktejeée bildiridlamektyeadidra. - D&k alywdsau yarytgemidtéir ; t at
oranl ar é, benzer etni k k°kene sahip Kuzey Avrup
iczerindeki 100. 000 ki Ki bakénak@&0l1l¥®§'al edrachea 7f4a,
mil enyumda 78, 1" e y¢ksel mi ktir.

DHA ve Takayasu i-in en son 2022 yélénda ACR/

Takayasuda tané anénda hastalarén %85 veya da
arteriografik bulgudur. Anevrizmalar fuziform ve

DHAG6da ¢ojunlukla ¢st ekstremite arterlerini
anevrizmal arée %9, 3, Abdomi nal aort anevrizmal ar ¢
birka- yél sonraikliAnkakl|l BHAkdbhebiygkndhombhel geE
b¢yék damar tutulumuna dair kanétlar -ok daha er
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Dev H¢creli Arterit ve Takayasu Madalyonun kki Y
2.GrupDev H¢creld Arterit ve Takayasu Hastal EKE Pai

Dr . Nur han G¢gven
Ankara | niversitesi Teép Fakg¢gltesi, FTR Romatol o]j

damaorvaskegl ablré¢uin ana dall arénén i nfl amas
arterit ( GCA) pri mer b¢yeék damar vasky¢
ik, hast al e kp lmekkaasnyi wnmaasréeg  d-eédsaévnd am
er .

Ri sk Fakteoerl eri
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hastaléek i-in de maj°r geneti k belirle

GCAOGda MHMRELO4, &AL 02 HHRQBIL 03)nvarkeh Takaydse r  ( F
e MHC sgearedt ilk pyodti kmorfli & kmt & H°LrAe nBI5i2 )r o |
i arteri te VEGF, I CAML1 , TNF ve TNF r e
sundaki utasyonlarda hastal ék yatkeéenl
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Fakt°orler ve Enfeksiyon kliLkisi

idemiyolojik klinik ve molek¢ler d¢gzeyd:d
i i kKki ol abil ecefj i syl enmi ktir. GCAG6d
¢S Blc9e jiil ed ¢ikle¢gnigli¢ rikleink, kiT AoKbadbai | eM. Tuber
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Hastal Ek Patofizyol ojisi

Nor mal Kartlarda aort duvaré i mm¢gn korunmuk bl
damar vaskg¢litleri, doj al ve adaptif i mm¢gn siste
tol eransén kanyabkét asdoénrr.as é& ortaya - éKk

,creli Arteritte kmmegn ToleransEn KaybE ve

il kkio L CD8 T reg h¢gcrelerde azal ma
azal ma ve anti I L6 tedavi si il e peri
nePRISPBlal °inmmd no oilnhi bit°r yol akta yet me
i syonunda azalma ve proinflamatuar T
I endotelyabntd¢soltahejdggROIClHkspeespt
é CD4+NOTCH1+ T h¢creleri ile etkil ek
d°n¢Kmesi ve | FN gama, I L17 sekresyOSrunalkdofaj ar t €
aktivasyonu ve granulom formasyonuC®SFuxmasersepn
ekspresyonunun arttéjeée g°zlenmektedir. Aktive me
matriks metaloproteinazlar, reakéfoksir adi kal | eri , PDGF, VEGF sal énma
arttéermakta vaske¢ler hasar ve remodelinge neden

¢
GCAOGda
el a

I
n
he¢gceocre
n
K

—
3—-—-:—r—1

~

Takayasu Arteritinde kmm¢gn Tolerans KaybE ve Pat

TAKO6da, GCAbdan farklé olarak vaskg¢l er yatakt a
h¢egcecrel eri ve NK h¢gcreleri g°r¢|mektedir. CD4 Th
oynamaktadeéer. Falkawoi Ducbyabél ekin hlet tail le&kstar as é
kortikostreoid tedavi si ile Th1l7 h¢creler szeri|
bunun tam tersi ol maktadeéer .

GCA6da damar duvarénda inflamatuar hg¢gcre birikin
bul gul ara ek ol arak belirgin internal el asti k | a
ekl ik etmektedir
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Tedavi CevaplarEndaki Farkl EI EkIl ar

TAKO6da anti TNF tedavil eri il e hastal ék aktivas
TNFO6l erin i kKe yarmadeéej e g°or ¢l megkt ¢r . EULAR ve A«
yeri yoktur.

Abatasept GCA6da faz2 -alékmada plaseboya kar ke
[ %31) . Abatasept faz3 -alékmasé devam et mektedi
abataseptin GCAOheak tveedriirl.e bTi AKebcdea] iynaip €lnaen - al € Kk ma

GCA6dE@SFGMnhibiter¢g olan mavirilumab faz2 -al ékn
sajl amékter .

Kaynaklar

Kaymakci MS, Warrington KJ, Kermani TA. New Therapeutic Apprga¢heseidasculitisAnnu Rev
Med2023 Sep &nline ahead mint.

Pugh DKarabayas M, Basu N, lesi@levessel vasculitis. Nat Rev Dis Primers 2022 Jan 6;7(1):93.

Carmona FD, Gonzdkeyy MA and Martin J. Genetic component of giant cell arteritis. Rheumatalogy. 2014;53:¢
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Mattey DL, Hajeer Akbabneh A, et al. Association of giant cell arteritis and polymyalgia rheumatica witl
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2000;27:1215 21.

Rueda B, Lopdlevot MA, LopBzaz MJ, et al. A functional variant of vascular endothelial growth factor is
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Deng J, Younge BR, Olshen RA, et al. Thl7 arzkllTindsponses in giant cell arteritis. Circulation.
2010;121:90865

Saadoun D, Garrido M, Comarmond C, et al. Thl and Th17 cytokines drive inflammation in Takayasu art
Arthritis & rheumatology (Hoboken, NJ). 20156Y:1353

Langford CA, Cuthbertson D, Ytterberg SR, et al. A Randomiziald Daablef Abatacept (€ld)Afor
the Treatment of Giant Cell Arteritis. Arthritis & rheumatology (Hoboken, NB42017;69:837

Langford CA, Cuthbertson D, Ytterberg SR, et al. A Randomizkald Daablef Abatacept (€lAfor
the Treatment of Takayasu Arteritis. Arthritis & rheumatology (Hoboken, NB52017;69:846

Cid MC, Unizony S, Pupim L, et al. MavrilimumablOQ@&&GM ecept or U monocl onal
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Hematolojik Artropatiler

Uzm. Dr. Abdulbaki Gaydan

Ankara | niversitesi Teéep Fak¢ltesi K- Hastal ékl ar
Hematol oji k artropatiler, hemofili, hemoglobinop
gel i kebilen eklem tutulum bulgul aré ol arak seéneéef
Hemofili, fakt°r 8 ve fakt°r 9 eksiklijJi ile sey
Hastal ek seyri rek¢rren kanamal ar il e seyreder.
gi bi  mi n®r rktarnoazma dsaann,t rhaelmas i ni r si st emi nde Kkaname
bul gul arée ile genik spektrumda seyredebilir He m
kas hemorajisi ve hemetiaVi kegsPheyem®ol gbkrateadice
gi bi irreversibl kompli kasyonl ar gelikebilir
Orak he¢creldi anemi , 11. kr omozomdaki mut asyon s
yerine valin yer dejiktirmesi sonucu gelikmekte
bul gul ar déxléenrd a daakkutti |d]jtr, & laév aksrkiu2d er nekr oz, k en
kol l aps, sekonder osteoartrit, sinovyal eff¢zyol
medi kal tedaviler uyeyl dredaktisdérd.ahkr amirk od Ima&kmd
Tal asemi , alfa globinde veya beta globindeki de
bul gu hipokrom mikrositer anemi olup, °zellikle
gel i kebil nlkeek test euazpuonr ovzadvee demir depol anmasé il e
demir kKelasyonu yapélmasé ile osteoporoz profl ak
Hemakromatozis ise, demir depor hastaleéejéedeéer. En
mut asyonlar sonucunda intestinal sistemden demi |
dokular ile kas iskelet sisteminobe de bi ri ki m ol maktadeér . ¥zellikle
osteopor oz gel i kmektedir. Demir Kel asyon tedav
olmayabilmektedir.

Hematoloji k artropatiler, geni kK bir hastaléek gr
d°nemde tedavi ile gelikebilecek -0o0ju komplikasy
Kaynaklar:

1. York J. Musculoskeletal disorders in the haemophilias. In: SturroBailRiDesedClinical
Rheumatology; 1991i220.

2. Rees DC, Williams TN, Gladwin MTcElicttisease. Lancet. 2010 Dec 11;376(976202018

3. Hughes M. Rheumatic manifestations of haemoglobinopathies. Curr RheumatsligRep. 2018
14;20(10):61.

4. Carroll GJ, Breidahl WH, Olynyk JK. Characteristics of the arthropathy described in heredite
hemochromatosis. Arthritis Care Res (Hoboken).i2@12;64:9
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Erken RAO6dan Yerl exki k RA D°n¢keéegm Naseél Ger - e
Dr. Kevser Orhan

AnkaraBilkentk e hi r Hast anesi Romat ol oj i KL iniiji

Giri«k
Romatoid artrit (RA);Etiyolojisi net olarak bilinmeyen, tipik olarak simetrik poliartritle kendini

g°steren, Sinoviyal h¢crelerin proliferasyon ve
ile karakterize kronik, otoimmun, multisistemik, inflamat a r bir hastal ekteéer.

Epidemiyoloji

En sék g°r¢len romatol ojik hastal éklardah biri 0
ol arak bildirilmikti®f. ddasasddlélg®°bakimeahkgedeéren 2-
RA, kadénl arda er keHKlaerge rg rme kit &k Ilvaek éhka s3 al &tk feanz
peri menopozal d°nemde ortaya -ékmaktader. Geri a

Predi ktif Fakto°rler
A Ail ede RALQ ykkagts ¢r i3sk artéexkeéeyla ilikkil:
A Seropozitif (aniCCP, RF, antVimentin)

A HLA-DRB1

A Kadén cinsiyet

A AFR y¢kseklifji

A Poliartrit

A Sigara

A Sajl éekséz besl enme

A Obezite, egzersiz eksikliji ve stres

Prati kte erken inflamatuar artrit sékleéekla heng¢z
A RA6ya d°nebilir

A Bakka bir artropatiye d°nebilir

A Spontan iyilexkebilir

A Farkl el akmadan kalabilir
Artriti ol an lviery ah ad awuttas k(l wijwlni jexk ldajkr et ti ji) 6 haft
taraféendan go°r ¢l mel i dir.

Etyopatogenez

RAO6nén etiyol ojisi net ol arak bilinmemekl e birl ikt

fakt°orler rol oynamakta olup, bu etkenler ayné zal
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Geneti k ve enfeksiy®z ajanlar en fazla ¢zerinde di

bakt éjErnkéezkdaer de, gen- ve sero pozitif hastalarda
RA gelikim akamal aréna baktéjémézda , Kkikide bell]
yoktur. Bu d°nem RA ya karké hassasiyetin olduju
antijen uyar émé devam edoerr ¢vreetoitnoii nbmegknliare. tBu i dk°l ree
yoktur. Bu d°nem preklinik RA olarak adlandeéereéel ér .
mekani zmal arla artrit tablosu gelikmeye baklar ve
tiplk poliartrit gelikerek yerlekik RA tablosu oturu
kadar °ncesinde bulunabilir ve RA riskinin y¢ksek
RA bakl angéecéndan yelhadgr hakteasdinde RAZuwémud @iniuk i
RA6dan yerlekik RA'"vya kadar wuzanan -ok ademlé bir
a-an tetikleyiciler hen¢z kesin olarak tanéml anam:
odakl anméktéer. Ancak artan kanétlar erken ve ge- |
i -ermediJini gestermektedir.

RA patogenezinde hem h¢gcresel hem de humor al i mmu
Geneti k ve -evresel faktorlerin etkisi ile teti kI ¢
|l enfositler, monosit, n°trofil wve plazma h¢creleri

sal énmaktadeér .

Férsat penceresi d°neminde, kronik inflamasyonu b
eden i mmun mekanizmal ar ¢zerinde et kild@ ol mak hal q
i mmun kaynakl|l & ol may ahbbielnizre,r ib usniunno vyi eyroisni et | feirbdreo b(|FaLs
dejikiklikler gibi h¢crenin intrensek dejiki kIl i kI ¢
RA ilerlemesinin ¢- akamasé rapor edilmiktir

A sinovyumdaki T h¢cresi aktivasyonuyla artmék n
A kronik inflamatuar akama Ve

A séerasBlHeeTNRUgi bi sitokinlerin araceél ek ettii]i

Knfl amasyonKlnansiékl °bnackelsar 2Zakamada sigara i-me, pel
gingivalis'"in neden olduju kronik periodontit )v
antij en ueptidéang@in deimindz PAD), sittui nl enmi K antijenin ¢ret
bul unur ve romatweidrfifakmdIrenMmMREK) peptantianti kor u (
cretimihh hyar&lrer i, B h¢creleriRA agalfiémidmminniamtae
akama#fEPAd @aAnti CCP) bir bajekékl ek kompl eksi ol uk
interl ®Skgnb{Il pyoinflamatuar sitokinleri salgél an
-al ékmal ar, ortamdaki belirli fdaekitmirnazl adre§n k(tRA
katali zi altéenda sitrulline dPn¢kteregldeg]éeneg g©s
taraféndan antijen sunan hg¢creler (APC'l er) arac

hastalaréeénda sitlterinkbehmrkeéekendi mmghi yanétl ar é

Proveanti nf |l amatuvar sitokinlerin romatoid artrit d
infl amatuvar hastal &kl arén patogenezinde farklIl é
faktor-fJ YENFht-6rbaklar ehLRrAd@echarmp ada glenezi nde me
sahiptir. TNF alfavelt6 T h¢gcrel erinin proliferasyonunu artt
ve farkl él akmaséné artteéerer, endot el czerindeki
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h¢crelerinin sinovyuma hareketini destekler, infl
osteobl ast sayéséné azal t@rakrrekkapro@ninfCRP)e k e méné t
gel i ki mi de dahi l ol mak ¢ 2o§ruen aRA'r m&e A IRAIks ted mMmiekk t et
da- okl u enzimlerin (°rnejin fosfolipaz A2) ¢retir
PGE2) sal énmaséna neden ol maktader. ¢oklu metalo
par-alanmasé@na pedéwrogli kanl arén ve tip |1 Kkolla
iczerinde genel biSonolumésaz aégt kisi wmavgtaér dokuya in
ve sinovyal hi pertrofi ger -ekl ekerek ekl em bokl u
ol ukmaktadér . Pannus dokusu kéekéerdak, kemik ve
fonksiyonk aybéna neden ol abil mektedir.

ACPA' |l ar il e er
olabilir ve bu
sinoviyal s és
aktivasyonunu a

hasar arasénda bajlante var

nti korlarén glikozilasyonu on
peroferakakaosndaki asaCPAalt kY
érdej e, in vivo ol arak kemi k e

o O

z
t

D
= O
-~ < o —
o o <

t

ACPA' | arén sadece biyobelirte-Iler dejil ayneée zan
dair kanétlar mevcuttu. ACPA glikolizasyon profi
i -in °ng°r R8/Fhl7dU2 2RI mk €CPBEHh aAeén patojeni k rol ¢r
gesterilmesi, yeni ©°nleyici terap®tik stratejile

o M
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Ailesel Akdeniz AtelLi: Al ELEl madEk Presentasyonl
Kezban Armajan Alpte¢rker

Bi nal i Yél derém | niversitesi Tép Fakg¢gltesi, Me n
Erzincan, Terkiye

Girik

Ail evi Akdeni z atexi (AAA), periyodik atexli at a
Tipik vakalar,¥122 s aat s¢ren ve kendi kendi ni sénérl ayan
atakl @adri@aéyil glsearerir (1). Buna karkeéeleéek, atipik A.
vardeér . Atipik olgularda tipik semptomlardan ol
Burada ender g°r¢len klinik bulgularla AAA taneés
Olgu

31 yak kadén hast a, bir hafta s¢ren alt karén b
bojaz ajréseée yaklakék 6 ayda ¢- kez ol muktu. Fi
vardeée ve kabFcmedaldkd cmelegdliyorad. t é nd a

Laboratuvar t et kHekogehini Hdkll, QRP: 36,3 mgtdl; Fedirmedtasgdh: 65 mm/saat
bul undu. Abdominal wultrasonografide karacijer 21
ol masé ve teyzersii nidlee AMAA od ;masree Inerdek Kol ki sin 3

geriledi. Serum amiloid A: 128, 7 mg/dI(Nly / dI ) ve MEFV geninde de homo

Kol sisin tedavisi sonrasénda takiplerinde atak g
Sonu-

Ail evi Akdeni z Atexi, h e t eakataj, 22 Isiarat k Isi¢gmiekn tvab Ik
sénérl ayan, atek ve ser®zit ataklaréeyla kendini

daha késa veya daha uzun atak s¢r esisedgniesizotdg.r k e n,
Splenomegali, hepatomegalie i t ,, slaeknrfoaidleeniotp at i ve aseptik menel
klinik durumlarvdérl e AfARNderopm@&piatiomeighdmse sérayl
Tané éik-l igtialsah oTmeelrl kr i t er i kull anél maktadeér (3). B
kol sisine iyi yanét ver mesi ile 2 major Kkriteri

Burada ender g°re¢len klinik bulgularéna dikkat -
lenfadenopati nedeni ile tetkiikken AAMMAanés é al an bir hasta sunul du.
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Romatoid Artrit HastKhhEEh@KEKatGaitn sDkneyimav e M :
ArasEnda Bir Korelasyon Olabilir mi?

1Gamze DiletG° n ¢ | GKhaelan¢ iHle ki€, api KAA\yihak KanmbNad:-rare
UzunlKbrahim Tekeojlu

Sakarya [ niversiteffehaébpl FahglhbesAnki Bi ksenl DAEp,
Sakarya | niversitesi Tép Fak¢gl tesi Fizyol oji An:
SSakarya | niversitesi Teéep Fak¢l tesi Mi krobiyol oji

A maRomatoid artdiR4) inflamatuari r hast al ekt ér vepaGaprbagyvpundishe
Serum b¢gyeé¢me dur dUGASE) un fslpemd tfu &r pyaonté&tiean d¢zenl
hastal éfj eénda bu yol aj én di sBizRéwlsda sagamtisibtimbdedsat al é k
kal enl),&ASprateadlcMTeny i |, amat uar medi at°rlidr Kkeé yh a saatr alk
ama-1| adeéek.

Yo ntSekary&] i t i m ve Arakteérma Hastanesi Romat ol oj i
edi |l di . Hastal ek aktivitesinin dejerlendiril mesi
ve asimetrik dimetil arginin (ADMAh ¢ kn? oz f a&ltfPa) ,a | Homtget®|RSkenzime6 ( | L
bajl e i mm¢gfd&dod SAg ntkit dKiplti€ll id(end®) lelgaa&gmg adiyol og t ¢
yapél de. Saj orlt aokr tkaakr oktairdo tairdt earr t(eRCQA)C CAs)o, s aj
(LCB) , saj i)sklaroti LaCd)ed g&BEE€A ¢kl ¢ renkl i Do
(Toshiba aplio 400, Otasshialaponya), PLZ04 BX | e d e | MormaleknKeblmagéesdnichov tek

°rnek testi Welrlid re@ |l drekk yttend t¢ ANIOVAAi ve Pear son |

BulgularADMAGAS, RAhast al arenfdar ki ¢kste &t i sDIAISK s2e8l AfMAanréa ki | ae
GAS6 ve TNRlfa, IL§ FilR2)r arasénda orta d¢gzeyde korel asyo
anlaml eyde. RCCA, LCCA, RCB, LCB, RICA ve LI CA a
ol arak anlamleéeyde. Dej i K kamldaritn samptmal avnea , i sniiar

sonu-laré Tablo 1'"de sunul maktadeér.
Sonu-: RA | e hastalarda erken d°nemden itibaren
°nemli ol dujMenvw ud ¢ ks¢omeguy-drawrze.méz GAS 6 protein ak:
ve patogenezindet ki | i ol abilecejini g°stermektedir. Ayr é
geni kK katél émcé sayéseée i lpatofizyagisintiek etkdahia ned drtéya mal ar
-ékaracakter.
Tabl o 1: Romatoid artritli hastalar ve kontrol gr ubu
RA (N=41) Control (N=20) p
Mean (MiMax) SD Mean (Miax) SD
Age 53,12 (332) 10,53 #48,75 (368) 9,49 0,122
BMI 27.05 (17,584,37) 3,55 27,54 (24,451,83) 1,89 0,571
CRP 11,31 (3,4%4,10) 12,69 3,71 (3,05,30) 0,61 0,012
ESR 27,76 (1:34) 1155 (13,11 (21) 5,42 0,001

TC 201,68 (127,281,68) 40,775 [186,53 (112,260,49) 16,729 0,206
LDLC 108,10 (81,288,10) 122,683 94,68 (54,4860,08) 129,128 0,057
HDELC 149,24 (35,480,24) 110,590 54,21 (41,3%4,52) 6,425 0,064
TG 124,4467,19124,44) 135,408 [108,58 (72,156,17) 128,157 0,092

NLR __ 2,80 (1,88,88) 0,82 2,08 (1,23,43) 0,52 0,001
LMR 4,58 (3,07,26) 1,09 8,82 (2,38,54) 0,94 0,010
PLR  [177,92 (120,895,17) 38,70 153,22 (108,220,76) 40,23 (0,024
ADMA B,78(1,7912,16) 257 P28 (1,35,67) 0,99 0,015
GAS6 D,44 (1,28,31) 0,89 2,01 (1,42,80) 0,33 0,040
PRGS P,49 (1,2%,94) 0,83 2,93 (1,82,88) 1,01 0,080
TGFb 1,01 (1,44,89) 181 11,99 (1,12,89) 0,48 0,017

TNFalfa 3,30 (1,59,18) 2,06 1,92 (1,18,26) 1,08 0,004




@

@

.

[X]

T

Fi gEar R28 DAS pl ar é6n ddae JTeNFl ear i nvien

46

Geng

TRASD R @22 Bkima2Pp28 Ok u |

IL-6 4,35 (1,802,16) 293 ],37(0,38,66) 1,19 [0,005
RCCA 0,607 (0;8,9) 0,11 0,530 (0:8,9) 0,17 0,045
LCCA 0,627 (0;9,9) 0,14 0,535 (0;9,9) 0,13 [0,018
RCB 0,766 (0;5,4) 0,19 0,575 (0;8,9) 0,14 [0,001
LCB 0,744 (04,3) 0,18 0,543 (0;8,9) 0,15 0,001
RICA 0,614 (0;0,9) 0,12 0,501 (0;8,9) 0,14 [0,002
LICA 0,624 (0;,9) 0,12 0,515 (0;8,8) 0,13 0,002
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Metotreksak | i L ki |l i Akci Ker Toksisitesi GelilLen Ps®°riy
Bel ent ELkhng t Ka-ar

Akdeniz | niversitesi Teéep Fak¢l tesi, FTR Ana Bil i
Girik

Ps°riyati k awmwtmiltum(Ppr)y; fekskyalrtrit, entezit,
mor biditeye neden ol abilen kronik bir hastal éekte
ederek yapésal hasmar ényi°lné emnimeisli me sfionkes i yar har 4
bakl angée- medi kal tedavisinde °ncelikle nonsterc
sentetik hastal ek odi f i ye tedhiedilinektedn. Bu olgoamuada MEXma |
tedavisine bajl e aKC|Ier toksisitesi geliken PsA
Olgu

46 yak kadéen hast a. 8 yeél °nce daktilit, entezit
metotreksat (MTX) 15mg/ subkutan ve folbiol tedav
S kse¢rekeym&kea@ml armasé ¢zerine kan tetkikleri ve
bul gusu yoktu. Dinl emekl e akcijerde s ol bazald
sedi mentasyon ve biyoki mAkaijerkpgkbhéisindemabl sgen
alanl arda heterojen infiltrasyon izlenmekteydi
her i ki akcijerde peribronkowdais kKlg)f.e kY ddo¢ezl eamns ibzr odne
|l avaj da malign hc',cre ve mi kroorganizma saptanma
a- eéseénldFn tAendtaivi ye ge-il di. 1 yél sonra ap&lidmen
karKéIaKtermada, akcijerde tariflenen ajérl ékl e
geré¢negmlerde belirgin gerileme i zlenmiktir.

k e kli |
Sonu-
Met otreksatbdéa bajle akcijer hasaré nadir ol ar ak
pn°monit, intertisyel fibrozis olmakla birlikte
prezente olabahiPnc&l amoal @khal akici jer grafisi - el
kuru °ksg¢re¢k ve atexk gelixkir Akcijer grafisind:é¢
edi |l melidir. MTX6esbapl dupuhdanet atoksment €esgipl
hastal éfjée varsa MTX kull anéménda di kkatli ol unma
Kaynaklar:

1.Whitcomb ME, Schwarz MI, Tormey DC. Methotrexate pneumonitis: case report and review of the literz
Thorax. 1972 Sep;27(5)%H3bi: 10.1136/thx.27.5.636. PMID: 4343446; PMCID: PMC470577.
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Romat oi d AveHlFlaD £z ey IVEIGIFni n viHa¥a [aa k& kit ti /B it ®is |
MusdD° n @zl nur T2akKmr &p z@algeddn, G¢irer

L Aydén Atat¢rk Devl et Hastanesi, Fizi k Tedavi \
2 Aydén Adnan Menderes | niversitesi, Fizik teda\
8 Aydén Adnan Menderes | niversitesi. Biyoistati:

Romatoid Arterlatote VEGF ve HIF

Amatal ékmamézda doku hip
mol ek¢l ¢n sentezini uy a
hastaléek aktivitesi vV e

0 Klmbinséin i(lHey poorxti a yl an d-uécketdé jF
rdejé VEGF6éin (Vascul er
yakam kalitesi il e ol an i

Gere- ve pPatéemlm: 202aktarihl eri araséenda pol i kl:i
hastalar ve hasta grubu ile korele olarak herha
-al ekxmaya dahibgedfi i ©°zélbbit Rl arén othewmcut ki kay

Hasta gr ubun dDAS28(RiscaseActivity SeoflelP8) @ j it eislie ve yakam kal
Artrit Yakam Kalitesi Hi(sediemgniagyon), CRRéaktE Pragein), ddn d i r i | d
ve VEGF d¢zeylerine bakeéel deé.

Bul gul ar : Romatoid artrit grubu 68 kadeéen, 9 erk
ol uk makOtOBRYAd éh(ast a grubunun yak ortal amaseé p57. 65 |
>0,05 RA hastalarénén klinik °zellik parametrel er.|

RA grubunun serum-HIB d ¢z ey i (0,590N0, 61ng/ ml) kontrol gr
anlaml é y¢ksek bulundu(p<0, 05). Serum VEGF d¢ze)
grubu (71, 55N27, 8 kp gs/anplt(ped@Praal eEnGFa dagnzl eaymi| éi |fea rE SR
RAQOL arasénda istatistiks®28U0 dbaewnk BheamRmAeki i nk

i se herhangi pb008) il i kki saptanmadeée (
Sonu-: tal exkmanBFidad BAzegsnahasapdakl é kikilerd:i
hastalarda VEGF d¢gzeyinin hastaleék aktivitesi Y
hastal ék takibinde kull anélabilecek bir parametr
TabloRomat oi d Artrit Hastalarénén Klinik ¥zellik P

Klini k ¥zel RA Hasta Grubu(OrtNSS

ESH 32,83 N25, 34

CRP 11,75 N19, 24

DAS28 3,44 N1,17

RAQOL 16, 06 N6, 76

Hassas eklem 4,61 N3, 89

ki k ekl em 0,83 N1, 94

VAS 5,90 N1, 70




49

Gen¢ TRASD R m®22 Bkim2Pp28 Ok u |

Kal si yum Pirofosfat Kristal Depo Hastal EKEnda
Ul trasonog-OgdSumummn DeKer i

Furkan Okt&8,;, | ey man &gl 1l de ¥pr&kpnAlptekin, Banu Kuran

ki kIl i Hami di ye Etf al Ejitim ve Arakteérma Hastane
Ama-: Kalsiyum pirofosfat kristal depo hastal éjé
dejerlendiril mesi

Y°nt em: ¢aIéKmamézda yakl akék 20 yéldeéer var ol an
nedeniyle 2016 yéléenda fizik tedavi ve sol di z |
yakénda kagdprhyblast grudbn ss diz ve el bil eji mev c u
de]erlendl ril di

Bul gul ar : Bilinen ek hastaléklaré hipertansiyon
sendromu olup ge-irdiji bilinen katarakt, umbl ik
Bil at er alf éindar éte bpardran nod¢l leri, bilateral hall
diz fleksiyon: Aktif 105A pasif 115A, saj diz ek
mevcut , pbalotmdnltestr b iklokt er al negatif, patell ar ©°7¢
verilerinden referans deflel),PEH75.08B868ndagr ok malsart e 7
ol arak sonu-1 anmeéext ér .ileriHimteral kondeokalsiAoRislewwgumluyau. e r al di
Hastanén ultrasonografik dejerlendirmesinde symp
depol anmal aré hiperekoi k amorf «kekill:i alanl ar v
Tart ékma: Sinovyal sSéve i -erisindeki kristall el
g°zl enebil mesi ; ayréeéca konvansiyonel grafide s
ultrasonografi rialsengp%zlad mineg me IKKiPIDHe §i-,i nulhtassas bi
gostermi ktir. Son yéllarda yapél an -al ékmal ard
gesteril mektedir.

Sonu- : Bu ol guda, konvansi yonel grafi il e keéyas
ediIebiImesi{ USGOnin hassas bir taneésal tod o

.ll
I-\.-.
] A,

-cSKjwV20ISHdAifliTEKaDVz_a?usp=sharing
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