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¥NS¥Z 
 

 

Değerli Meslektaşlarımız, 

Genç TRASD, Türkiye Romatizma Araştırma ve Savaş Derneği tarafından 2014 

tarihinde kurulmuş olup o tarihten bu yana eğitim faaliyetlerine devam etmektedir. Bu 

faaliyetlerden biri olarak yılda bir düzenlenen ve sonuncusu Aralık 2022Ʌde on-line 

olarak gerçekleştirilen Genç TRASD OkuluɅnun ana hedefi, romatoloji alanında hizmet 

veren genç meslektaşlarımızın bilgilerini güncellemek ve birbirleri ile iletişim ve iş 

birliklerini artırmaktır. 

 

2023 Genç TRASD Okulu, eğitim ve araştırmayı her zaman bir öncelik olarak 

benimseyen TRASD şemsiyesi altında 20-22 Ekim tarihlerinde, Korumar Ephesus Otel 

ɀ ϮzmirɅde gerçekleşecektir. Toplantı içeriği Genç TRASD Yönetim Kurulu ve Çalışma 

grupları tarafından üzerinde çalışılarak, çeşitli romatizmal hastalıkların tanı ve 

tedavisinde güncel yaklaşıma ışık verecek şekilde son halini almıştır. Bu yıl yüz yüze 

gerçekleştirmeyi amaçladığımız toplantımızda sizlerle birlikte olmak bize büyük 

mutluluk verecektir . 

 

Doç. Dr. Ϯsmihan SUNAR    Prof. Dr. Şebnem Ataman 

Düzenleme Kurulu Başkanı    TRASD Başkanı 
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BķLķMSEL PROGRAM 
 

20 Ekim 2023, Cuma 

Saat Oturum 

13:30 - 13:45 A­ēlēĸ 

  
Romatoid Artrit Oturumu 

Oturum Baĸkanlarē: Dr. ķebnem ATAMAN, Dr. Ķsmihan SUNAR 

13:45 - 14:05 

Erken RAôdan Yerleĸik RA Dºn¿ĸ¿m Nasēl Ger­ekleĸiyor? 
¢alēĸmalar Eĸliĵinde 
Dr. Kevser ORHAN 
  

14:05 - 14:25 
RA Tedavisinde Son ¥neriler (ACR/EULAR) 
Dr. Alper G¦M¦ķTEPE 
  

14:25 - 14:45 
D2T (Difficult to Treat RA) 
Dr. Ķsmihan SUNAR 

14:45 - 15:05 

RA Tedavisinde Onkolojik/Geriatrik/Multimorbiteli Hastaya 
Yaklaĸēm 
Dr. Neslihan G¥K¢EN 
  

15:05 - 15:25 

RAôlē Hastada Glukokortikoid Kullanēmē Pratiĵimiz Nasēl Olmalē? 
(Kºpr¿ Tedavisi, Nasēl Keselim?, Endokrin ve Kardiyovask¿ler Yan 
Etkileri Ne Kadar Biliyoruz? 
Dr. Sevilay BATIBAY 
  

15:25 - 15:40 
Soru-Cevap-Tartēĸma 
  

15:40 - 16:00 
Kahve Arasē 
  

  

Spondiloartrit Oturumu 
  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. Hatice BODUR, Dr. Ayhan KAMANLI 
  

16:00 - 16:15 
MRG Sakroileit Gºr¿nt¿lemede Yeni Yaklaĸēmlar, ASAS ¥nerileri 
Dr. Hatice ķule BAKLACIOĴLU 
  

16:15 - 16:35 
PsA Erken Dºnemde Nasēl Tanēyalēm? 
Dr. Erhan ¢APKIN 
  

16:35 - 16:55 
GRAPPA Son PsA Tedavi Kēlavuzu 
Dr. ¥znur KUTLUK 
  

16:55 - 17:15 
JAK Tedavisinin Etkinliĵi; Olgu Bazlē (AS/PsA) 
Dr. Pēnar BORA 
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17:15 - 17:35 

SpAôda Diren­li Tutulumlarēn (¦veit / Entezit / Daktilit) Tedavisini 
Nasēl Yºnetelim? Olgular Eĸliĵinde 
Dr. Kezban ARMAĴAN ALPT¦RKER 
  

17:35 - 17:50 
Soru-Cevap-Tartēĸma 
  

17:50 - 18:00 Kahve Arasē  

18:00 - 18:30 

Tartēĸma Saati 1/DebateOturum Baĸkanlarē: Dr. Kenan AKG¦N, Dr. 
Gamze KILI¢ 
Trombositopenisi Olan AFASôta/Antikor Taĸēyēcēlēĵēnda Tedavi 
  
1. Grup: Trombositopenisi Olan AFASôta/Antikor Taĸēyēcēlēĵēnda 
Antikoag¿lan/Antiagregan Verelim 
Dr. Didem Erdem G¦RSOY, Dr. Gizem CENGĶZ, Dr. Zeynel Abidin 
AKAR 
  
2. Grup: Trombositopenisi Olan AFASôta/Antikor Taĸēyēcēlēĵēnda 
Antikoag¿lan/Antiagregan Vermeyelim 
Dr. Senem ķAķ, Dr Bledjan ¢UNĶ, Dr. Ecem KONAK 
  

21 Ekim 2023, Cumartesi 
Saat Oturum  

  

Sistemik Lupus Eritematozus Oturumu  
Oturum Baĸkanē: Dr. Ķlhan SEZER 
  

08:30 - 08:50 
Mukokutanºz Tutuluma Yaklaĸēm 
Dr. Nihan BALTA 
  

08:50 - 09:10 
Hematolojik/Santral Sinir Sistemi Tutulumu ve Tedavisi 
Dr. Mustafa G¦R 
  

09:10 - 09:30 
AFASôta Senaryolar; Tedavi Yaklaĸēmlarē 
Dr. Ali KARAKAķ 
  

09:30 - 09:50 
Gebe Lupusta Takipte Dikkat Edilecek Noktalar 
Dr. Sevtap ACER KASMAN 
  

09:50 - 10:05 Soru-Cevap-Tartēĸma  

10:05 - 10:20 Kahve Arasē  

  

Skleroderma Oturumu  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. Remzi ¢EVĶK, Dr. Tuncay DURU¥Z 
  

10:20 - 10:40 
Dijital ¦lsere Yaklaĸēm 
Dr. Nuran ¥Z 
  

10:40 - 11:00 
Skleroderma Taklit­ileri / Diren­li Morfeaôya Yaklaĸēm 
Umut BAKAY 
  

11:00 - 11:20 
PAH Avrupa Kardiyoloji Derneĵi ¥nerileri 
Dr. Abdulvahap KAHVECĶ 
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11:20 - 11:40 
Romatoloji Pratiĵinde SFT-DLCOônun Yeri ve Yorumlanmasē 
Dr. Ahmet URSAVAķ 
  

11:40 - 12:00 Soru-Cevap-Tartēĸma  

12:00 - 12:15 Kahve Arasē  

  
Nadir Gºr¿len Hastalēklar  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. Fatih ¢AY, Dr. Kemal EROL 
  

12:15 - 12:30 
IgG4 Ķliĸkili Hastalēk 
Dr. Nesrin ķEN 
  

12:30 - 12:45 
Gran¿lomatºz Mastit Tanēsal Yaklaĸēmlar ve Tedavi 
Dr. Nedim KABAN 
  

12:45 - 13:45 ¥ĵle Yemeĵi  

  

Consult-in Oturumu  

Oturum Baĸkanlarē: Dr. Kevser ORHAN, Dr. Neslihan G¥K¢EN 

13:45 - 14:05 

Perikardit/Plevrit ile Gelen Hastaya Yaklaĸēm (Baĵ Doku+ Otoinf); + 
Ķdiyopatik Rekurrent Perikardit 
Dr. Kēvan­ CENGĶZ 
  

14:05 - 14:20 
IPAFôa Yaklaĸēm 
Dr. Hande GEZER 
  

14:20 - 14:40 
CK Y¿ksekliĵi ile Gelen Hastaya Yaklaĸēm; Ayrēcē Tanēlar 
Dr. Halil HARMAN 
  

14:40 - 15:00 
Tekrarlayan Oral Aft ve/veya Eritema Nodozumlu Hastaya Yaklaĸēm 
Dr. Rezan KO¢AK ULUCAK¥Y 
  

15:00 - 15:15 Soru-Cevap-Tartēĸma  

15:15 - 15:30 Kahve Arasē  

  
Consult-out Oturumu  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. Zafer G¦NENDĶ, Dr. Duygu TECER 
  

15:30 - 16:00 

Gºĵ¿s Hastalēklarē: Ķnterstisyel Akciĵer Hastalēklarē Radyolojik ve 
Klinik Yaklaĸēm (Takipte Dikkat Edilmesi Gerekenler, Antifibrotik 
Tedavide ¥nemli Noktalar) 
Dr. Ahmet URSAVAķ 
  

16:00 - 16:20 

Radyoloji: Vask¿ler Gºr¿nt¿leme MR/BT Anjiografi- B¿y¿k Damar 
Tutulumu-Ateroskleroz-Enfeksiyon - Tanē ve Takipte ¥nemli 
Noktalar 
Dr. Selin ARDALI D¦ZG¦N 
  

16:20 - 16:35 
Dermatoloji: Ķnflamatuar Miyozitlerde Cilt Bulgularēna Yaklaĸēm 
Dr. ¥zge Sevil KARSTARLI BAKAY 
  

16:35 - 17:05 
Gºz Hastalēklarē: Gºz Katmanlarēnēn Romatolojik Tutulumu 
Dr. Pēnar ¢AKAR ¥ZDAL  

17:05 - 17:20 Soru-Cevap-Tartēĸma 
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17:20 - 17:30 Kahve Arasē 

17:30 - 18:00 

Tartēĸma Saati 2/Debate 
Oturum Baĸkanlarē: Dr. ¥mer Faruk ķENDUR, Dr. Kemal NAS, Dr. 
Erkan KILI¢ 
 
Dev H¿creli Arterit ve Takayasu Madalyonun Ķki Y¿z¿ m¿? 
  
1. Grup: Ķkisi Aynē Hastalēktēr 
Dr. H¿seyin KAPLAN, Dr. B¿ĸra VARMAN, Dr. Ekin Baĸak DOĴANCI 
  
2. Grup: DHA ve Takayasu Farklē Etyopatogenez ve Kliniĵe Sahip 
Ķki Farklē Hastalēktēr 
Dr. Cemal G¦RB¦Z, Dr. Ceyhun BICILIOĴLU, Dr. Nurhan G¦VEN 
  

22 Ekim 2023, Pazar  
Saat Oturum 

  
Vask¿lit Oturumu  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. G¿lcan G¦RER, Dr. Cahit KA¢AR 
  

09:00 - 09:20 
ANCA Ķliĸkili Vask¿lit Tedavi ¥nerileri Karĸēlaĸtērma 
Dr. Tuĵba ĶZCĶ DURAN 
  

09:20 - 09:40 
ANCA iliĸkili Vask¿litlerde Olgularla Nadir Tutulumlar 
Dr. Serdar Can G¦VEN 
  

09:40 - 10:00 
B¿y¿k Damar Vask¿litlerinde Yeni Klasifikasyon Kriterleri 
Dr. Esra BĶLGĶN  

10:00 - 10:15 Soru-Cevap-Tartēĸma  

10:15 - 10:30 Kahve Arasē  

  
Romatizmal Demeden ¥nce  
Oturum Baĸkanlarē: Dr. Hakan ALKAN, Dr. ¥zg¿r AKG¦L 
  

10:30 - 10:50 
Endokrin Artropatiler 
Dr. Ali Can SOYLU 
  

10:50 - 11:10 
Hematolojik Artropatiler 
Dr. Abdulbaki GAYDAN 
  

11:10 - 11:25 Soru-Cevap-Tartēĸma  

11:25 - 11:30 
Kapanēĸ 
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Difficult to Treat Rheumatoid Arthritis 

Do­. Dr. Ķsmihan Sunar 
Ankara University School of Medicine, Rheumatology Division, Ankara 
 

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, inflammatory joint disease of the adult population. Recent improvements in 
comprehension of the disease etiopathogenesis and consecutive novel drugs in the last two decades have led to 
better outcomes (1). However, despite the current innovative medications, a nonignorable porsion of patients are 
still challenging for rheumatologists. Approximately 10-20% of RA patients in whom therapeutic goals which are 
sustained remisson or at least low disease activity can not be met by means of conventional synthetic or biologic 
disease modifying anti-rheumatic drugs (DMARDs) are assumed recalcitrant patients. The patients with refractory 
course were first described in 2018 and are also referred to as ñdifficult to treat; D2T RAò, ñtreatment resistantò or 
ñrefractoryò RA (2,3). According to the British Society of Rheumatology Biologics Register for RA data, 6% of 13502 
patients had refractory RA. However, in this paper the authors only reckoned patients with TNF inhibitor failure as 
the first bDMARD (4). The factors underlying refractory RA may be epigenetic alterations driven by ageing, 
treatments, and environmental factors including smoking. Inflammation also plays bi-directional relationship with 
epigenetic changes. The predictors to develop D2T RA were reported as treatment delay, female gender, and high 
disease activity scores at baseline (2,5).  

In 2021, the European League Against Rheumatism (EULAR) published an official definition for D2T RA which is 
as follows: 1) failure of Ó2 biological disease-modifying antirheumatic drugs (DMARDs)/targeted synthetic DMARDs 
(with different mechanisms of action) after 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 composite 
indices (DAS28-ESR>3.2or clinical disease activity index (CDAI)>10), b) laboratory, clinical, or imaging 
signs/symptoms indicating active disease, c) inability to reduce/stop glucocorticoid therapy below 7,5 mg/day 
prednisone or equivalent, d) rapid radiographic progression, e) RA symptoms impairing quality of life; and 3) 
perception as problematic to manage by the rheumatologist and/or the patient (6). In the following year, EULAR 
published another paper on management of patients with D2T RA. Containing 2 overarching principles and 11 
recommendations, the guideline first suggests to omit the risk of misdiagnosis or coexistency of a mimicking disease 
in patients with presumed D2T RA. These mimicking conditions may be crystal arthropathies, spondyloarthritis, 
Stillôs disease, polymyalgia rheumatica, psoriatic arthritis, systemic lupus erythematosus, Rhupus syndrome, 
inflammatory myopathies, remitting symmetric seronegative synovitis and pitting oedema, reactive arthritis, 
vasculitis, paraneoplastic syndromes, osteoarthritis, and fibromyalgia. Also in case any doubt arises about 
inflammatory activity, ultrasound imaging is offered for further evaluation. Composite index scores and clinical 
evaluation are recommended to be reviewed carefully in case of certain comorbidities (including obesity and 
fibromyalgia) due to the possible contribution by chronic pain or ongoing central sensitization processes which 
should also be taken into account to avoid overestimating disease activity. Patient compliance to medications is 
poor in RA and estimated to reach rates of 30-80%. Therefore, adherence is another issue to be checked and 
optimised via shared treatment decisions by the patient and physician. If a patient has D2T RA, then he/she passes 
to phase 3 for the current EULAR 2022 RA Management algorythm. According to uptodate recommendations, in 
case of D2T RA, treatment with a b/tsDMARD targeting a different pathway should be considered in the maximum 
dose. Non-pharmacological interventions (including education and support, exercise, psychological, and self-
management programs) were also appraised by the expert committee to optimise functional competence and 
prevent pain and fatigue (5, 7). 

Nowadays, it is widely acknowledged that refractory RA is also a heterogeneous group. Some sub-categorizations 
within D2T RA are offered for a better management. Some authors prefer dividing patients as D2T RA-inefficacy 
and D2T RA-other (toxicity, comorbidity, adherence or expectation problems, etc) while others categorize as 
persistent inflammatory refractory RA (PIRRA) and non-inflammatory refractory RA (NIRRA). While persistent 
inflammation is the main problem and the number of swollen joints, CRP level, and erosive disease are prognostic 
features for PIRRA subgroup, patients in the NIRRA group lack ongoing inflammatory activity and have high patient-
reported outcome scores, deteriorated quality of life, but better long-term prognosis compared to PIRRA (5,8).  

The optimal management strategy in these patients and prediction methods for development of D2T RA are still 
lacking. Serum biomarkers to predict drug response is among topics of the research agenda. Pharmacologic and 
non-pharmacologic treatment approaches should be employed to exert best outcomes. 
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Romatoid Artrit Tedavisinde Onkolojik/Geriatrik/Multimorbiditeli Hastaya YaklaĹĔm 

Do­. Dr. Neslihan G¥K¢EN 
Kocaeli ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Romatoloji Bilim Dalē 
 

GiriĹ 

Onkolojik, geriatrik ve multimorbiditeli romatoid artrit (RA) hastasēna yaklaĸēm alt baĸlēklar altēnda 
ºzetlenecektir.  

Romatoid artrit hastasĔnda hangi kanserler daha sĔk gºr¿l¿r? 

RA hastalarēnda lenfoma (x12), akciĵer kanseri (x2) ve malign melanom riski artmēĸtēr. Bir meta-analizde; 
Avrupalē RA hastalarēnda baĸ-boyun, serviks kanseri ve lºsemi riskinde artēĸ gºzlenirken, doĵu Asyalē RA 
hastalarēnda pankreas kanser riskinde artēĸ saptandē. Meme ve yumurtalēk kanser riskinde ise her iki etnik grupta 
azalma gºzlendi (1,2). Kullanēlan tedaviler ile kanser arasēndaki iliĸki ise ­eliĸkilidir. Konvansiyonel sentetik hastalēĵē 
modifiye edici ila­lara (csDMARD) bakēldēĵēnda, metotreksat (MTX), kanser riskini arttērmēyor gibi gºr¿n¿yor. Ama, 
birka­ ­alēĸmada melanom, non-Hodgkin lenfoma, lenfoproliferatif hastalēklar ve akciĵer kanseri riskinde artēĸ ile 
iliĸkili olabileceĵi raporlanmēĸtēr. Siklosporin, azatioprin ve leflunomide (LEF) kullanēmēyla kanser riskine iliĸkin 
sonu­lar ­eliĸkili iken sulfasalazin ve hidroksiklorokin (HCQ) g¿venilirdir. Biyolojik hastalēĵē modifiye edici ila­lar 
(bDMARD) ve hedefe yºnelik sentetik hastalēĵē modifiye edici ila­lar (tsDMARD) bakēldēĵēnda, sonu­lar ­eliĸkilidir. 
TNF inhibitºrleri (TNFi), nonmelanoma cilt kanseri riskini arttērabilir. Non-TNF inhibitºrler i­inde abatacept 
csDMARDlar ile kēyaslandēĵēnda, abatacept kullanan hastalarda squamoz h¿creli kanser risk artēĸē saptanmēĸtēr. 
Janus kinaz inhibitºrleri (JAKi) ile TNF inhibitºrlerinin kēyaslanmasēnda ise, JAKi kullanan hastalarda nonmelanoma 
cilt kanseri, akciĵer kanseri ve lenfoma risk artēĸē gºzlenmiĸtir (3-5).   

Romatoid artrit hastasĔnda kanser taramalarĔnĔ nasĔl ve ne sĔklĔkta yapmalĔyĔz? 

Mevcut kēlavuzlar (EULAR, ACR, BSR), tedaviye baĸlayan RA hastalarē i­in malignite taramasēnē 
ºnermese de, FDA ve EMA JAK inhibitºrleriyle iliĸkili kanser de dahil olmak ¿zere ciddi yan etkileri azaltmak i­in 
tarama ºnermektedir. ¥nceden kanser tanēsē olmayan RA hastalarēnda, meme, serviks, endometrial, kolorektal, 
akciĵer ve prostat i­in ulusal olarak ºnerilen yaĸ ve cinsiyete ºzg¿ kanser tarama kēlavuzlarēna uyulmalēdēr. 
T¿rkiyeôde kadēnlarda meme ve serviks, her iki cinsiyette kolorektal kanser taramasē yapēlmaktadēr. Ulusal tarama 
kēlavuzunda yer almasa da erkeklerde prostat kanseri a­ēsēndan tarama da yapēlmalēdēr (3,6).  

Kanser tanĔsĔ konulan Romatoid artrit hastasĔnda hangi tedavileri tercih edelim? 

DMARD tedavilerine ara verilmesi ºnerilir (Kemoterapi otoimm¿n inflamasyonu kontrol edebilir). Kanser 
tanēsē konulan RA hastalarēnda en g¿venilir DMARD ise HCQôdir. Joo YB ve ark.nēn yaptēĵē bir ­alēĸmada, RA tanēsē 
aldēktan sonra kanser teĸhisi konulan 40 hastanēn ila­larē incelenmiĸ ve hastalara kanser tanēsē konulduktan 
ortalama 5,5 ay sonra DMARD baĸlandēĵēnē gºzlemiĸlerdir. Bu DMARDlar sēklēkla csDMARD olsada bDMARD da 
baĸlanan hastalar vardēr. Sonu­ olarak, ger­ek yaĸam verilerinde, kanser tanēsē alan RA hastalarēnēn 1/3ô¿ne ilk 
poliklinik kontrol¿nde sistemik tedaviye baĸlanmaktadēr (7,8).  

Klinik remisyonda olan kanser hastalarĔnda Romatoid artrit aktif olmasĔ durumunda hangi tedavileri 
kullanalĔm? 

ACR 2012 RA kēlavuzu, son 5 yēl i­inde malignitesi olan hastalarda biyolojik ila­lar yerine rituksimabēn 
kullanēlmasēnē ºnermektedir. ACR 2015 ve ACR 2021 RA kēlavuzu, lenfoproliferatif hastalēĵē olan hastalarēn 
rituximab ile tedavi edilmesini ºnermektedir (9). EULAR 2022 RA tedavisi ºnerilerinde, kanser riski olan RA 
hastalarēnda bDMARDlarēn JAKi ºnce tercih edilmesi ºnerilir (10).  

Son ­alēĸmalarda, daha ºnce malignite ºyk¿s¿ olan (ºrneĵin meme kanseri) TNFi alan ve almayan 
hastalarda kanser n¿ks¿ a­ēsēndan fark gºzlenmedi. Benzer ĸekilde, DMARD kullanan ve kullanmayan hastalar 
arasēnda da kanser n¿ks¿ a­ēsēndan fark gºzlenmedi (1,10).   
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Geriatrik populasyonda yeni tanĔ alan Romatoid artrit hastalarĔna hangi tedavileri ºnerelim?   

Gen­ RA hastalarēna ºnerilen tedaviler geriatrik RA hastalarē i­inde ºnerilir. Sadece geriatrik dºnemde 
komorbiditeler ve polifarmasiye dikkat edilmelidir. Ayrēca kullanēlan ila­lar, ºzellikle bDMARD, enfeksiyon riskini 
arttērmaktadēr. Ge­ baĸlangē­lē RA hastalarēnēn %25-30ôu, metotreksat (MTX) baĸlandēktan sonra 1 yēl i­inde 
remisyona girer. 2020 Japan College of Rheumatology kēlavuzunda baĸlangē­ tedavisi MTXôdēr. Bir ge­ baĸlangē­lē 
RA kohortunda, hastalarēn yaklaĸēk %40ôē d¿ĸ¿k hastalēk aktivitesini saĵlayabilmek i­in bDMARDôa ihtiya­ 
duymaktadēr (11-13). Japan College of Rheumatology RA kēlavuzu 2023 g¿ncellemesinde (14);  

Å RA'lē yaĸlē hastalarda hastalēk aktivitesinin kontrol edilmesi ve fiziksel fonksiyonun s¿rd¿r¿lmesinin RA ile 
iliĸkili komplikasyon riskini azaltmasē beklenmektedir. Ayrēca, NSAĶĶ, opioid ve glukokortikoidlerin dozunun 
azaltēlmasē da yan etkileri azaltacaktēr.  

Å MTX kullanēmē zayēf bir ĸekilde ºnerilir (34. ºneri). RA'lē yaĸlē hastalarda bºbrek fonksiyonu yaĸlanmayla 
birlikte azalēr ve bu da MTX ile iliĸkili komplikasyon riskini artērēr.  

Å csDMARDôlara yanētsēz hastalarda, bDMARD ve JAKi baĸlanmasē ºnerilir (35. ºneri) (ºzellikle uzun s¿reli 
glukokortikoid kullanan ve solunum sistemi tutulum olan hastalarda enfeksiyona dikkat) 

Å Aktif erken RA'lē yaĸlē hastalarda kēsa s¿reli glukokortikoidlerin csDMARD'larla kombinasyon halinde 
kullanēlmasēnē zayēf bir ĸekilde (ĸartlē olarak) ºnerilir (36. ºneri) 

Gen­ yaĹta tanĔ alan Romatoid artrit hastalarĔnda ilerleyen yaĹlarĔnda tedavi deĶiĹikliĶi yapalĔm mĔ? 

Yaĸlē RA hastalarēnda kullanēlan hedefe yºnelik tedavi yaklaĸēmē gen­ hastalarla aynē olmalēdēr. Fakat, 
komorbiditelerin daha fazla olmasē ve yan etki geliĸim riskinin y¿ksek olmasē nedeni ile bu hastalarēn optimal 
tedaviyi alamamasē olasēdēr (15). ¥zellikle enfeksiyon ve malignite a­ēsēndan dikkatli olunmalēdēr. TNFi ve MTX 
kombinasyonunun, yaĸlē ve gen­ hastalarda etkinlik ve radyografik progresyon a­ēsēndan etkinliĵi benzerdir. 
Malignite veya MACE (major adverse cardiac events) i­in risk faktºrleri bulunan RA hastalarēnda bDMARD'larēn 
JAKi'ye tercih edilmesi ºnerilir (EULAR 2022) (10).  

Romatoid artrit hastalarĔnda hangi komorbiditeler sĔk gºr¿l¿r? 

 

Depresyon, fibromiyalji, kardiovask¿ler olaylar, bºbrek ve karaciĵer yetmezliĵi sēk gºr¿l¿r.  ķekil-1ôde sēk 
gºr¿len komorbiditeler yer almaktadēr (Hochbergôden alēnmēĸtēr) (16).  
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Romatoid artrit hastalarĔnda hangi komorbiditeler tedavi revizyonu gerektirir?/ Multimorbiditeli Romatoid 
artrit hastalarĔnda hangi tedavileri tercih edelim? 

Kardiovask¿ler hastalēklar (16,17) 

Å Kalp yetmezliĵi (NYHA sēnēf 3 ve 4): TNFi, kalp yetmezliĵi riskini arttērabilir. Antimalaryal ila­lar (ĸiddetli 
kalp yetmezliĵi hari­), metotreksat, rituksimab ve abatasept gibi ºnemli kardiyotoksisite riski olmayan 
ila­lar tercih edilir.  

Å Aterosklerotik kalp hastalēĵē (ASKH): Sulfasalazin, MTX, TNFi ve Tocilizumab, ASKH riskini azaltēr.   
Å Hiperlipidemi: Sulfasalazin ve Tocilizumab HDL arttērēr. TNFi ­eliĸkili, LDL arttērēr.   
Å Venºz tromboembolizm ve pulmoner emboli: JAKi ile artar. HCQ ise anti-trombotik, anti-koag¿lan ve anti-

diyabetik etkileri ile tercih edilir.  
Å MACE: Tocilizumab ile azalēr. Tofasitinib arttērēr. Muhtemelen diĵer JAKi ile de artar.    

Bºbrek yetmezliĵi (16,17) 

Å eGFR'nin 30 mL/dk az ise MTX kontrendikedir. eGFR'si 30-59 mL/dk olan hastalarda, d¿ĸ¿k bir baĸlangē­ 
dozu ºnerilir.  

Å LEF ve HCQ, diyalize girenlerde de dikkatli kullanēlabilir.  
Å TNFi, tosilizumab, abatacept doz ayarlamasēna gerek yok. 
Å Anakinra; eGFR 30 altē g¿n aĸērē  
Å Tofasitinib; doz ayarlamasēna gerek yok. Diyaliz ºncesi kullan 
Å Barisitinib; eGFR Ó 60 doz ayarlamasē yok, 30-60 arasē 1 mg/g¿n, 30 altē kullanma 
Å Upadasitib; doz ayarlamasēna gerek yok.  

 

Karaciĵer yetmezliĵi (16,17) 

Å Etanercept, certolizumab pegol, adalimumab, golimumab, anakinra, abatacept doz ayarlamasēna gerek 
yok 

Å Infliximab, tosilizumab; 3-5 kat KCFT artēĸēnda dikkatli, 5 kattan fazla KCFT artēĸēnda ilaca ara ver 
Å Tofasitinib; Hafif----doz ayarlamaya gerek yok, orta --- 5 mg/g¿n ge­me, ciddi---ilaca ara var.  
Å Barisitinib ve Upadasitinib; Hafif ve orta----doz ayarlamaya gerek yok, ciddi---ilaca ara var.      

 

RA iliĸkili Ķnterstisyel Akciĵer Hastalēĵē (16,17) 

Å Klinik olarak hafif ve stabil hava yolu veya parankimal akciĵer hastalēĵē tanēsē konmuĸ veya gºr¿nt¿lemede 
rastlantēsal hastalēk saptanmēĸ, orta-y¿ksek hastalēk aktivitesine sahip hastalarda inflamatuar artrit 
tedavisinde alternatif DMARD'lara kēyasla metotreksat ĸartlē olarak ºnerilmektedir. (ACR 2021) (Frankel) 

Å Orta/ĸiddetli ĶAH olan RA hastalarēnda MTX veya leflunomid kullanēmēndan ka­ēnēlmalēdēr. Rituksimab 
veya abatasept RA-IAH hastalarēnda sēnērlē kanēta sahip birinci basamak biyolojik olabilir. (Konsensus 
2022) (18) 

Å JAKi, ĶAH olan RA hastalarēnda kullanēlabilir.  
Å Tosilizumab, RA-IAHôa etkisi net deĵildir.  

 

Sonu­ 

RA hastalarēnda lenfoma, akciĵer kanseri ve malign melanom riski artmēĸtēr. bDMARD ve tsDMARDlarēn 
kanser ile iliĸkisi net deĵildir ama JAKi nonmelanoma cilt kanseri risk artēĸē bildirilmiĸtir. Kanser tanēsē konulduktan 
sonra ve takipler sērasēnda DMARD tedavisi hastalarēn durumuna gºre verilebilir. Geriatrik RA hastalarēnda tedavi 
gen­ RA hastalarē gibi yapēlabilir (hastalarēn komorbiditeleri gºz ºn¿ne alēnmalēdēr). Ayrēca, geriatrik RA 
hastalarēnda bDMARD ile enfeksiyon riski daha fazladēr. Bu a­ēdan hastalar control altēnda tutulmalēdēr. RA hastalarē 
komorbiditeler a­ēsēndan taranmalē (EULAR, kardiovask¿ler hastalēklar i­in 5 yēlda bir kez tarama ºnermektedir). 
Multimorbidite varlēĵēnda tedaviler gºzden ge­irilmeli ve revize edilmelidir.  
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RAõlĔ Hastada Glukokortikoid KullanĔmĔ PratiĶimiz NasĔl OlmalĔ? 

Dr. Sevilay Batēbay 

Gºztepe Prof. Dr. S¿leyman Yal­ēn ķehir Hastanesi, Romatoloji Kliniĵi 
 

¢ok sayēda ­alēĸma erken RA'da hastalēk aktivitesinin erken ve yeterli ĸekilde baskēlanmasēnēn ºnemini gºstermiĸtir. 
Yapēsal eklem hasarē hastalēĵēn baĸlangēcēndan hemen sonra ortaya ­ēkabilir. ¥nemli bir klinik problem, MTX gibi 
csDMARDôlarēn etkisinin ge­ baĸlamasēdēr. Erken RAôda MTX'in monoterapi olarak baĸlatēlmasē, MTX'in aktif 
olmadēĵē dºnemde olasē hasarēn ºnlenmesinde gecikme 'fērsat penceresinin' ka­ērēlmasēna neden olabilir.  

Glukokortikoidler (GK); 

Å Hēzlē etkili antiinflamatuar ila­lar 
Å Yapēsal hasarē yavaĸlatēr, hastalēk modifiye edici 
Å Hastalēk aktivitesinin erken baskēlanmasēnē 
Å Fiziksel fonksiyonlarēn iyileĸtirilmesini 
Å Ķrreversible hasarēn ºnlenmesini 
Å Kronik NSAĶĶ kullanēmēnēn azalmasēnē saĵlar 

RA alevlenmeleri, DMARD tedavisine baĸlarken, baĸka bir csDMARDôa ge­erken yeni ajanla tedavinin etkili hale 
gelmesine kadar ge­en s¿reyi kºpr¿leme ama­lē GKôler kullanēlmaktadēr.  

GK ile doza ve s¿reye baĵlē ciddi yan etki riski olduĵundan kºpr¿leme aĸamasēndan sonra hēzlē bir ĸekilde azaltēp 
kesilmesi ºnerilir. GK azaltma stratejileri farklēlēk gºsterir ve ­oĵunlukla uzman gºr¿ĸ¿ne gºre tanēmlanēr. RA'da 
farklē GK azaltma rejimlerini doĵrudan inceleyen, hatta karĸēlaĸtēran hi­bir klinik ­alēĸma yoktur. GK kesilirken 
hastalēk alevlenmesi ve adrenal yetmezlik riskine dikkat edilmelidir. 

GK kullanēmēna baĵlē gºr¿lebilen endokrin ve metabolik yan etkiler: 

Å Kilo alēmē 
Å Diyabetes mellitus 
Å Hipotalomo-pit¿iter-adrenal aks s¿presyonu 
Å Sekonder adrenal yetmezlik 
Å Gonodatropin ve TSH salēnēmē inhibisyonu 
Å T4ô¿n T3ôe dºn¿ĸ¿m¿ inhibisyonu 
Å Diyabetes insipitus 
Å B¿y¿me geriliĵi 
Å Osteoporoz 
Å Ķyatrojenik cushing sendromu 
 

Minimum etkili GK dozu inflamatuar s¿reci kontrol ederek inflamasyonun neden olduĵu kardiyovask¿ler riski azaltēr. 
Maruz kalma s¿resi ve k¿m¿latif doz arttēk­a; 

Å dislipidemi 
Å ins¿lin direnci 
Å diyabet 
Å hipertansiyon 
Å obezite  
Å erken ateroskleroz 
Å aritmi riski (pulse tedavide) 
Å tromboembolizm 
Å kalp yetmezliĵi riski artar. 
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MRG Sakroiliit Gºr¿nt¿lemede Yeni YaklaĹĔmlar, ASAS ¥nerileri 

Dr. Hatice ķule Baklacēoĵlu 
Samsun Fiziksel Tēp ve Rehabilitasyon Hastalēklarē Hastanesi 
 

Spondiloartropatiler (SpA), baĸlēca omurgayē etkileyen ancak aynē zamanda ekstra-artik¿ler tutulumlarē (entezit, 
¿veit, psºriazis, ĶBH) da olan, inflamatuar artritlerin heterojen bir grubudur. 

SpA tanēsēnda ve sēnēflandērmasēnda sakroiliak eklem (SĶE) gºr¿nt¿leme ºnemli yer tutar. Gºr¿nt¿lemede her ne 
kadar direk grafiler ilk baĸvurulan yºntem olsa da erken dºnem bulgu vermediĵi i­in yetersiz kalmaktadēr. 
G¿n¿m¿zde SĶE gºr¿nt¿lemede MR en ºnemli gºr¿nt¿leme tekniĵidir. Erken kemik ve yumuĸak doku 
deĵiĸikliklerine (kapsulit, sinovit, subkondral kemik iliĵi ºdemi) hassas olmasē MR ôē  erken tanēda ¿st¿n kēlmaktadēr. 
Yapēsal hasar noktasēnda da yeterli bilgi sunmaktadēr. MR gºr¿nt¿lemede semicoronal alēna T1W ve STIR seriler 
(veya yaĵ baskēlē T2) ºnerilmektedir. 

ASAS MR ­alēĸma grubu 2009-2016-2019 yēllarēnda SpA sakroiliit i­in Pozitif MR kriterlerini yayēnlamēĸ ve 
g¿ncellemiĸtir. Bu tanēmlamalarda; tipik anatomik bºlgelerde (subkondral ve periartik¿ler kemik iliĵi) KĶ¥ veya 
osteitin óaktif sakroiliitô tanēsē i­in gerekli olduĵu, tek baĸēna saptanan sinovit, entezit, kaps¿lit gibi aktif inflamasyon 
bulgularēnēn tanē i­in yeterli olmadēĵē, yapēsal deĵiĸiklilerin her ne kadar eski inflamasyonu yansētsa da KĶ¥ olmadan 
pozitif MR tanēmēnda yer almadēĵē vurgulanmēĸtēr. 

2019 ASAS SĶE Aktif inflamatuar lezyonlar 

Å Kemik iliĵi ºdemi/ osteit 

Å Kapsulit 

Å Entezit 

Å Eklem aralēĵēnda belirginleĸme 

Å Erozyon yerinde inflamasyon 

Å Eklem aralēĵēnda sēvē 

2019 ASAS SĶE Yapēsal lezyonlar 

Å Erozyon 

Å Yaĵ lezyonlarē 

Å Erozyon kavitesinde yaĵ metaplazisi 

Å Skleroz 

Å Ankiloz 

Å Kemik tomurcuĵu 

2021 ASAS MR ­alēĸma grubunu pozitif MR kriterleri i­in belirli kantitatif deĵerler belirlemiĸtir. Bu ­alēĸmaya gºre 
aktif ve yapēsal pozitif SI MR i­in  

Å Aktif Ķnflamasyon: KĶ¥ tek bir bºlgede ise ardēĸēk Ó3 kesit, KĶ¥ tek kesitte ise Ó4 ayrē lokalizasyonda  

Å Yapēsal lezyon-Erozyon: tek bºlgede ise ardēĸēk Ó2 kesit, veya tek kesitte ise Ó4 ayrē lokalizasyonda  

Å Yapēsal lezyon- Yaĵ lezyonlarē: tek bir bºlgede ise ardēĸēk Ó3 kesit veya tek kesitte Ó5 ayrē lokalizasyonda 
olmasē gerektiĵi vurgulanmēĸtēr. 

Å Tek bir kesitteki tek bir 'derin' yaĵ lezyonunun axSpA i­in %100 ºzg¿l olduĵunu gºsterilmiĸtir. (subkondral 
alandan >1 cm ) 
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Sonu­ olarak, SpAôde tanē; klinik, laboratuvar ve gºr¿nt¿lemenin beraber yorumlanmasē ile ortaya konur bu nedenle 
gºr¿nt¿lemeye yºnlendirmeden ºnce elimizde SpA d¿ĸ¿nd¿ren bulgularēn olmasē tanēyē g¿­lendirecektir. Pozitif SI 
MR tanēsē i­in KĶ¥ ĸarttēr ancak 2009 MR kriterlerinin yeterli olmadēĵē ortadadēr. Yapēsal lezyonlar tek baĸēna tanē 
i­in yeterli sayēlmamakla birlikte tanēyē g¿­lendirir/destekler. Erozyon kavitesinde yaĵ metaplazisi, ankiloz SPA i­in 
spesifik bulgular olarak deĵerlendrirlmektedir. MR gºr¿nt¿leme optimizasyonu i­in halen gºr¿ĸ ve ­alēĸmalar 
devam etmektedir. 

Kaynaklar: 
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3-Maksymowych W et al. Ann Rheum Dis 2019;78:1550-58 

4-Maksymowych, W. P., et al. Rheumatology, 2021.60(10), 4778-4789 
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SpAõda Diren­li TutulumlarĔn (¦veit / Entezit / Daktilit) Tedavisini NasĔl Yºnetelim?  
Olgular EĹliĶinde 
 
Uzm. Dr. Kezban ARMAĴAN ALPT¦RKER 
Ķzmir Demokrasi ¦niversitesi Buca Seyfi Demirsoy Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi 
 

Spondiloartritler (SpA) benzer ºzellikleri ile bir ­atē altēnda sēnēflandērēlmēĸ heterojen hastalēklardan oluĸmaktadēr. 
Hastalarēn b¿y¿k bir bºl¿m¿nde artrit, entezit, daktilit gibi periferik ya da ¿veit, inflamatuvar barsak hastalēĵē, 
psoriasis gibi ekstra-artik¿ler bulgular da bulunmaktadēr. 

Klinikoradyografik olarak birka­ alt grup tanēmlanmēĸtēr:  

Ankilozan spondilit (AS),  

Psoriatik artrit (PsA),  

Enteropatik iliĸkili artrit, 

Reaktif artrit (ReA),  

Undiferansiye SpA (uSpA) ve  

Juvenil SpA.  

Olgu-1: 42 yaĸ k hasta, Erzincanôda yaĸēyor, ev hanēmē, 2 aydēr Sol ayak parmak ĸiĸliĵi var. 

¥yk¿: 6 aydēr eklem aĵrēsē ºnce el PIF, DIF aĵrēsē, ayak bileĵinde sonra ayak parmaklarēnda ĸiĸlik +. Sabah 
tutukluĵu >30dk. Ķnflamatuar bel aĵrēsē ge­miĸte (+), aile ºyk¿s¿(+) 2. derece akrabada Psºriasiz?egzama?,Nsaii, 
kēsmen fayda gºrm¿ĸ.  

FM : Elde bilateral MKF de squeze +, PIF 2. ve 3. parmak artrit 4. parmak tērnak distrofik deĵiĸimler-kērēlmalar.Sol 
ayak bileĵi artrit + 3. 4. parmak daktilit+ 

ESH: 36 mm/sa 

CRP: 18.2 mg/L (0-5) 

Daktilit: Tamamen spesifik olmasa da SpA'nēn karakteristiĵidir. Sinovitten farklē olarak, ĸiĸlik t¿m parmaĵē i­erir. 
Sinovit, entezit, tenosinovit ve yumuĸak doku ĸiĸmesinin bir kombinasyonudur. Daktilit, psoriatik artritte (PsA) 
sēklēkla gºr¿l¿r, ancak SpA'nēn diĵer formlarēnda da bulunabilir. Daktilitin periferik artrit, entezit ve psºriasiz ile 
baĵēmsēz olarak iliĸkili olduĵu bulunmuĸtur. Daktilit erken hastalēĵēn tek bulgusu olabilir. 

PsA da DĶF eklemlerin tutulumu ile daktilit arasēnda bir iliĸki vardēr. Tērnak hastalēĵē ve daktilitin anatomik temelinde 
entezopati varlēĵē. Erozyon ve fleksºr tenosinovit de sēklēkla daktilite eĸlik eder. Daktilit varlēĵē hastalēk ciddiyet 
gºstergesi olarak deĵerlendirilmektedir. 

Radyolojik olarak daktilit ºyk¿s¿ olan hastalarda eroziv hasarlar daha sēk geliĸmektedir. 

Ayrēca daktilit hem ax hem de periferik ASAS SpA sēnēflandērma kriterlerine tipik ºzelliklerden biri olarak dahil 
edilmiĸtir. Klinik deĵerlendirme sērasēnda tanēmlanabilen periartik¿ler PsA belirtisidir. Psoriatik Artrit Sēnēflandērma 
Kriterlerine (CASPAR) PsA'nēn ayērt edici ºzellikleri olarak dahil edilmiĸtir. 

ASAS-EULAR recommendations for the management of axSpA, 2022 update 

Periferik artriti olan hastalarda csDMARD'lar endikedir ve etkinlik gºstermeyen metotreksattan farklē olarak, periferik 
artriti olan hasta alt grubunda kanētlanmēĸ etkinliĵi nedeniyle s¿lfasalazin tercih edilen se­enektir. S¿lfasalazinin 
kullanēmē ¿zerine iki ­alēĸma var. S¿lfasalazin ile plasebo arasēnda anlamlē bir istatistiksel fark gºzlenmemiĸtir. 
Randomize ­alēĸmalar dahil eldeki veriler s¿lfasalazinin etkinliĵinin kēsētlēdēr. Periferik artrit ve daktilit varlēĵēnda 
halen tedavi se­eneklerinden biri olarak kabul gºrmektedir. 
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EULAR PsA kēlavuzlarē: Daktilit varlēĵēnda NSAIDôlere veya lokal glukokortikoid enjeksiyonlarēna yetersiz yanēt 
veren hastalarda, DMARD ile tedavi d¿ĸ¿n¿lmelidir. 

Olgu-2:48 yaĸēnda E hasta, Erzincanôda yaĸēyor. Y¿r¿me zorluĵu, diz ve topuk aĵrēsē ĸikaytei var. 

¥yk¿: Son 2 yēldēr diz ºn kēsmēnda ve topuklarēnda aĵrē, son 3 aydēr ĸiddetlenmiĸ. Sabah tutukluĵu 3 saat. 7-8 yēl 
ºnce bel-kal­a bºlgesinde aĵrē, Ķnflamatuar bel aĵrēsē ge­miĸte (+),  

¦veit(+) ? son 2 yēlda 3 kez gºz kēzarēklēĵē (en son 1 ay ºnce )  

ESH: 40 mm/sa, CRP: 22.7 mg/L (0-5), Brucella Rose Bengal negatif, HLA B27: + (2021) 

Entezit: Temel patoloji ligaman, tendon, kaps¿l ya da fasyanēn kemiĵe tutunma yerlerinin (entezis) 
inflamasyonudur. Bilindiĵi ¿zere entezis noktalarē mekanik kuvvetlerin kemik ve eklemlere iletildiĵi bºlgelerdir. Bu 
bºlgedeki mikrohasar ve/veya enfeksiyºz etmenler genetik duyarlē bir bireyde inflamatuvar s¿reci baĸlatabilir. 
Entezit, ilk inflamasyon yerleĸim bºlgesi olabilir ve hastalēk patogenezinde ºnem arz edebilir. Entezlerin 
inflamasyonu, SpA'nēn ayērt edici patolojik ºzelliĵidir. SpA'da ­ok yaygēn bir belirtidir erken dºnemde %20 
oranēndadēr. 

En yaygēn 3 bºlge Aĸil tendonunun insersiyolarē, plantar fasya ve lateral epikondillerdi (sērasēyla %24,2, %20,8 ve 
%17,2). Daha y¿ksek v¿cut kitle indeksi, eklemdeki yoĵun inflamatuar tutulum ve daha gen­ yaĸ, bu durumu 
geliĸtirmek i­in risk faktºrleriydi.  

Entezitin tespiti FMôe dayanēr. Basēnca karĸē olan hassasiyet deĵerlendirilir. Direkt grafide ile entezitin kanētē, kemik 
korteks d¿zensizliklerini, erozyonlarē, enteseal yumuĸak doku kalsifikasyonlarēnē ve yeni kemik oluĸumu 

GRAPPA: updated treatment recommendations for psoriatic arthritis 2021 

NSAID'lerin, lokal glukokortikoid enjeksiyonlarēnēn ve fizyoterapinin kullanēmē ĸartlē olarak ºnerildi. Metotreksat, aktif 
entezitin tedavisi i­in ĸartlē bir ºneri aldē. PsA hastalarēnda aktif entezit i­in tedavi se­enekleri olarak ĸiddetle tavsiye 
edilen geliĸmiĸ tedavi sēnēflarē arasēnda TNF inhibitºrleri, IL-17 inhibitºrleri, IL-12/23 inhibitºrleri, IL-23 inhibitºrleri, 
JAK inhibitºrleri ve PDE4 inhibitºrleri yer alēr. 

¦veit: Uvea pigment ve damardan zengin yapē, ºn kēsmē iris ve siliyer cismi i­erir ve uveanēn arka kēsmē koroid 
olarak bilinir. Uvea ve komĸu yapēlarēn da etkilendiĵi inflamatuar s¿re­ ó¦veitô .SpA hastalarēnēn yaklaĸēk ¿­te birinde 
(%25-40). ¦veit prevalansē hastalēk s¿resi uzadēk­a artmaktadēr. Bu SpA hastalarēnēn sadece %12'si ilk ay i­inde 
bir ¿veit alevlenmesi yaĸadē. Uzun s¿redir hastalēĵē olan (30 yēldan fazla) hastalarēn %43'¿nde gºr¿lm¿ĸt¿r 

T¿m ¿veitlerin b¿y¿k kēsmēnē óAnterior ¿veitô oluĸturur. SpA iliĸkili en sēk (%90) Akut Anterior ¦veit (AA¦). En sēk 
ekstra-artik¿ler bulgusudur 

Daha nadir olarak posterior ¿veit ve sklerit, daha kºt¿ prognoz. Hastalarēn %8.3ô¿nde gºrme keskinliĵinde azalma 
meydana gelmiĸtir. ¦veit ASôde PsA ve ĶBHôtan fazladēr. PsA ve ĶBHôta ¿veit ise sēklēkla sessiz baĸlangē­lē, anterior 
ve orta, bilateral, kronik ºzelliktedir ve kadēnlarda daha sēk gºr¿l¿r. 

AS ve AA¦ geliĸimi i­in temel genetik risk faktºr¿ HLA B27ôdir.  

HLA B27 pozitifliĵi;  

  ǐ Erken yaĸta ¿veit geliĸimi  

  ǐ Akut ¿veit geliĸimi  

  ǐ Hipopyon ve fibrin geliĸimi 

Tedavi: Tipik olarak, AAU'nun seyri birka­ hafta i­inde kendiliĵinden sona erer. Ok¿ler inflamasyonu hēzlē bir ĸekilde 
kontrol altēna almak amacēyla  tedavi edilir.Hastalarēn ­oĵunda kontrol, topikal steroidlerle saĵlanēr. 

¦veit, arka gºz veya iki taraflē tutulum ile komplike ise veya topikal ila­lara diren­li ise, sistemik tedavi gerekebilir. 
Ķlk adēm sistemik kortikosteroidleri i­erir. Metotreksat (MTX) veya s¿lfasalazin gibi csDMARD). bDMARD, TNFi 
kadar tekrarlayan ¿veiti ºnlemek i­in ikinci basamak tedavi olarak d¿ĸ¿n¿lebilir. 
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Tekrarlayan ¿veit varlēĵēnda monoklonal anti-TNF tercih edilmelidir. 

Etanercept, diĵer TNF'lerden farklē olarak ¿veitte net bir etkinlik gºstermeyen ve hatta ¿veit alevlenmeleri riskini 
artērdēĵē belirtilmektedir.  
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Trombositopenisi Olan AFASõta /Antikor TaĹĔyĔcĔlĔĶĔnda Tedavi: 
1. Grup: Trombositopenisi Olan AFASõta/Antikor TaĹĔyĔcĔlĔĶĔnda Antikoag¿lan/Antiagregan Verelim 
 
Dr. Gizem Cengiz 
Erciyes ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Fiziksel Tēp ve Rehabilitasyon AD / Romatoloji BD, Kayseri 
 

Antifosfolipid sendromu (AFS), tekrarlayan arteriyel, venºz, mikrovask¿ler trombozlarla ve obstetrik morbiditelerle 
(d¿ĸ¿kler, ge­ intrauterin fetal ºl¿m ve ĸiddetli preeklampsi) karakterize, otoantikor aracēlē bir vask¿lopatidir. 
Fosfolipit baĵlayēcē proteinlere karĸē oluĸan antikorlar (aFL) hem teĸhis ve hem de sēnēflandērma i­in 
kullanēlmaktadēr. Patojenik olan bu antikorlar anti-beta2 glikoprotein I (anti-ɓ2GPI) antikorlarē (imm¿nglob¿lin [Ig]G 
veya IgM), antikardiyolipin antikorlarē (IgG veya IgM) ve lupus antikoag¿landan oluĸur. Ayrēca ɓ2GPIôin   AFS 
hastalarēnda ve saĵlēklē kontrollerde nºtrofillerde bulunduĵu ve nºtrofil h¿cre dēĸē tuzaklarēnēn (NET) pēhtēlaĸma 
kademesine katkēda bulunduĵu, arteriyel ve venºz tromb¿s¿n ºnde gelen bir bileĸeni olduĵu bildirilmiĸ. 

Hiperkoag¿labilitenin en ºnemli edinsel nedenlerinden biri olan AFSônin gºr¿lme sēklēĵēnēn yaklaĸēk olarak yēlda 
100.000 kiĸi baĸēna beĸ yeni vaka ve yaygēnlēĵēnēn da yaklaĸēk 100.000 kiĸi baĸēna 40-50 vaka olduĵunu 
bildirilmiĸtir. AFS antikorlarēnēn inmeli vakalarda yaklaĸēk %13, miyokard enfarkt¿s¿ ge­iren vakalarda %11, derin 
ven trombozu olan vakalarda %9,5 ve gebelik morbiditesi olanlarda ise %6 civarēnda pozitif olduĵu bildirilmiĸ. 50 
yaĸ altēndaki bireylerde meydana gelen inmelerin %20-30ônun AFS kaynaklē olduĵu kabul edilmektedir. Gen­ ve 
saĵlēklē kontrollerde, lupus antikoag¿lan ve antikardiyolipin prevalansē %1-5 oranēnda saptanmēĸ. Normal yaĸlē 
kontrollerin yer aldēĵē ­alēĸmalarda anti-ɓ2GPI ve antikardiolipin oranlarē %12 kadar y¿ksek olduĵu gºsterilmiĸ. AFS 
birlikte gºt¿r¿lebilen baĸlēca otoimm¿n hastalēklar i­inde ilk sērada sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalarē 
(%30-50 ) gelir ve diĵer baĵ doku hastalēklarē da (%6-15)  yer alēr, ancak pozitif klinik tablo sadece ¿­te birinde 
gºr¿lebilir. 

AFS tedavisi i­in EULAR tarafēndan geliĸtirilmiĸ ºnerilerde y¿ksek riskli aFL profilinin, trombotik ve obstetrik AFS 
i­in y¿ksek risk ile iliĸkili olduĵu bildirilmiĸ. Risk faktºrlerinin modifikasyonu, kardiyovask¿ler ve venºz tromboz 
risklerinin taranmasē ve yºnetimi, tedaviye uyum, hasta eĵitimi ve yaĸam ĸekli danēĸmanlēĵē gibi konularē da 
i­ermektedir. D¿ĸ¿k doz aspirin (LDA), asemptomatik aFL taĸēyēcēlarē, ºnceden trombotik veya obstetrik AFS 
ºyk¿s¿ olmayan sistemik lupus eritematozus hastalarē ve yalnēzca obstetrik AFS ºyk¿s¿ olan ve y¿ksek riskli aPL 
profillerine sahip hamile olmayan kadēnlar i­in ºnerilir. AFS olan ve ilk tetiklenmemiĸ venºz trombozu olan hastalar, 
uluslararasē normalleĸtirilmiĸ oran (INR) 2-3 olan K vitamini antagonistleri (VKA) ile uzun s¿reli tedavi gºrmelidir. 
Ķlk kez arteriyel tromboz ge­iren AFS hastalarēnda, kiĸinin kanama/tromboz riski gºz ºn¿nde bulundurularak INR 
2-3 veya INR 3-4 olacak ĸekilde VKA tedavisi ºnerilmektedir. Rivaroksaban ¿­l¿ aFL pozitifliĵi olan AFS 
hastalarēnda kullanēlmamalēdēr. Yeterli tedaviye raĵmen tekrarlayan arteriyel veya venºz trombozu olan hastalarda 
LDA eklenmesi, INR hedefinin 3-4'e ­ēkarēlmasē veya d¿ĸ¿k molek¿l aĵērlēklē heparinôe ge­ilmesi d¿ĸ¿n¿lebilir. Daha 
ºnce obstetrik AFS ge­irmiĸ kadēnlarda gebelik sērasēnda LDA ve profilaktik doz heparin ile kombinasyon tedavisi 
ºnerilmektedir. Tekrarlayan gebelik komplikasyonlarē olan hastalarda ilk trimesterde heparinin terapºtik doza 
y¿kseltilmesi, hidroksiklorokin eklenmesi veya d¿ĸ¿k doz prednizolon eklenmesi d¿ĸ¿n¿lebilir. 
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Antifosfolipid antikor sendromu (APS), ­oĵunlukla gen­ kadēnlarda gºr¿len, kanda antifosfolipid antikorlarēnēn 

bulunmasēyla birlikte, arterler veya venlerde pēhtēlaĸma ve/veya d¿ĸ¿k veya gebelik sorunlarēyla giden bir otoimm¿n 

hastalēktēr (1).  

APS, tek baĸēna bulunabileceĵi gibi, en fazla lupus olmak ¿zere baĸka hastalēklarla birlikte de olabilir. Sendromun 

patogenezi tam olarak aydēnlatēlamamakla beraber, klinik tablodan negatif y¿kl¿ fosfolipidler ve fosfolipid-protein 

komplekslerine karĸē oluĸmuĸ olan antifosfolipid antikorlarēnēn (lupus antikoag¿lanē-LA ve antikardiolipin antikorlarē- 

aPL) sorumlu olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir (1-3). 

APSôda mortaliteyi ve morbiditeyi etkileyen en ºnemli faktºr trombo-embolik komplikasyonlardēr. Trombozlar hem 

arteriyel, hem de venºz sistemi tutabilmekte ve her doku ve organda olabilmektedir. Trombozlarēn tekrarlama 

eĵiliminde olmasē ve genellikle birbirini izleyen trombotik komplikasyonlarēn aynē sistemi tutma riskinin y¿ksek 

olmasē (ºrneĵin daha ºnce arteriyel trombozu olan olguda, n¿kste yine arteriyel tromboz gºr¿lmesi) dikkat ­ekicidir. 

Yaklaĸēk 2/3ô¿nde venºz tromboembolizm, 1/3ô¿nde arteriyel tromboz gºr¿lmektedir (1-4).  

Yapēlan deĵiĸik ­alēĸmalarda gen­, saĵlēklē populasyonda APS prevalansē %1-5 arasēnda bildirilmektedir. Yaĸla 

birlikte APS prevalansēnēn arttēĵē, ºzellikle ileri yaĸta ve beraberinde kronik bir hastalēĵē olan olgularda prevalansēn 

y¿ksek olduĵu bildirilmektedir (4).  

APS hastalarēnēn %20-40ôēnda trombositopeni gºr¿lebilir. Genellikle trombositopeni hafif-orta derecededir (70.000-

120.000/mm3), ancak %5-10 olguda aĵēr trombositopeni olabilir. Bu nedenle tek baĸēna trombositopenisi olan 

hastalarda aPL pozitif bulunduĵunda APS tanēsē konulamaz (5).  

Hafif ve orta derecede trombositopenide kanama riski olduk­a d¿ĸ¿kt¿r. Kanama bulgularēyla baĸvuran hastalarda 

¿remi, antiprotrombin antikorlarē varlēĵē gibi eĸlik edebilecek diĵer patolojiler akla gelmelidir. Ķlk basamakta steroid 

tedavisi uygulanēr. Tedaviye hastanēn klinik ve laboratuar bulgularēna gºre karar verilir (5,6).  

Tesad¿fen Apl pozitif saptanan, klinik belirti ve bulgularē olmayan kiĸiler: APSônin normal populasyonda gºr¿lme 

sēklēĵē %1-5 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle herhangi bir trombotik ataĵē olmayan veya kriterlere uygun gebelik 

kaybē olmayan bir olguda sadece antikor pozitifliĵinin saptanmasē tedavi i­in yeterli bir gerek­e deĵildir. Bazē 

araĸtērmacēlar aPL -pozitif kiĸilerin riskli durumlarda (operasyon, puerperal dºnem vb) profilaksi almasē gerektiĵini 

savunmaktadēr, ancak bu konuda yapēlmēĸ kontroll¿ bir ­alēĸma yoktur (13,5)  

SLE-APS olgularēnda hidroksiklorokin kullanēmēnēn trombozdan koruyucu olduĵunu gºsteren ­alēĸmalar 

yayēnlanmēĸtēr (4). 

Trombositopeni APS'de %20 ile %50 arasēnda deĵiĸen sēklēkta ortaya ­ēkar ve bununla iliĸkili tahmini kanama riski, 

iliĸkili trombotik riskten ­ok daha d¿ĸ¿kt¿r. Antifosfolipid antikoru pozitif hastalarda trombositopeninin patogenezi 

tam olarak anlaĸēlmamēĸtēr. APS, ­oĵu durumda sēklēkla trombositopeni ile iliĸkilidir ve vakalar hafiftir. APS tanēsē 

doĵrulanmēĸ bazē hastalarda, sekonder imm¿n trombositopeni (ITP), ciddi trombositopeniye yol a­abilir ve bunun 

sonucunda b¿y¿k kanama geliĸebilir. Aynē zamanda hastalarda antifosfolipid antikorlarēn varlēĵē bazē spesifik 

bulgularla birlikte, ¥zellikle antijenik hedeflerin ­eĸitliliĵi ile ilgili ºzellikler, bir­ok ­alēĸmada primer ITP tanēsēyla 

rapor edilmiĸtir. APS tanēmlayēcē kriterlerine gºre trombositopeni ñy¿ksek riskòin bir uyarē iĸareti olarak gºr¿lmelidir. 

Paradoksal tromboz riskini sēnēflandērmak i­in ITP'li hastalarda aPL varlēĵē deĵerlendirilmelidir (5-7). 
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Ayrēntēlē olarak, y¿ksek kanama riskinin yanē sēra sekonder trombositopenide, arteriyel ve venºz tromboz riskini de 

tartēĸmalidir. Bu hastalarda, ºzellikle antikoag¿lan veya antiagregan kullanēldēĵēnda en uygun tedavi stratejisini 

tanēmlamak antiplatelet ajanlara ihtiya­ duyulabilir (5-7). 

Azatiyoprin, metotreksat ve nadiren hidroksiklorokin gibi imm¿n baskēlayēcē tedavilere ikincil olarak nadiren ortaya 

­ēkabilir. Bu ºzel vakalarda patogenez ilaca baĵlēdēr ve diĵer sitopenileri de i­erebilir. Antifosfolipid antikorlarē SLE 

hastalarēnda sēklēkla bulunabilir. Bu oran %30 ila %40 arasēnda deĵiĸmektedir. Bunlar, venºz ve arteriyel tromboz, 

gebelik morbiditesi, sekonder hastalēk gibi SLE komplikasyonlarēnēn daha y¿ksek prevalansē ile iliĸkilidir (5).  

Sonu­ olarak antikoag¿lasyon ve/veya anti-agregan tedavi trombositopenili APS hastalarēnda ve antikor 

taĸēyēcēlēĵēnda her zaman gerekli deĵildir. APS ile iliĸkili trombositopenisi olan hastalarda óaspirinô primer 

tromboprofilaksi i­in makul bir se­enek olarak d¿ĸ¿n¿lmelidir.  
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B¿y¿k Damar Vask¿litlerinde Yeni Klasifikasyon Kriterleri 

Dr. Esra Bilgin 
Ankara ķehir Hastanesi, Romatoloji Bilim Dalē 
 

Vask¿litler, genellikle ana olarak etkiledikleri damar tipine ve ­apēna gºre sēnēflandērēlērlar. B¿y¿k damar vask¿liti 
denildiĵinde akla dev h¿creli arterit ve Takayasu arteriti gelmektedir.  

Dev h¿creli arterit genellikle >50 yaĸ insanlarē etkiler. Kadēnlarda, erkeklere gºre bir miktar daha sēk gºr¿l¿r. 
Hastalarēn %30ôuna polimyaljia romatika eĸlik ederken histopatolojik olarak granulomatºz inflamasyon saptanabilir. 
Karotis ve dallarē ana olarak etkilenirken damarlarda erken dºnemde transmural ºdem, ge­ dºnemde stenoz, 
okl¿zyon ve anevrizma gºr¿lebilir. Tedavide steroidler, konvansiyonel DMARDôlar ve tosilizumab etkin olarak 
kullanēlērken anti-TNF ajanlar etkisiz bulunmuĸtur. Takayasu arteriti genellikle <50 yaĸ kadēnlarē etkiler. 
Histopatolojik olarak granulomatºz inflamasyon saptanabilir. Aorta ve dallarēnda, en sēk olarak da sol subklavyan 
arterde, stenoz ve anevrizmaya neden olabilir. Tedavide steroidler, konvansiyonel DMARDôlar, anti TNFôler, 
tosilizumab etkin olarak kullanēlmaktadēr. 

Yapēlan ­alēĸmalarda, 1990 ACR sēnēflama kriterlerinin performanslarēnēn, ºzellikle sensitivitelerinin, yēllar i­inde 
gerilediĵi gºsterilmesi ¿zerine yeni arayēĸlar baĸlamēĸtēr. 

Bu nedenle, uluslararasē, ­ok merkezli, gºzlemsel bir ­alēĸma olan óDiagnostic and Classification Criteria for 
Vasculitis (DCVAS) prospektif kohortuô oluĸturulmuĸtur. 6 basamaklē bir s¿re­ sonunda ge­tiĵimiz yēl i­inde hem 
Takayasu, hem de dev h¿creli arterit i­in sēnēflandurma kriterleri oluĸturulmuĸtur (ķekil 1 ve 2) 

ķekil 1. 2022 Takayasu Sēnēflama Kriterleri 
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ķekil 2. 2022 Dev h¿creli arterit Sēnēflama Kriterleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Takayasu arteriti kriterlerinin sensivitite ve spesifisite yaĸla birlikte bir miktar azalmaktadēr. ¢ok merkezli olarak 
ger­ekleĸtirilen dēĸ validasyon ­alēĸmasēnda ger­ek yaĸamda sensitivite y¿ksek, spesifisite daha d¿ĸ¿k 
saptanmēĸtēr. Bunun ¿zerine yazarlar kesitirim noktasēnēn 6 veya 7 yapēlmasē veya kadēn cinsiyet i­in puanēn 
kaldērēlēp kestirim noktasēnēn 5ôte kalmasē ĸeklinde ºnerilerde bulunmuĸlardēr. 

Dev h¿creli arterit kriterleri, ºzellikle b¿y¿k damar tutulumuyla ilerleyen formunda daha d¿ĸ¿k sensitiviteye sahip 
olsa da yine de ACR 1990 kriterleirne gºre sensitivitesi daha y¿ksektir. Ardēĸēk 153 hastanēn incelendiĵi bir 
­alēĸmada sensivitive benzer ĸekilde y¿ksek bulunmuĸken spesifisite belirgin olarak daha d¿ĸ¿k bulunmuĸtur. 
Yazarlar, kestirim noktasēnēn 7 olarak kabul edildiĵinde sensitivite: 98.2, spesifisite: 71 olduĵunu belirtip bunun klinik 
ile daha uyumlu olabileceĵini ortaya koymuĸlardēr. 
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Avrupa Kardiyoloji DerneĶi 2022 Pulmoner Hipertansiyon ¥nerileri 

Uzm. Dr. Abdulvahap Kahveci 
Romatoloji Kliniĵi, Kastamonu Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi 
 

Pulmoner Hipertansiyon (PH) tanē ve tedavisi ile ilgili literat¿re baktēĵēmēzda ilk olarak Amerikan Kalp Derneĵi 
tarafēndan 2009 yēlēnda yayēnlanan rehber mevcuttur. Bunun yanēnda artēk geleneksel olarak 5 yēlda bir d¿zenlenen 
D¿nya PH Sempozyumôlarē sonrasē yayēnlanan sempozyum konsensus raporu olduĵunu gºrmekteyiz. Son olarak 
2018 yēlēnda altēncēsē d¿zenlenen D¿nya PH Sempozyumuônun ardēndan yayēnlanan rapor sonrasēnda g¿n¿m¿ze 
kadar yapēlan PH tanē ve tedavisi ile ilgili ­alēĸmalar neticesinde yeni rehber yayēnlama ihtiyacē oluĸmuĸtur. Son 
olarak 2015 yēlēnda Avrupa Kardiyoloji ve Gºĵ¿s Hastalēklarē Dernekleriônin iĸ birliĵi ile yayēnlanan PH kēlavuzu, son 
olarak Ocak 2023ô de yayēnlanan bu rehber ile farklē g¿ncel ºneriler sunulmaktadēr. Romatoloji alanēnda ­alēĸan biz 
hekimler olarak ºzellikle baĵ dokusu hastalēklarēnda geliĸen PHônun literat¿r¿ne h©kim olmak son derece ºnemlidir. 
Bu ama­la bu rehberdeki romatoloji pratiĵimiz a­ēsēndan ºnemli olan noktalarē vurgulamakta fayda vardēr. 7. D¿nya 
Pulmoner Hipertansiyon Sempozyumuônun Haziran 2024ôte yapēlacaĵē perspektifi ile burada 2022 kēlavuzuna 
romatolojik perspektifle yaklaĸēlacaktēr. 

Bu rehberde PH tanēsē koyabilmek i­in gerekli kateterizasyon ile yapēlan ºl­¿m deĵerleri, 6. D¿nya PH 2018 
sempozyumundaki ºnerilere uygun olarak g¿ncellenerek mPAP >20 mmHg, prekapiller PH da PAWP Ò15 mmHg, 
PVR > 2 WU; post kapiller PHôda PAWP >15 mmHg, PVR Ò2 WU olarak ºnerilmektedir. 

Pulmoner hipertansiyon sēnēflandērēlmasē mevcut literat¿re uygun olarak 5 gruba ayrēlmēĸtēr. Grup 1 PHôda pulmoner 
arteryel hipertansiyon, Grup 2 sol kalp yetmezliĵine baĵlē post kapiller PH, Grup 3 primer akciĵer hava yolu ve 
intersisyel hastalēklarēna baĵlē PH, Grup 4 kronik tromboembolik olaylara baĵlē PH ve Grup 5 multifaktºriyel sistemik 
hastalēklara baĵlē PH olarak ifade edilmiĸtir. 

PHônun genel pop¿lasyondaki sēklēĵē yaklaĸēk %1 oranēnda olup 65 yaĸ ¿zerinde sēklēĵēnda artēĸ vardēr. T¿m 
etyolojiler i­inde en sēk neden sol kalp yetmezliĵi olup ikinci sērada KOAH yer alēr. Grup 1 pulmoner arteryel 
hipertansiyon; PH i­erisinde sēklēĵē azdēr. Prekapiiler pulmoner hipertansiyon olup en sēk neden idyopatik PAHôtēr. 
Ķkinci sēklēkta baĵ doku hastalēklarē yer alēr. Bunlardan sērasēyla sistemik skleroz, romatoid artrit, SLE, Sjogren 
sendromu en sēk nedenlerdir. 

Grup 2 sol kalp yetmezliĵi iliĸkili PH, en sēk gºr¿lendir. Post kapillerdir. Nadir prekapiller komponent ile kombinedir. 
Sol kalp kapak (mitral, aort) bozukluklularē ile beraberdir. Grup 3 akciĵer hastalēklarēna ya da hipoksiye baĵlē olan 
tiptir. Genellikle hafif seyirlidir. Ciddi formda ºzellikle idyopatik pulmoner fibrozis, mesleki pnomonkonyozlar ve 
romatizmal intersisyel tutulumlara baĵlē pulmoner tutulumlar diĵer sebeplerdir. Grup 4 kronik tromboemboliye 
baĵlēdēr. Romatizmal olarak AFASôlē hastalarda gºr¿lebilir. Grup 5 kombine pre ve post kapiller PH mevcut; etyoloji 
multifaktºryel olarak pratiĵimizde takip ettiĵimiz sarkoidoza baĵlē PH bu gruba girmektedir. 

Romatoloji pratiĵimiz gºrd¿ĵ¿m¿z baĵ doku hastalēĵē iliĸkili PAH (Grup 1) geliĸmiĸ ¿lkelerde IPAHôdan sonra 
PAHôēn 2. en sēk nedenidir. Burada bilinmesi gereken bir baĸka nokta Ssc iliĸkili PAHôēn idyopatik PAHôa kēyasla 2.9 
kat daha mortal olduĵudur. Yine PAH, Sscôde mortalitede en ºnemli faktºrd¿r. Romatizmal hastalēklarda PH tipleri 
ile birlikte de gºr¿lebilir. Sscôde Grup 1 ve Grup 3 ILD birlikteliĵi; Grup 1 ve 2 birlikteliĵi olabilirken; SLEôde Grup1, 
2,3, ve 4 birlikte gºr¿lebilmektedir.  

Romatizmal hastalēklarda PH tanēsē erken koymak ĸ¿phelenme ile baĸlar. Bu konuda ideal olarak PH tanē ve tedavi 
merkezlerinin kurulmasē ºnerilmektedir. Bu merkezlerde acil etyolojiler dēĸlanarak PH tanēsē koyulmalē ve etyolojiye 
yºnelik olarak ­alēĸmalar yapēlmalēdēr. Birden fazla sēnēf PHônin aynē hastada olabileceĵi unutulmamalēdēr. 

PAH kliniĵinde hastalarda progresif olarak ilerleyen ve egzersiz ile kºt¿leĸen dispne, yorgunluk ve halsizlik 
mevcuttur. EKGôde P pulmonare ve saĵ aks deviasyonu, akciĵer grafisinde saĵ atrium ve pulmoner arter 
geniĸlemesine baĵlē gºlgelenme gºr¿lebilir. Solunum fonksiyon testleri ve arteryel kan gazēndan etyolojiye yºnelik 
bilgiler elde edilebilir. EKO PH tanēsēndan ºnemli bir ara­ olup bir­ok ºl­¿m parametresi vardēr. Etyolojiden 
baĵēmsēz saĵ ventrik¿l y¿klenmesini ve disfonksiyonunu gºsterir. sPAP, PCWP ve TRV en ºnemli 
parametrelerdendir. Yine kan d¿zeyi olarak bakēlan NT-proBNP ºnemli sonu­lar gºsterir. PH kesin tanēsē saĵ kalp 
kateterizasyonu ile konur. Kateterizasyon ile mPAP, PCWP, PVR ve CI ºl­¿lerek ºnemli tanēmlamalar yapēlabilir. 
Etyolojiye uygun diĵer testlerden uygun hastalarda BT, kardiyak MR yapēlabilir. 
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Romatoloji hastalarēnda PH taramasēnē hangi hastalarda yapalēm dediĵimizde ºzellikle en ºnemli risk Ssc 
hastalardēr. Bu hastalarda asemptomatik olsa bile belirli aralēklarla PAH a­ēsēndan taranma ºnerilmektedir. Bunun 
nedeni Sscôde PAH prevalansēnēn %5-19, insidansēnēn %0,7-1,5 olmasēdēr. Ssc dēĸē baĵ doku hastalēklarēnda ise 
semptom var tarama ºnerilmektedir. Burada istisna ­akēĸma sendromlarēnda ºzellikle skleroderma tutulum 
paterninin olduĵu hastalar asemptomatik olsa bile taranmalēdērlar.  

Sscôde tarama i­in bir s¿redir kullandēĵēmēz DETECT algoritmasē bu rehberde de ºnerilmektedir. 2 basamaklē olan 
bu algoritmada ilk aĸamada ama­ EKO yapēlacak hastalarē belirlemek i­inci aĸamada ise saĵ kalp kateterizasyonu 
yapēlacak hastalarē belirlemektir. Burada DETECT parametreleri yanēnda Sscôde PAH ile iliĸkili kºt¿ risk faktºr¿ 
olarak tanēmlanmēĸ klinik faktºrler; dispne, uzun hastalēk s¿resi, sikka semptomlarē, dijital ¿lser, ileri yaĸ ve erkek 
cinsiyet iken laboratuvar faktºrleri; anti-centromere pozitifliĵi, hafif ILD, d¿ĸ¿k DLCO, FVC/DLCO oranēnēn artmasē, 
NT-proBNP artēĸē ve kapiller dansitenin azalmasēdēr.  

Taramayē ne sēklēkta yapalēm? Tarama sonrasē PAH tespit edilmedi ise bununla ilgili bir s¿re yok. Risk faktºrleri, 
yeni geliĸen semptom ve bulgulara gºre tarama ºnerilmekte. Tarama sonrasē PAH tanēsē aldē ise hastanēn kliniĵi, 
kullandēĵē ila­lara gºre tedavi algoritmalarē mevcut. Bu algoritmalarda kullanēlmak ¿zere 3ôl¿ ve 4ôl¿ risk sēnēflama 
ºl­ekleri kullanēlmaktadēr.  

PAH tedavisinde medikal tedavi temel olarak kardiyoloji ve gºĵ¿s hastalēklarē bºl¿mlerince yºnetilir. Romatologlar 
olarak medikal tedavi ºncesinde genel tedavi ºnerilerini mutlaka bilmemiz gerekmektedir. Bunlar imm¿nizasyon, 
saĵ kalp yetmezliĵi bulgusu var ise di¿rik tedavisi, anemik hastalara demir replasmanē ºnerileridir. PAH tanēlē kadēn 
hastalara gebe kalmamasē ve uygun kontraseptif yºntemle korunmasē gerektiĵi anlatēlmalēdēr. Ayrēca bu hastalara 
zorunlu endikasyonlar dēĸēnda antikoag¿lasyon ve bazē ila­larēn (ACE inhibitºr¿, ARB) kullanēmē ºnerilmez.  

PAH medikal tedavisinde kullanēlan ila­lar dijital ¿lser tedavisinde kullanēlan ila­lar ile birka­ farklēlēk dēĸēnda aynēdēr. 
Dolayēsēyla ila­larēn olasu yan etkileri ve diĵer romatizmal ila­lar ile olan etkileĸimleri romatologlar tarafēndan 
bilinmelidir. Ayrēca PAH medikal tedaviler ile ilgili bir baĸka ºnemli nokta; yeni tanēmlamaya gºre PAH mPAP >20 
mmHg and PVR >2 WU ifade ediyoruz. Ancak onaylanan t¿m etkili ila­lar mPAP 25 mmHg and PVR >3 WU olan 
hastalarda yapēlmēĸ ­alēĸmalara dayanēyor. Aralēktaki hastalarda ila­ tedavisinin etkinliĵi ile ilgili hen¿z ­alēĸma yok.  

Bu hastalarda bir diĵer ºnemli konu u­ak yolculuĵudur. U­ak yolculuĵunda oluĸan hipobarik hipoksemi bu hastalar 
i­in risklidir. Kabin u­ak basēncē yaklaĸēk 2438 m basēnca eĸit ve g¿nl¿k soluduĵumuz havanēn oksijen basēncēndan 
(PaO2) %15.1 kadar d¿ĸ¿kt¿r. Bu hastalara u­ak yolculuklarēnda kabaca deniz seviyesinde kullandēĵē oksijenden 
2 L/dk fazla O2 verilmelidir. Ayrēca u­ak yolculuĵu dēĸēnda bu hastalar 1500 m ¿zerinde genelde O2 ihtiyacē 
duyarlar. Ayrēca hastalarēn normobarik hipoksemiye 1 g¿nden kēsa olmak ¿zere tolere edebildiĵi gºsterilmiĸtir.  

Romatolojide Grup 3 PH tedavisinde bilinmesi gerekenler noktalarē kēsaca ifade edecek olursak; her ĶAHôna 
sekonder PH geliĸmeyeceĵini bilmemi gerekmektedir. ¥zellikle pulmoner vask¿ler remodelling ve fibrozis 
durumlarēnda risk artmaktadēr. Bu grup hastalar ciddi/ ciddi olmayan PH olmak ¿zere iki gruba ayrēlēr. Bu ayrēmda 
hemodinamik parametre olarak mPAP >35 mmHg ya da mPAP 25 mmHg ve CI <2.5 L/min/m2 kullanēlmaktadēr. 
Grup3 PH tedavi sadece ciddi PHôda verilir. ERA ve sildenafil baĸarēsēz olarak bulunmuĸtur. Bu grupta intravenºz 
prostosiklin analoĵu olan treprostinilin etkili bulunduĵu bir ­alēĸma vardēr. 

Referanslar 
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Tekrarlayan Oral Aft ve/veya Eritema Nodozumlu Hastaya YaklaĹĔm 

Uzm. Dr. Rezan KO¢AK ULUCAK¥Y 

Ankara Bilkent ķehir Hastanesi 
 

       Aĵēz i­inde gºr¿len her ¿lser aft olarak nitelendirilemez. ¦lserlerin aft olarak nitelendirilebilmesi i­in; akut, 
genelde 1 hafta s¿rede kendiliĵinden iyileĸen, yuvarlak veya oval, keskin sēnērlē eritematºz kenarlē, sarēmsē gri 
psºdomembranºz tabanlē, keratinize olmayan mukoza da gºr¿lmesi gerekir (Dudakta, sert damakta veya dilin 
sērtēnda gºr¿lmez). Tekrarlayan aft terimi i­in ise yēlda ¿­ ve daha fazla sēklēkta gºr¿lmesi gerekir. Genel 
pop¿lasyonda aft gºr¿lme sēklēĵē %5 ile 25 arasēnda deĵiĸmektedir. Tekrarlayan Oral Aft (TOA) en sēk yaĸamēn 
ikinci dekadēnda meydana gelir. Ķnsanlar yaĸlandēk­a tekrarlama oranē ve ataklarēn ĸiddeti azalma eĵilimindedir. 
Tanē koydurucu herhangi bir test yoktur. ¥yk¿, fizik muayene ve gerekli hallerde laboratuar bulgularē yardēmcē olur. 
Ayērēcē tanēda Beh­et hastalēĵē, inflamatuar baĵērsak hastalēklarē, sistemik lupus eritematozus gibi baĵ doku 
hastalēklarē, otoinflamatuar hastalēklar, ­ºlyak hastalēĵē, gran¿lomatºz polianjit, MAGIC sendromu, siklik 
nºtropeniler, Sweet sendromu ve enfeksiyonlar yer almaktadēr. Aĵēz mukozasēnda 2 haftadan uzun s¿ren kronik 
¿lserlerde ila­ ºyk¿s¿ iyi alēnmalē ve immunsopresifler, antibiyotikler, bifosfonatlar, antihipertansifler, nonsteroid 
antiinflamatuar ila­lar (NSAĶĶ) akēlda olmalēdēr. Tedavi i­in ºnce ayērēcē tanē yapmak, iliĸkili hastalēklarē dēĸlamak ve 
tedavi edilebilir nedenleri deĵerlendirmek gerekir. Oral hijyen i­in yumuĸak diĸ fēr­asē, alkols¿z gargara, Sodyum 
lauril s¿lfat (SLS) i­ermeyen diĸ macunlarē kullanmalarēnē ºnermeliyiz. Diyet ile ilgili herhangi bir ­alēĸma 
bulunmadēĵēndan, hasta belirli gēdalarē alevlenmelerle iliĸkilendirmediĵi s¿rece diyet kēsētlamalarē ºnerilmemelidir. 
Vitamin ve mineral eksiklikleri varsa (B12 vitamini, folik asit, demir, ­inko vb.) giderilmelidir. Ķlk basamak tedaviyi 
topikal glukokortikoidler oluĸturmaktadēr. Topikal glukokortikoidler lezyonlarēn ĸiddetini ve s¿resini azaltmada 
etkilidir. Tercihen aĵēz hijyeninden sonra uygulanēr. Sonraki yarēm saat boyunca hi­bir sēvē veya katē gēda 
t¿ketilmemelidir. G¿nde 3-4 defa uygulanabilir. Topikal anestezikler, antiseptikler, NSAĶĶ ve s¿kralfat da topikal 
kullanēlabilen diĵer se­eneklerdir. Sistemik tedaviler arasēnda steroidler, kolĸisin, azatiop¿rin, pentoksifilin, 
siklosporin, talidomid, biyolojik ila­ tedavileri (Beh­et hastalēĵē veya Crohn hastalēĵē tedavisi i­in kullanēldēĵēnda aĵēz 
¿lserlerinde iyileĸme gºzlenmiĸtir) ve apremilast yer almaktadēr. 

       Eritema nodosum (EN); ­oĵunlukla bacak ºn y¿zde eritematºz, hassas, hareketsiz nod¿ller olarak ortaya ­ēkan 
gecikmiĸ tipte bir aĸērē duyarlēlēk reaksiyonudur. Karakteristik histolojik bulgu vask¿lit olmaksēzēn septal pannik¿littir. 
Literat¿re gºre %32 -72 si idiyopatiktir. Bilinen en sēk neden enfeksiyondur. EN her yaĸta, cinsiyette ortaya ­ēkabilir. 
Kadēnlar erkeklerden ¿­ ila altē kat daha sēk etkilenir. Tanē ºyk¿ ve fizik muayene ile konulur. Ķliĸkili hastalēklarē 
aydēnlatmak i­in laboratuvar ve gºr¿nt¿leme gerekebilmektedir (Tam kan sayēmē, akut faz yanētē, ASO, streptokokal 
farenjit i­in boĵaz k¿lt¿r¿, PAAG, t¿berk¿lin deri testi, gebelik testi vs.) EN ile karēĸabilecek lezyonlar arasēnda; 
nod¿ler vask¿lit (eritema induratum, Bazin hastalēĵē), kutanºz poliarteritis nodosa, subkutanºz bakteriyel, mantar 
veya mikobakteriyel enfeksiyonlar, pankreas pannik¿liti (pankreatik yaĵ nekrozu) yer almaktadēr. EN genellikle 
birka­ hafta i­inde kendiliĵinden d¿zelir. Gerektiĵinde semptomlarē azaltmak veya iyileĸmeyi hēzlandērmak i­in 
tedavi verilebilir. Bacak elevasyonu, istirahat, d¿ĸ¿k dereceli kompresyon saĵlayan ­oraplar veya elastik bandajlar 
yararlē olabilir. Tedavide NSAĶĶ, potasyum iyod¿r, sistemik steroidler, kolĸisin, hidroksiklorokin, anti TNF tedaviler, 
siklosporin, talidomid, metotreksat, dapson yer alabilmektedir. 
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Sistemik vask¿litler, kan damarlarēnēn inflamasyonu ile karakterize bir grup nadir otoimm¿n bozukluktur. Bu 
inflamasyon damar duvarēnda hasara neden olabilir ve doku iskemisine ve organ yetmezliĵine yol a­abilir. 
Vask¿litlerin sēnēflandērmasē etkilenen damarēn boyutu ve/veya lokalizasyonu, altta yatan etyoloji, diĵer sistemik 
hastalēklarla olan iliĸkisi veya histopatolojik bulgular gibi parametrelere gºre yapēlabilmektedir. En sēk kullanēlan 
yºntemlerden birisi etkilenen damarēn boyutuna gºre yapēlan sēnēflandērmadēr. Kabaca b¿y¿k, orta ve k¿­¿k damar 
vask¿litleri ile bunlardan herhangi bir/birka­ēnēn tutulduĵu deĵiĸken damar vask¿litleri ĸeklinde isimlendirmeler 
yapēlabilmektedir. Burada ele aldēĵēmēz Takayasu arteriti (TA) ve dev h¿creli arterit (DHA) b¿y¿k damar 
vask¿litleridir. TA etyolojisi tam olarak bilinmeyen ve temel olarak aort ve ana dallarēnē etkileyen bir hastalēktēr. 20-
40 yaĸ arasēnda ve kadēnlarda daha sēk gºr¿l¿r. Asya ¿lkelerinde prevalansē daha y¿ksek iken Kuzey Avrupa 
¿lkelerinde ­ok daha az gºr¿l¿r. Hastalēĵēn insidansē coĵrafik bºlgelere gºre deĵiĸebilmekle birlikte milyonda 1 ila 
3 arasēndadēr. Prevalans 40/1.000.000 ile en y¿ksek Japonyaôda bildirilmiĸtir. Bunu 33/1.000.000 ile T¿rkiyeôdeki 
prevalans takip etmektedir. Aorta ve dallarēndaki etkilenen bºlgeye gºre anjiyografik olarak TA altē alt tipe (tip I, tip 
IIa, tip IIb, tip III, tip IV ve tip V) ayrēlmaktadēr. Yine klinik bulgular da etkilenen vask¿ler bºlgelere gºre deĵiĸiklik 
gºstermektedir. Aortanēn; 1-kranial dallarēnēn etkilenmesi durumunda baĸ aĵrēsē, gºrme kaybē ve senkop, 2-¿st 
ekstremiteyi besleyen dallarēnēn etkilenmesi durumunda ekstremite kladikasyosu, aĵrē ve uyuĸma, 3-koroner 
dallarēnēn etkilenmesi halinde anjina pektoris, miyokard infarkt¿s¿ ve ani ºl¿m, 4-renal dallarēnēn etkilenmesi ile 
renal arter stenozu ve hipertansiyon, 5-mezenterik dallarēnēn etkilenmesi ile karēn aĵrēsē, diyare ve gastrointestinal 
kanama, 6-alt ekstremiteye giden dallarēnēn etkilenmesi ile de bacaklarda kladikasyo, g¿­s¿zl¿k, aĵrē ve uyuĸma 
gibi semptomlar ortaya ­ēkabilir. TA gibi DHAôda da altta yatan neden hala tam olarak aydēnlatēlamamēĸtēr. Bir diĵer 
benzer ºzellik olarak DHA da kadēnlarda daha sēk gºr¿l¿r. Genellikle altēncē dekattan sonra ortaya ­ēkar ve 
hastalēĵēn gºr¿lme sēklēĵē yaĸla birlikte artēĸ gºsterir. Kuzey Avrupalēlarda daha sēk gºr¿l¿rken Asyalēlarda nadirdir. 
T¿rkiyeôde ise DHA insidansē 1.13/100.000 ve prevalansē 20/100.000 civarēndadēr. DHA, kraniyal arter tutulumu 
(yani eksternal karotid arterin dallarē) ve b¿y¿k damar tutulumu (yani arkus aort ve dallarē) gibi etkilenen farklē 
vask¿ler daĵēlēmlarla prezente olabilir. DHA hastalarēnda; 1-yeni baĸlayan baĸ aĵrēsē, skalpta hassasiyet ve ­ene-
dil ve/veya ekstremitelerde kladikasyo gibi vask¿ler semptomlar, 2-omuz ve kal­a kuĸaĵēnda aĵrē ve tutukluk hissi 
ile proksimal kas aĵrēsē gibi romatizmal semptomlar, 3-anterior iskemik optik nºropati, santral retinal arter okl¿zyonu 
ve kranial sinir felci gibi viz¿el semptomlar ve 4-ateĸ, gece terlemesi, yorgunluk ve kilo kaybē gibi yapēsal 
semptomlar gºr¿lebilir. DHAônēn b¿y¿k damarlarē tutan alt tipinde kadēn predominansē mevcut iken, ortalama yaĸ, 
baĸ aĵrēsē, ­ene kladikasyosu, oftalmolojik tutulum TAôya benzeyen ĸekilde daha d¿ĸ¿k oranlardadēr. Burada TA 
ve DHA arasēndaki benzerlikleri deĵerlendirirken epidemiyolojik, etyopatogenetik, klinik, laboratuar, genetik, 
histopatolojik, radyolojik gºr¿nt¿leme ve tedavi benzerlikleri ĸeklinde alt baĸlēklarda ele aldēk. Epidemiyolojik olarak 
hem TA hem de DHA kadēnlarē daha sēk etkiler. Ayrēca daha ºnce bahsettiĵimiz gibi DHAônēn b¿y¿k damarlarē tutan 
alt tipinde kadēn/erkek oranēnēn daha y¿ksek olmasē ve daha gen­ yaĸtaki bireylerin etkilenmesi TA ile aynē hastalēk 
olabileceĵini d¿ĸ¿nd¿r¿r. Etyopatogenezde altta yatan antijenlerin tam olarak bilinmiyor olmasē, hem genetik hem 
de ­evresel faktºrlerin etkili olmasē, makrofajlar ve T-yardēmcē h¿crelerin (Th1 ve Th17) her iki durumun da 
patogenezde rol oynamasē ve IL-6ônēn her iki hastalēkta da y¿ksek olmasē baĸlēca benzerlikleri oluĸturur. Klinik 
olarak her iki hastalēkta da yapēsal semptomlar, ekstremite kladikasyosu, ¿f¿r¿mler, nabēz anormallikleri ve kan 
basēncē tutarsēzlēĵē gºr¿lebilir. Laboratuvar benzerlikler baĸlēĵē altēnda her ikisinde de bilinen spesifik bir laboratuvar 
test veya otoantikorun olmamasē, akut faz y¿ksekliĵinin gºr¿lebilmesi ve hastalēk aktivitesinin izleminde ESH ve 
CRPônin kullanēlmasē sayēlabilir. Genetik a­ēdan bakēldēĵēnda, HLA genotiplemesi, DHA ve TA'nēn muhtemelen ayrē 
hastalēklar olduĵunu d¿ĸ¿nd¿rse de bir non-HLA gen olan IL12B genindeki polimorfizm her iki hastalēk i­in ortak bir 
genetik etiyoloji olasēlēĵēnē d¿ĸ¿nd¿r¿r. Mevcut verilere gºre genetik faktºrler tek baĸēna hangi bireylerde hastalēĵēn 
geliĸeceĵini tahmin edemiyor gibi gºr¿n¿yor. Hem TA hem de DHAôda ­evresel faktºrlerin de hastalēĵēn geliĸiminde 
etkili olduĵu rapor edilmektedir. DHA ve TA hastalarēndan elde edilen biyopsi bulgularē arasēnda anlamlē bir ºrt¿ĸme 
olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. Histopatolojik olarak gran¿lomatoz inflamasyon varlēĵē, internal elastik laminanēn bozulmasē ve 
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­eĸitli h¿crelerin (dev h¿creler, plazma h¿creleri, fibroblastlar, epiteloid h¿creler ve nºrofiller) her hastalēkta da 
gºr¿lmesi bu ºrt¿ĸmeye ºrneklerdir. DHAôdaki temporal arter biyopsileri ve TA hastalarēnda diĵer bºlgelerden 
alēnan biyopsilerin histopatolojisindeki benzerlikler, altta yatan birleĸtirici bir hastalēk s¿recini d¿ĸ¿nd¿rmektedir. 
Hakim gºr¿ĸ; TAôtaki vask¿ler imm¿npatolojinin DHAôdan ayērt edilemeyeceĵi yºn¿ndedir. Bu nedenle, hastanēn 
baĸvuru anēndaki yaĸē, belirtileri/semptomlarē ve etkilenen spesifik damarlar gibi ­eĸitli klinik ºzellikleri TA veya DHA 
olarak sēnēflanmasēnē saĵlar. Damar tutulum paternleri incelendiĵinde, TA ve DHA benzer vask¿ler bºlgeleri (aort 
ve ana dallarē) hedefler. Her ikisinde de aortitinin tipik bir ºzelliĵi, duvarēn anevrizmal deformasyonuna yol a­an 
medial d¿z kas h¿crelerinin kaybēdēr. Aort ve ana dallarēnēn tutulmasēnēn yanē sēra gºr¿nt¿leme bulgularēndaki diĵer 
benzerlikler ise simetrik arteriyel yataklarēn tutulmasē ve stenotik/tēkayēcē lezyonlarēn bulunmasēdēr. Hem TA hem de 
DHAônēn glukokortikoidler ve tosilizumaba yanēt vermesi, ºte yandan metotreksatēn her iki hastalēkta da relapslarē 
azalttēĵēnēn gºsterilmesi tedaviler yºn¿nden de benzer ºzelliklerin olduĵunu gºstermektedir. Sonu­ olarak, TA ve 
DHA arasēnda yukarēda bahsettiĵimiz bir­ok ortak ºzellik bu iki hastalēĵēn, fenotipi yaĸtan etkilenen, aynē hastalēĵēn 
bir spektrumu olabileceĵini d¿ĸ¿nd¿rmektedir. 
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Dev H¿creli Arterit ve Takayasu Madalyonun ķki Y¿z¿ m¿? 
2. Grup: DHA ve Takayasu FarklĔ Etyopatogenez ve KliniĶe Sahip ķki FarklĔ HastalĔktĔr 

Dr. Cemal G¿rb¿z 
  

Dev h¿creli arterit ve Takayasu b¿y¿k damar vask¿litlerinin iki formudur. 1905 yēlēnda Mikito Takayasu 
optik disk ­evresinde ­elenk benzeri arteriovenºz anastomozu olan gen­ bir kadēn vakasē sundu. 1962'de Judge 
ve arkadaĸlarē Takayasu arteriti terimini tanēttēlar. DHA'nēn spesifik histolojik ºzelliklere sahip bir hastalēk olarak 
tanēnmasē, 1930'larda temporal damarlarēn gran¿lomatºz arteritinin histolojik gºr¿n¿m¿n¿ tanēmlayan Horton ve 
arkadaĸlarēna aittir. 

Takayasu kadēnlarda 9 kat daha sēk gºr¿lmektedir. DHA ise kadēnlarda 2-3 kat daha sēktēr. Takayasu 
arteriti Japonya'da en sēk 15-25 yaĸlarē arasēnda teĸhis edilirken, Ķtalya ve Ķsve­'te ortalama 41 yaĸēnda ortaya 
­ēktēĵē bildirilmektedir. Takayasu arteriti Japonya'da ­ok daha yaygēndēr; tahmini prevalansē 1 milyonda 43't¿r.  DHA 
oranlarē, benzer etnik kºkene sahip Kuzey Avrupa ¿lkeleri ve Minnesota'da (ABD) en y¿ksektir ve 50 yaĸēn 
¿zerindeki 100.000 kiĸi baĸēna 20 veya daha fazladēr. DHA ortalama teĸhis yaĸē 1950'lerde 74,7'den yeni 
milenyumda 78,1'e y¿kselmiĸtir.  

DHA ve Takayasu i­in en son 2022 yēlēnda ACR/EULAR tarafēndan sēnēflandērma kriterleri yayēmlanmēĸtēr.  

Takayasuda tanē anēnda hastalarēn %85 veya daha fazlasēnda vask¿ler stenoz mevcuttur ve en sēk gºr¿len 
arteriografik bulgudur. Anevrizmalar fuziform veya sakk¿ler olabilir ve tipik olarak dallarēndan ziyade aortayē etkiler. 

DHAôda ¢oĵunlukla ¿st ekstremite arterlerini etkileyen b¿y¿k damar darlēklarē %13,5, Torasik aort 
anevrizmalarē %9,3, Abdominal aort anevrizmalarē %6,5 oranēnda gºr¿lmektedir.  Bu bulgular genellikle tanēdan 
birka­ yēl sonra klinik olarak belirgin hale gelir. Ancak DHA'da b¿y¿k damarlarēn gºr¿nt¿leme ­alēĸmalarē yapēlērsa 
b¿y¿k damar tutulumuna dair kanētlar ­ok daha erken ortaya ­ēkarēlabilir. 
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Dev H¿creli Arterit ve Takayasu Madalyonun ķki Y¿z¿ m¿? 
2. Grup: Dev H¿creli Arterit ve Takayasu HastalĔĶĔ Patogenezdeki ve Tedavi CevabĔndaki FarklĔlĔklar 

Dr. Nurhan G¿ven 
Ankara ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, FTR Romatoloji 
 

B¿y¿k damar vask¿litleri aorta ve aortun ana dallarēnēn inflamasyonu olarak bilinir. Takayasu arteriti (TAK) ve dev 
h¿creli arterit (GCA) primer b¿y¿k damar vask¿litleridir. Birtakēm ortak klinik noktalarē olsa da genetik, 
epidemiyolojik, hastalēk mekanizmasē, tedavi cevabē ve komplikasyonlarē a­ēsēndan bir­ok farklē yºnleri 
bulunmaktadēr.  

Genetik Risk Faktºrleri: 

 Her iki hastalēk i­in de majºr genetik belirleyici MHC (majºr histocompatibility complex) alelleri ¿zerinden 
olmaktadēr. GCAôda MHC sēnēf 2 polimorfizmler (HLA-DRB1 04, HLA-DQA1 03, HLA-DQB1 03) varken Takayasu 
arteritinde MHC sēnēf 1 polimofirm (HLA B52) genetik yatkēnlēkta ºnemli rol oynamaktadēr. Non MHC genlerinden 
dev h¿creli arteritte VEGF, ICAM1, TNF ve TNF reseptºrlerini kodlayan genlerde PTPN22 de risk varken TAKôda 
IL12B lokusundaki mutasyonlarda hastalēk yatkēnlēĵē artmēĸtēr. 

¢evresel Faktºrler ve Enfeksiyon ķliĹkisi: 

K¿­¿k epidemiyolojik klinik ve molek¿ler d¿zeydeki ­alēĸmalarda b¿y¿k damar vask¿litleri ile bazē enfeksiyonlar 
arasēnda iliĸki olabileceĵi sºylenmiĸtir. GCAôda herpes zoster vir¿s , Clamidya pnºmoni,  Mycoplasma ve 
Parvovir¿s B19 ile ilgili iliĸki olabileceĵi d¿ĸ¿n¿l¿rken, TAKôda  M. Tuberk¿lozis sēklēĵēnda artēĸ bildirilmiĸtir. 

HastalĔk Patofizyolojisi 

Normal ĸartlarda aort duvarē imm¿n korunmuĸ bºlgedir ve imm¿n h¿crelerin buraya giriĸi engellenmiĸtir. B¿y¿k 
damar vask¿litleri, doĵal ve adaptif imm¿n sistemdeki kompleks etkileĸimler sonrasē arteryel duvardaki bu imm¿n 
toleransēn kaybē sonrasē ortaya ­ēkmaktadēr. 

Dev H¿creli Arteritte ķmm¿n ToleransĔn KaybĔ ve Patogenez 

GCAôda yaĸ iliĸkili CD8 T reg h¿crelerde azalma olmaktadēr. ¥zellikle aktif vask¿liti olan hastalarda CD4 Treg 
sayēlarēnda azalma ve anti IL6 tedavisi ile periferal kandaki bu h¿crelerin sayēsēnēn d¿zeldiĵi gºzlenmiĸtir. Arteryel 
imm¿n toleransda ºnemli olan PD-1/PD-L1 imm¿no inhibitºr yolakta yetmezliklerin olmasē ve bunun sonucunda T 
h¿cre inhibisyonunda azalma ve proinflamatuar T h¿cre sitokinlerinde artēĸ (IFN gama, IL17 ve IL21) gºr¿lmektedir. 
Adventisiyal endotelyal h¿crelerde NOTCH1 reseptºr i­in ligand olan jagged1 ekspresyonunda artēĸ ve bunlarēn 
dolaĸēmdaki CD4+NOTCH1+ T h¿creleri ile etkileĸimi sonrasē bu T h¿crelerinin daha invaziv efektºr h¿crelere 
dºn¿ĸmesi ve IFN gama, IL17 sekresyonunda artēĸ olduĵu gºzlenmiĸtir.  IFN gama ve GM-CSF makrofaj 
aktivasyonu ve granulom formasyonu oluĸmasēndan sorumludur. Dev h¿creli arteritte GM-CSF ve reseptºr 
ekspresyonunun arttēĵē gºzlenmektedir. Aktive makrofajlardan IL1, IL6 ve TNF alfa gibi proinflamatuar sitokinler, 
matriks metaloproteinazlar, reaktif oksijen radikalleri, PDGF, VEGF salēnmaktadēr ve bu molek¿ller de inflamasyonu 
arttērmakta vask¿ler hasar ve remodelinge neden olmaktadēr. 

Takayasu Arteritinde ķmm¿n Tolerans KaybĔ ve Patogenez 

TAKôda, GCAôdan farklē olarak vask¿ler yatakta CD4 T h¿crelerin yanēnda relatif olarak b¿y¿k ºl­¿de CD8 T 
h¿creleri ve NK h¿creleri gºr¿lmektedir. CD4 Th1 ve Th17 h¿creleri GCA da olduĵu gibi TAKôda da ºnemli rol 
oynamaktadēr. Fakat bu h¿crelerin kortikosteroid cevabē iki hastalēk arasēnda farklēlēk gºstermektedir. GCAôda 
kortikostreoid tedavisi ile Th17 h¿creler ¿zerinde tedavi cevabē alēnēp Th1 aktivasyonu devam ederken, TAKôda 
bunun tam tersi olmaktadēr. 

GCAôda damar duvarēnda inflamatuar h¿cre birikimi daha ­ok intima ve media tabakasēnda sēnērlē iken, TAKôda bu 
bulgulara ek olarak belirgin internal elastik laminal hasar, adventisyal kalēnlaĸma ve adventisyal alanda fibrozis de 
eĸlik etmektedir. 
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Tedavi CevaplarĔndaki FarklĔlĔklar 

TAKôda anti TNF tedavileri ile hastalēk aktivasyonunda azalma gºr¿l¿rken, yapēlan ­alēĸmalarda GCAôda anti 
TNFôlerin iĸe yarmadēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r. EULAR ve ACR TAK tedavisinde, anti TNFôleri ºnerirken, GCA tedavisinde 
yeri yoktur.  

Abatasept GCAôda faz2 ­alēĸmada plaseboya karĸē ºnemli oranda hastalēk aktivitesinde azalma saĵlamēĸtēr (%48 
/%31). Abatasept faz3 ­alēĸmasē devam etmektedir. ACR anti IL6 ve diĵer tedavilerin verilemediĵi durumlarda 
abataseptin GCAôda verilebileceĵini ºnermektedir. TAKôda yapēlan ­alēĸmada abatasept ile yanēt alēnamamēĸtēr. 

GCAôda, GM-CSF inhibitºr¿ olan mavirilumab faz2 ­alēĸmasēnda plaseboya karĸē hastalēk aktivasyonunda azalma 
saĵlamēĸtēr.  
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Hematolojik Artropatiler 

Uzm. Dr. Abdulbaki Gaydan 
Ankara ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Ķ­ Hastalēklarē Anabilim Dalē, Romatoloji Bilim Dalē 
 

Hematolojik artropatiler, hemofili, hemoglobinopatiler (orak h¿creli anemi, talasemi gibi), hemakromatozis seyrinde 
geliĸebilen eklem tutulum bulgularē olarak sēnēflandērēlabilir. 

Hemofili, faktºr 8 ve faktºr 9 eksikliĵi ile seyreden sekonder hemostaz bozukluĵuna yol a­an ºnemli bir hastalēktēr. 
Hastalēk seyri rek¿rren kanamalar ile seyreder. Faktºr derecesine gºre asemptomatik seyirden, epistaksis, ekimoz 
gibi minºr kanamadan, hemartroz, santral sinir sisteminde kanama, gastrointestinal kanamaya kadar majºr kanama 
bulgularē ile geniĸ spektrumda seyredebilir. Hemartroz geliĸen olgularda, akut hemartroz, subakut artrit, kronik artrit, 
kas hemorajisi ve hemofilik psºdot¿mºr gºr¿lebilir. Tedavi edilmeyen olgularda eklem kontrakt¿rleri, eklem ankilozu 
gibi irreversibl komplikasyonlar geliĸebilir. 

Orak h¿creli anemi, 11. kromozomdaki mutasyon sonucu beta globin zincirindeki 6. aminoasit olan glutamik asit 
yerine valin yer deĵiĸtirmesi sonucu geliĸmektedir. Klinikte anemi, retikulositoz, hiposplenizm gibi hematolojik 
bulgular dēĸēnda akut aĵrēlē krizler, daktilit, avaskuler nekroz, kemik enfarktē, osteomyelit, septik artrit, vertebral 
kollaps, sekonder osteoartrit, sinovyal eff¿zyon geliĸebilir. Akut ataklarēn tedavisinde, konservatif yaklaĸēmlar ile 
medikal tedaviler uygulanmaktadēr. Kronik dºnemde ise, tedavisi daha zor olmaktadēr. 

Talasemi, alfa globinde veya beta globindeki defekt sonucu, alfa talasemi ve beta talasemi geliĸmektedir. Esas 
bulgu hipokrom mikrositer anemi olup, ºzellikle inefektif eritropoez olan olgularda ise iskelet yapēsēnda anormallikler 
geliĸebilmekte, uzun vadede osteoporoz ve demir depolanmasē ile komplikasyonlar geliĸebilmektedir. Anemi ve 
demir ĸelasyonu yapēlmasē ile osteoporoz proflaksi ve tedavisinin yapēlmasē olduk­a ºnemlidir. 

Hemakromatozis ise, demir depor hastalēĵēdēr. En sēk gºr¿len mutasyonlar C282Y ve H63D mutasyonlarē olup, bu 
mutasyonlar sonucunda intestinal sistemden demir atēlēmē azalmaktadēr. Sonu­ta, kardiyak, pankreatik, hepatik 
dokular ile kas iskelet sisteminde demir birikim olmaktadēr. ¥zellikle eklemlerde artropati, kondrokalsinozis, 
osteoporoz geliĸmektedir. Demir ĸelasyon tedavisi ile kas iskelet semptom ve bulgularēnda iyileĸme 
olmayabilmektedir. 

Hematolojik artropatiler, geniĸ bir hastalēk grubu olup, romatizmal hastalēklar ile ayērēcē tanēsē yapēlēp, erken 
dºnemde tedavi ile geliĸebilecek ­oĵu komplikasyonun ºn¿ne ge­ilebilir.  

 

Kaynaklar: 
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Erken RAôdan Yerleĸik RA Dºn¿ĸ¿m Nasēl Ger­ekleĸiyor? ¢alēĸmalar Eĸliĵinde 

Dr. Kevser Orhan 

Ankara Bilkent ķehir Hastanesi Romatoloji Kliniĵi 

 

Giriĸ 

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

gºsteren, Sinoviyal h¿crelerin proliferasyon ve inflamasyonu sonucu eklemlerde geliĸen destr¿ksiyon 

ile karakterize kronik, otoimmun, multisistemik, inflamatuvar bir hastalēktēr. 

Epidemiyoloji 

En sēk gºr¿len romatolojik hastalēklardan biri olan romatoid artritin eriĸkinlerdeki prevalansē %0,5-1 

olarak bildirilmiĸtir.  Hastalēk baĸlangēcē en ­ok 4-5. dekadda gºr¿lmektedir. 2. pik ise 2. dekaddadēr. 

RA, kadēnlarda erkeklere gºre yaklaĸēk 3 kat fazla gºr¿lmekte ve hastalēk en fazla postpartum ve 

perimenopozal dºnemde ortaya ­ēkmaktadēr.  Geriatrik dºnemde ise kadēn/erkek oranē eĸitlenmektedir. 

Prediktif Faktºrler 

Å Ailede RA ºyk¿s¿ 3-10 kat risk artēĸēyla iliĸkili 

Å Seropozitif (anti-CCP, RF, anti-Vimentin) 

Å HLA-DRB1 

Å Kadēn cinsiyet 

Å AFR y¿ksekliĵi 

Å Poliartrit 

Å Sigara 

Å Saĵlēksēz beslenme  

Å Obezite, egzersiz eksikliĵi ve stres 

Pratikte erken inflamatuar artrit sēklēkla hen¿z farklēlaĸmamēĸtēr 

Å RAôya dºnebilir 

Å Baĸka bir artropatiye dºnebilir 

Å Spontan iyileĸebilir 

Å Farklēlaĸmadan kalabilir 

Artriti olan bir hasta (ĸiĸliĵe aĵrē veya tutukluĵun eĸlik ettiĵi) 6 hafta i­inde romatolog/FTR uzmanē 

tarafēndan gºr¿lmelidir. 

Etyopatogenez 

RAônēn etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte ortaya ­ēkmasēnda hem genetik hem de ­evresel 

faktºrler rol oynamakta olup, bu etkenler aynē zamanda hastalēĵēn seyrini ve ĸiddetini belirlemektedir. 
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Genetik ve enfeksiyºz ajanlar en fazla ¿zerinde durulan etkenlerdir. Ayrēca hastalēk ĸiddetine 

baktēĵēmēzda Erkeklerde, gen­ ve sero pozitif hastalarda daha aĵēr seyreder. 

RA geliĸim aĸamalarēna baktēĵēmēzda , kiĸide belli risk faktºrleri mevcut ancak herhangi bir semptom 

yoktur. Bu dºnem RA ya karĸē hassasiyetin olduĵu dºnem. 2. Dºnemde bu risk faktºrleri varlēĵēnda 

antijen uyarēmē devam eder ve otoimm¿nite tetiklenir antikor ¿retimi baĸlar. Bu dºnemde hala semptom 

yoktur. Bu dºnem preklinik RA olarak adlandērēlēr. Otoantikorlarēn artmasēyla beraber belli inflamatuvar 

mekanizmalarla artrit tablosu geliĸmeye baĸlar ve bu dºnemi erken RA olarak adlandērērēz. Son evrede de 

tipik poliartrit geliĸerek yerleĸik RA tablosu oturur. Dolaĸēmdaki antikorlar ve y¿ksek CRP;RAônēn 5 yēl 

kadar ºncesinde bulunabilir ve RA riskinin y¿ksek olduĵunu gºstermektedir. Bu bulgular, immun sistemin 

RA   baĸlangēcēndan yēllar ºncesinde bozulduĵunu d¿ĸ¿nd¿rmektedir. RA'nēn geliĸimi, asemptomatik pre-

RAôdan yerleĸik RA'ya kadar uzanan ­ok adēmlē bir s¿re­tir.  Her bir fazēn patogenezi ve faz ge­iĸine yol 

a­an tetikleyiciler hen¿z kesin olarak tanēmlanamamēĸtēr. Araĸtērmalar genellikle yerleĸik RA fazēna 

odaklanmēĸtēr. Ancak artan kanētlar erken ve ge­ RA evrelerinin patogenezinin aynē mekanizmalarē 

i­ermediĵini gºstermektedir. 

RA patogenezinde hem h¿cresel hem de humoral immunitenin etkili olduĵu bilinmektedir.  

Genetik ve ­evresel faktºrlerin etkisi ile tetiklenen imm¿n mekanizmalar neticesinde sinoviyum, T ve B 

lenfositler, monosit, nºtrofil ve plazma h¿creleri tarafēndan infiltre olmakta ve proinflamatuar sitokinler 

salēnmaktadēr.  

Fērsat penceresi dºneminde, kronik inflamasyonu besleyen ve doku yēkēcē hastalēk aĸamasēna ge­iĸi teĸvik 

eden immun mekanizmalar ¿zerinde etkili olmak hala m¿mk¿nd¿r. Daha sonraki aĸamada, hastalēk artēk 

immun kaynaklē olmayabilir, bunun yerine fibroblast benzeri sinoviyositlerde (FLS) edinilmiĸ molek¿ler 

deĵiĸiklikler gibi h¿crenin intrensek deĵiĸikliklerinin bir sonucu olabilir. 

RA ilerlemesinin ¿­ aĸamasē rapor edilmiĸtir  

Å sinovyumdaki T h¿cresi aktivasyonuyla artmēĸ nonspesifik inflamatuar aĸama 

Å kronik inflamatuar aĸama ve 

Å sērasēyla IL-1, IL-6 ve TNF-Ŭ gibi sitokinlerin aracēlēk ettiĵi bir doku hasarē aĸamasēdē 

Ķnflamasyon nasēl baĸlar? Klinik ºncesi aĸamada sigara i­me, periodontitis (Porphyromonas 

gingivalis'in neden olduĵu kronik periodontit )ve baĵērsak mikrobiyotasē gibi ­evresel faktºrler s¿rekli 

antijen uyarēmē saĵlar. Peptidilarginin deiminaz (PAD), sitrulinlenmiĸ antijenin ¿retimine katkēda 

bulunur ve romatoid faktºr (RF) ve anti-sitr¿linlenmiĸ peptit antikoru (ACPA) gibi otoantikorlarēn 

¿retimini uyarēr. Th h¿creleri, B h¿creleri tarafēndan antikor ¿retimini etkiler.  RA geliĸiminin erken 

aĸamasēnda, ACPA (AntiCCP) bir baĵēĸēklēk kompleksi oluĸturur, t¿mºr nekroz faktºr¿ (TNF) ve 

interlºkin (IL)-6 gibi proinflamatuar sitokinleri salgēlamak i­in makrofajlarē aktive eder. Bazē 

­alēĸmalar, ortamdaki belirli faktºrler deĵiĸtiĵinde, argininin, peptidilarjinin deiminazlarēn (PAD'ler) 

katalizi altēnda sitrulline dºn¿ĸt¿r¿ld¿ĵ¿n¿ gºstermiĸtir. Sitrulinlenmiĸ proteinler, belirli MHC 

tarafēndan antijen sunan h¿creler (APC'ler) aracēlēĵēyla ACPA'lar ¿retebilir ve aynē anda RA 

hastalarēnda sitr¿linlenmiĸ kendi antijenlerine karĸē otoimm¿n yanētlarē ortaya ­ēkarabilir. 

Pro- ve anti-inflamatuvar sitokinlerin romatoid artrit dahil olmak ¿zere kronik imm¿n aracēlē 

inflamatuvar hastalēklarēn patogenezinde farklē derecelerde yer aldēĵē kanētlanmēĸtēr. T¿mºr nekroz 

faktºr¿ (TNF)-Ŭ ve interlºkin (IL)-6 bunlarēn ardēndan da IL-1 RA'nēn patogenezinde merkezi ºneme 

sahiptir. TNF alfa ve IL-6 T h¿crelerinin proliferasyonunu arttērērlar, B h¿crelerinin proliferasyonunu 

ve farklēlaĸmasēnē arttērēr, endotel ¿zerindeki adezyon molek¿llerinin ekspresyonunu arttērēr, bu da T 
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h¿crelerinin sinovyuma hareketini destekler,inflamasyon bºlgesindeki osteoklast sayēsēnē artērarak ve 

osteoblast sayēsēnē azaltarak kemiĵin yēkēmēnē teĸvik eder. IL-6 ayrēca C-reaktif proteinin (CRP) 

geliĸimi de dahil olmak ¿zere RA'nēn sistemik etkilerinin ­oĵuna aracēlēk etmektedir. IL-1; RA 

da ­oklu enzimlerin (ºrneĵin fosfolipaz A2) ¿retimini ind¿kleyerek inflamatuar mediatºrlerin (ºrneĵin 

PGE2) salēnmasēna neden olmaktadēr. ¢oklu metaloproteazlarēn ¿retimini uyararak baĵ dokusunun 

par­alanmasēna neden olur, proteoglikanlarēn ve tip II kollajen ¿retimini inhibe ederek eklem kēkērdaĵē 

¿zerinde genel bir olumsuz etki yaratēr. Sonu­ olarak, sinovyal dokuya inflamatuar h¿cre infiltrasyonu 
ve sinovyal hipertrofi ger­ekleĸerek eklem boĸluĵu ve kēkērdak i­ine uzanan pannus dokusu 

oluĸmaktadēr.  Pannus dokusu kēkērdak, kemik ve eklem erozyonuna, deformasyona ve uzun dºnemde 

fonksiyon kaybēna neden olabilmektedir. 

ACPA'lar ile eroziv hasar arasēnda baĵlantē var gºr¿nmektedir. Yalnēzca bazē ACPA'lar patojenik 

olabilir ve bu otoantikorlarēn glikozilasyonu onlarēn patojenitesini belirleyebilir. RA hastalarēnēn 

sinoviyal sēvēsē ve periferik kanēndaki ACPA'larēn; in vitro olarak osteoklast farklēlaĸmasēnē ve 

aktivasyonunu arttērdēĵē, in vivo olarak kemik erozyonuna ve osteopeniye neden olduĵu gºzlenmiĸtir. 

ACPA'larēn sadece biyobelirte­ler deĵil aynē zamanda ºz RA erken evrede kritik aktºrleri olduĵuna 

dair kanētlar mevcuttu. ACPA glikolizasyon profillerinin derinlemesine analizi, aktif RA'ya ilerleme 

i­in ºngºr¿c¿ olabilir. IL-23/Th17/IL-21, IL-22 aksēnēn ACPA'larēn patojenik rol¿ne ºnemli katkēsēnēn 

gºsterilmesi, yeni ºnleyici terapºtik stratejilerin hedefi olabilir.  
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Ailesel Akdeniz AteĹi: AlĔĹĔlmadĔk Presentasyonla Gelen Olgu 

Kezban Armaĵan Alpt¿rker 
Binali Yēldērēm ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Meng¿cek Gazi Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, Romatoloji Kliniĵi, 
Erzincan, T¿rkiye 
 

Giriĸ 

Ailevi Akdeniz ateĸi (AAA), periyodik ateĸli ataklarla karakterize otozomal resesif kalētēlan otoinflamatuar hastalēktēr. 
Tipik vakalar, 12-72 saat s¿ren ve kendi kendini sēnērlayan, ateĸ ve serºzit (peritonit, plevrit, perikardit, sinovit) 
ataklarēyla kendini gºsterir (1). Buna karĸēlēk, atipik AAA tipik AAA'dan daha kēsa veya daha uzun ateĸli dºnemler 
vardēr.  Atipik olgularda tipik semptomlardan olan serozit veya artrit yoktur ve genellikle teĸhis edilmesi zordur (2). 

Burada ender gºr¿len klinik bulgularla AAA tanēsē alan olgunun sunumu ile atipik prezentasyona dikkat ­ekildi. 

Olgu 

31 yaĸ kadēn hasta, bir hafta s¿ren alt karēn bºlgesinde aĵrēsē ile yan aĵrēsē ĸikayeti ile geldi. Hastanēn karēn ve 
boĵaz aĵrēsē yaklaĸēk 6 ayda ¿­ kez olmuĸtu. Fizik muayenesinde sol servikalde ele gelen lanfadenopati (LAP) 
vardē ve karaciĵer kot altēnda 5 cm, dalak 1 cm ele geliyordu.  

Laboratuvar tetkiklerinde Lºkosit:8700/Õl   Hemoglobin: 9,4 g/dl, CRP: 36,3 mg/dl, Sedimentasyon: 65 mm/saat  
bulundu. Abdominal ultrasonografide karaciĵer 21 cm ve dalak boyutu 14 cm ºl­¿ld¿. Tekrarlayan benzer ĸikayeti 
olmasē ve teyzesinde AAA olmasē nedeni ile AAA d¿ĸ¿n¿lerek Kolĸisin 3x0.5 mg dozunda baĸlandē. Aĵrēsē ve LAP 
geriledi. Serum amiloid A: 128,7 mg/dl (N:0-7 mg/dl) ve MEFV geninde de homozigot M694V mutasyonu saptandē. 
Kolsisin tedavisi sonrasēnda takiplerinde atak gºzlenmedi. 

Sonu­ 

Ailevi Akdeniz Ateĸi, heterojen bir klinik tablo sergilemektedir. Tipik vakalar, 12-72 saat s¿ren ve kendi kendini 
sēnērlayan, ateĸ ve serºzit ataklarēyla kendini gºsterir. Ancak her hastada klinik farklē olabilmektedir. Atipik olgularda 
daha kēsa veya daha uzun atak s¿resi gºr¿l¿rken, ateĸ, serozit veya artrit yoktur ve genellikle teĸhis edilmesi zordur. 
Splenomegali, hepatomegali, ¿veit, sakroileit, lenfadenopati ve aseptik menenjit gibi bulgular daha ender gºr¿len 
klinik durumlardēr. AAAôde hepatomegali ve lenfadenopati insidansē sērayla %20'dir ve %6 olarak gºr¿lm¿ĸt¿r. (2). 
Tanē i­in sēklēkla Tell-Hashomer kriteri kullanēlmaktadēr (3). Bizim olgumuz da tekrarlayan karēn aĵrēsē (peritonit) ve 
kolsisine iyi yanēt vermesi ile 2 major kriteri karĸēladē. Ayrēca genetik test tanēyē destekledi.  

Burada ender gºr¿len klinik bulgularēna dikkat ­ekmek amacēyla tekrarlayan karēn aĵrēsē, hepatosplenomegali ve 
lenfadenopati nedeni ile tetkik edilirken AAA tanēsē alan bir hasta sunuldu. 
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2. Kucuk A, Gezer IA, Ucar R, Karahan AY. Familial mediterranean fever. Acta Medica (Hradec Kralove), 2014, 
57.3: 97-104. 

3. Livneh A, Langevitz P, Zemer D, Zaks N, Kees S, Lidar T, et al. Criteria for the diagnosis of familial Mediterranean 
fever. Arthritis & Rheumatism. 1997;40(10):1879-85. 
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Romatoid Artrit HastalarĔnda Karotis ķntima Media KalĔnlĔĶĔ, GAS 6 Protein D¿zeyi ve HastalĔk Aktivitesi 
ArasĔnda Bir Korelasyon Olabilir mi? 

1Gamze Dilek, 2Gºn¿l G¿rol ¢ift­i, 3Ķhsan Hakkē ¢ift­i, 1Mehtap Kal­ēk Unan, 1Ayhan Kamanlē, 1Kemal Nas, 1Emre 
Uzun, 1Ķbrahim Tekeoĵlu 
1Sakarya ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Fiziksel Tēp ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalē, Romatoloji Bilim Dalē, Sakarya 
2Sakarya ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Fizyoloji Ana Bilim Dalē, Sakarya 
3Sakarya ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalē, Sakarya 
 

Ama­: Romatoid artrit (RA) inflamatuar bir hastalēktēr ve kardiyovask¿ler hastalēk riski bu pop¿lasyonda artmēĸtēr.  
Serum b¿y¿me durdurucu spesifik protein 6 (GAS 6) inflamatuar yanētēn d¿zenlenmesinde ºnemlidir. RA 
hastalēĵēnda bu yolaĵēn disregulasyonu hastalēk aktivasyonunu arttērabilir. Biz RA hastalarēnda carotis intima media 
kalēnlēĵē (cIMT), GAS 6 protein d¿zeyi, inflamatuar mediatºrler ve hastalēk aktivitesi arasēndaki iliĸkiyi araĸtērmayē 
ama­ladēk. 

Yºntem: Sakarya Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi Romatoloji kliniĵine baĸvuran 41 RA hastasē ve 20 saĵlēklē dahil 
edildi. Hastalēk aktivitesinin deĵerlendirilmesi i­in 28 eklemdeki Hastalēk Aktivite Skoru (DAS28) kullanēldē. GAS6 
ve asimetrik dimetil arginin (ADMA), t¿mºr nekroz faktºr alfa (TNF -alfa), interlºkin 6 (IL- 6), tgf-beta, Pro-S , enzime 
baĵlē imm¿nosorbent tahlili  (ELISA) kitiyle deĵerlendirildi.  Katēlēmcēlarēn c(IMT) ºl­¿m¿   aynē radyolog tarafēndan 
yapēldē.  Saĵ ortak karotid arter (RCCA), sol ortak karotid arter (LCCA), saĵ karotid bulbus (RCB), sol carotid bulbus 
(LCB), saĵ i­ karotid arter (RICA), sol i­ karotid arter (LICA) y¿ksek ­ºz¿n¿rl¿kl¿ renkli Doppler ultrasonografi 
(Toshiba aplio 400, Otawara-shi, Japonya), PLT-1204 BX ile deĵerlendirildi. Normallik, Kolmogorov-Smirnov tek 
ºrnek testi kullanēlarak test edildi. Veriler tek yºnl¿ ANOVA ve Pearson korelasyon ile karĸēlaĸtērēldē.  

Bulgular: ADMA, GAS6, RA hastalarēnda y¿ksekti, fark istatistiksel olarak anlamlēydē.  DAS 28 puanē ile ADMA, 
GAS-6 ve TNF-alfa, IL6 (Fig¿r 1-2) arasēnda orta d¿zeyde korelasyon mevcuttu, sonu­lar istatistiksel olarak 
anlamlēydē. RCCA, LCCA, RCB, LCB, RICA ve LICA a­ēsēndan hasta ve kontrol gruplarē arasēndaki fark istatistiksel 
olarak anlamlēydē.  Deĵiĸkenlerin ortalama, minimum, maksimum, standart sapma ve istatistiksel anlamlēlēk 
sonu­larē Tablo 1'de sunulmaktadēr. 

Sonu­: RA lē hastalarda erken dºnemden itibaren KVH a­ēsēndan dikkatli olunmasē gerektiĵini ve cIMT takibinin 
ºnemli olduĵunu d¿ĸ¿n¿yoruz. Mevcut sonu­larēmēz GAS 6 protein aksēnēn RA da inflamasyonun reg¿lasyonunda 
ve patogenezinde etkili olabileceĵini gºstermektedir. Ayrēntēlē histokimyasal analizler, daha spesifik hasta se­imi, 
geniĸ katēlēmcē sayēsē ile yapēlacak ­alēĸmalar GAS 6 aksēnēn RA patofizyolojisindeki etkisini daha net ortaya 
­ēkaracaktēr.  

Tablo 1: Romatoid artritli hastalar ve kontrol grubu arasēnda demografik laboratuar ve radyolojik verilerin karĸēlaĸtērēlmasē  

 RA (N=41)  Control (N=20)  p 

 Mean (Min-Max) SD Mean (Min-Max) SD 

Age 53,12 (33-72) 10,53 48,75 (35-68) 9,49 0,122 

BMI 27.05 (17,58-34,37) 3,55 27,54 (24,45-31,83) 1,89 0,571 

CRP 11,31 (3,45-74,10) 12,69 3,71 (3,05-5,30) 0,61 0,012 

ESR 27,76 (12-54) 11,55 13,11 (2-21) 5,42 0,001 

TC 201,68 (127,03-201,68) 40,775 186,53 (112,76-260,49) 46,729 0,206 

LDL-C 108,10 (81,23-108,10) 22,683 94,68 (54,49-150,08) 29,128 0,057 

HDL-C 49,24 (35,45-49,24) 10,590 54,21 (41,35-64,52) 6,425 0,064 

TG 124,44 (67,19-124,44) 35,408 108,58 (72,15-176,17) 28,157 0,092 

NLR 2,80 (1,89-4,88) 0,82 2,08 (1,23-3,43) 0,52 0,001 

LMR 4,58 (3,01-7,26) 1,09 3,82 (2,32-5,54) 0,94 0,010 

PLR 177,92 (120,12-305,17) 38,70 153,22 (108,02-240,76) 40,23 0,024 

ADMA 3,78 (1,79-12,16) 2,57 2,28 (1,31-5,67) 0,99 0,015 

GAS6 2,44 (1,24-5,31) 0,89 2,01 (1,49-2,80) 0,33 0,040 

PRO-S 2,49 (1,27-4,94) 0,83 2,93 (1,82-4,88) 1,01 0,080 

TGF-ɓ 3,01 (1,44-7,89) 1,81 1,99 (1,11-2,89) 0,48 0,017 

TNF-alfa  3,30 (1,51-9,18) 2,06 1,92 (1,17-6,26) 1,08 0,004 
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Fig¿r 1; Farklē DAS 28 gruplarēnda ADMA ve GAS-6 deĵerlerinin medyan ve ­eyrekler arasē aralēklarē 
 

 
Fig¿r 2; Farklē DAS 28 gruplarēnda TNF a  ve IL -6 deĵerlerinin medyan ve ­eyrekler arasē aralēklarē 

  

IL-6 4,35 (1,80-12,16) 2,93 2,37 (0,32-5,66) 1,19 0,005 

RCCA 0,607 (0,5-0,9) 0,11 0,530 (0,3-0,9) 0,17 0,045 

LCCA 0,627 (0,4-0,9)  0,14 0,535 (0,4-0,9) 0,13 0,018 

RCB 0,766 (0,5-1,4) 0,19 0,575 (0,3-0,9) 0,14 0,001 

LCB 0,744 (0,4-1,3) 0,18 0,543 (0,3-0,9) 0,15 0,001 

RICA 0,614 (0,4-0,9) 0,12 0,501 (0,3-0,9) 0,14 0,002 

LICA 0,624 (0,4-0,9) 0,12 0,515 (0,3-0,8) 0,13 0,002 
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Metotreksat ķliĹkili AkciĶer Toksisitesi GeliĹen Psºriyatik Artrit Olgusu 
 
B¿lent Aky¿z1, Cahit Ka­ar1 
1Akdeniz ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, FTR Ana Bilim Dalē, Romatoloji Bilim Dalē, Antalya 
 
Giriĸ 
Psºriyatik artrit (PsA); aksiyel tutulum, periferik artrit, entezit, daktilit, cilt ve tērnak tutulumu ile seyreden, ciddi 
morbiditeye neden olabilen kronik bir hastalēktēr. PsA tedavisinde temel ama­, etkin bir ĸekilde inflamasyonu kontrol 
ederek yapēsal hasarēn ºnlenmesi, fonksiyonlarēn, iyileĸtirilmesi ve yaĸam kalitesinin arttērēlmasēdēr. PsAônēn 
baĸlangē­ medikal tedavisinde ºncelikle nonsteroidalantiinflamatuar ila­ (NSAĶĶ), glukokortikoid ve konvansiyonel 
sentetik hastalēk modifiye edici antiromatizmal ila­lar ve biyolojik ajanlar tercih edilmektedir. Bu olgumuzda MTX 
tedavisine baĵlē akciĵer toksisitesi geliĸen PsA tanēlē bir hastayē sunmayē ama­ladēk.  
 
Olgu 
46 yaĸ kadēn hasta. 8 yēl ºnce daktilit, entezit ve periferik artrit ve psºriazis bulgularē ile PsA tanēsē almēĸ. 8 yēldēr 
metotreksat (MTX) 15mg/subkutan ve folbiol tedavisi ile takip edildi. Hastanēn kontrol baĸvurusunda efor dispnesi, 
ºks¿r¿k yakēnēmlarē mevcut olmasē ¿zerine kan tetkikleri ve PA akciĵer grafisi istendi.  Fizik muayenede aktif eklem 
bulgusu yoktu. Dinlemekle akciĵerde sol bazalde ronk¿s mevcuttu. Laboratuvar testlerinde hemogram, 
sedimentasyon ve biyokimya tetkikleri normal sēnērlardaydē. Akciĵer grafisinde sol parahiler ve bilateral parakardiak 
alanlarda heterojen infiltrasyon izlenmekteydi. Bulgular ¿zerine ­ekilen y¿ksek rezol¿syonlu akciĵer tomografisinde 
her iki akciĵerde peribronkovask¿ler d¿zensiz dansiteler (ila­ toksisitesi) izlendi (ķekil-1). Yapēlan bronkoalveoler 
lavajda malign h¿cre ve mikroorganizma saptanmadē. Bunun ¿zerine MTX tedavisi sonlandērēldē. PsA tedavisi 
a­ēsēndan Anti-TNF tedaviye ge­ildi. 1 yēl sonra ­ekilen akciĵer tomografisi sistemde kayētlē Toraks BT'si ile yapēlan 
karĸēlaĸtērmada; akciĵerde tariflenen aĵērlēklē peribronkovask¿ler bazē alanlarda ise periferik yerleĸimli infiltratif 
gºr¿n¿mlerde belirgin gerileme izlenmiĸtir. 
 

 
ķekil - 1 

 
Sonu­ 
Metotreksatôa baĵlē akciĵer hasarē nadir olarak bildirilmekte olup ila­ toksisite bulgularē genellikle intertisyel 
pnºmonit, intertisyel fibrozis olmakla birlikte kardiyak olmayan pulmoner ºdem, plºrit, pulmoner nod¿ller ile 
prezente olabilir. Ķlaca baĸlamadan ºnce mutlaka akciĵer grafisi ­ekilmelidir. Klinik olarak nefes darlēĵē, takipne, 
kuru ºks¿r¿k ve ateĸ geliĸir. Akciĵer grafisinde bilateral interstisyel infiltrasyon tipiktir. Enfeksiyºz tutulum ekarte 
edilmelidir. MTXôe baĵlē pulmoner toksisite ĸ¿phesi olduĵunda ila­ hemen kesilmeli. Hastada altta yatan akciĵer 
hastalēĵē varsa MTX kullanēmēnda dikkatli olunmalēdēr.  
 
Kaynaklar:   
1.Whitcomb ME, Schwarz MI, Tormey DC. Methotrexate pneumonitis: case report and review of the literature. 
Thorax. 1972 Sep;27(5):636-9. doi: 10.1136/thx.27.5.636. PMID: 4343446; PMCID: PMC470577. 
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Romatoid Artritõte VEGF ve HIF-1a D¿zeylerinin HastalĔk Aktivitesi ve YaĹam Kalitesi ile ķliĹkisi 

Musa Dºnmez1, G¿lnur Taĸ­ē Bozbaĸ2, Ķmran ¥m¿rl¿3, G¿lcan G¿rer2 

1: Aydēn Atat¿rk Devlet Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Kliniĵi, Aydēn 
2: Aydēn Adnan Menderes ¦niversitesi, Fizik tedavi ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalē, Aydēn 
 3: Aydēn Adnan Menderes ¦niversitesi. Biyoistatistik Ana Bilim Dalē, Aydēn 
 

Romatoid Artritõte VEGF ve HIF-1a 
 

Ama­: ¢alēĸmamēzda doku hipoksisi ile ortaya ­ēktēĵē gºsterilen HIF-1aônēn (Hypoxi Induced Factor Alpha) ve bu 
molek¿l¿n sentezini uyardēĵē VEGFôin (Vasculer Endoteliel Growth Factor) RA (Romatoid Artrit) hastalarēnda 
hastalēk aktivitesi ve yaĸam kalitesi ile olan iliĸkisini incelemeyi ama­ladēk. 
 
Gere­ ve yºntem: Ocak-Aralēk 2021 tarihleri arasēnda polikliniĵimize baĸvuran RA tanēsē konmuĸ, 18 yaĸ ¿st¿ 
hastalar ve hasta grubu ile korele olarak herhangi bir otoimm¿n veya inflamatuar hastalēĵē olmayan gºn¿ll¿ler 
­alēĸmaya dahil edildi. Hastalarēn demografik ºzellikleri, mevcut ĸikayetlerinin s¿resi ve ila­ tedavisi sorgulandē. 
Hasta grubunda hastalēk aktivitesi DAS28(Disease Activity Score 28) ºl­eĵi ile ve yaĸam kalitesi RAQOL (Romatoid 

Artrit Yaĸam Kalitesi ºl­eĵi) ile deĵerlendirildi. Hastalarēn ESH (sedimentasyon), CRP (C-Reaktif Protein), HIF-1a 
ve VEGF d¿zeylerine bakēldē. 
 
Bulgular: Romatoid artrit grubu 68 kadēn, 9 erkek (N:77), kontrol grubu ise 62 kadēn, 7 erkek  (N:69) kiĸiden 
oluĸmaktaydē(p >0,05. RA hasta grubunun yaĸ ortalamasē 57.65 Ñ 9.94, kontrol grubunun ise 54.19 Ñ 11,67 idi (p 
>0,05). RA hastalarēnēn klinik ºzellik parametreleri tablo 1ôde gºsterilmiĸtir.  
RA grubunun serum HIF-1Ŭ d¿zeyi (0,590Ñ0,61ng/ml) kontrol grubundan (0,32Ñ0,23ng/ml) istatistiksel olarak 
anlamlē y¿ksek bulundu(p<0,05). Serum VEGF d¿zeyinde ise RA hasta grubu (129,79Ñ162,75pg/ml) ile kontrol 
grubu (71,55Ñ27,87pg/ml) arasēnda anlamlē fark saptanmadē (p>0,05). VEGF d¿zeyi ile ESR, CRP, DAS28 ve 
RAQOL arasēnda istatistiksel olarak anlamlē iliĸki saptandē(p<0,05). HIF-1Ŭ d¿zeyi ile RA klinik belirte­leri arasēnda 
ise herhangi bir iliĸki saptanmadē (p>0,05).  
 
Sonu­: ¢alēĸmamēzda RA hastalarēnda HIF-1 Ŭ d¿zeyinin saĵlēklē kiĸilerden daha y¿ksek olduĵunu saptadēk. Bu 
hastalarda VEGF d¿zeyinin hastalēk aktivitesi ve yaĸam kalitesi ile korele olduĵu gºrd¿k. Bu nedenle VEGFôin 
hastalēk takibinde kullanēlabilecek bir parametre olduĵunu d¿ĸ¿nmekteyiz.  
 
Tablo1-Romatoid Artrit Hastalarēnēn Klinik ¥zellik Parametreleri 

Klinik ¥zellik RA Hasta Grubu(OrtÑSS) 

ESH 32,83 Ñ25,34 

CRP 11,75 Ñ19,24 

DAS28 3,44 Ñ1,17 

RAQOL 16,06 Ñ6,76 

Hassas eklem 4,61 Ñ3,89 

ķiĸ eklem 0,83 Ñ1,94 

VAS 5,90 Ñ1,70 
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Kalsiyum Pirofosfat Kristal Depo HastalĔĶĔnda TanĔsal DeĶerlendirme: Diagnostik ve Dinamik 
Ultrasonografinin DeĶeri- Olgu Sunumu 
 
Furkan Oktar, S¿leyman ¢aĵlar Tekin, J¿lide ¥nc¿ Alptekin, Banu Kuran 
ķiĸli Hamidiye Etfal Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, Fiziksel Tēp ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalē, Ķstanbul 
 
Ama­: Kalsiyum pirofosfat kristal depo hastalēĵēnēn tanēsēnda altēn standart olarak dinamik ultrasonografinin yerinin 
deĵerlendirilmesi 
 
Yºntem: ¢alēĸmamēzda yaklaĸēk 20 yēldēr var olan bel ve bilateral diz aĵrēsē nedeniyle tarafēmēza baĸvuran, aĵrēlarē 
nedeniyle 2016 yēlēnda fizik tedavi ve sol diz intraartik¿ler kortikosteroid enjeksiyonu uygulamasē ºyk¿s¿ olan 78 
yaĸēnda kadēn hastanēn symphysis pubis, diz ve el bileĵi mevcut radyografileri ile birlikte ultrasonografik olarak 
deĵerlendirildi. 
 
Bulgular: Bilinen ek hastalēklarē hipertansiyon, hiperlipidemi, mikst ¿riner inkontinans ve bilateral karpal t¿nel 
sendromu olup ge­irdiĵi bilinen katarakt, umblikal herni ve sistosel cerrahileri olan hastanēn fizik muayene bulgularē: 
Bilateral iĸaret parmaĵēnda Heberden nod¿lleri, bilateral halluks valgus, saĵ diz fleksiyon: Aktif 90Á pasif 105Á, sol 
diz fleksiyon: Aktif 105Á pasif 115Á, saĵ diz ekstansiyon: 0Á, sol diz ekstansiyon: 0Á, bilateral dizde kaba krepitasyon 
mevcut, patellar ĸok - ballotman testi bilateral negatif, patellar ºĵ¿tme testi bilateral negatif olup laboratuvar 
verilerinden referans deĵerler dēĸēnda olanlarē: Kalsiyum 10.44 (8.5-10.3), PTH 75.08 (15-65), ¿rik asit 7.7 (2.4-5.7) 
olarak sonu­lanmēĸtēr. Hastanēn AP ve lateral diz radyografileri bilateral kondrokalsinozisle uyumluydu. 
Hastanēn ultrasonografik deĵerlendirmesinde symphysis pubis, diz ve el bileĵinde kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal 
depolanmalarē hiperekoik amorf ĸekilli alanlar ve hiperekoik bantlar ĸeklinde gºzlemlendi. 
 
Tartēĸma: Sinovyal sēvē i­erisindeki kristallerin hareketi, yer deĵiĸimi, diz hareketleri ile yer deĵiĸimi ile 
gºzlenebilmesi; ayrēca konvansiyonel grafide symphysis pubiste eklem aralēĵēnda gºr¿lmeyen kristallerin 
ultrasonografi ile gºzlemlenebilmesi, ultrasonografinin KPDH i­in hassas bir deĵerlendirme yºntemi olduĵunu bize 
gºstermiĸtir. Son yēllarda yapēlan ­alēĸmalarda, ultrasonografinin 91.5% spesifik 87.9% sensitif olduĵu 
gºsterilmektedir. 
 
Sonu­: Bu olguda, konvansiyonel grafi ile kēyaslandēĵēnda, grafide tespit edilemeyen kristallerin USG ile tespit 
edilebilmesi, USGônin hassas bir tanēsal metod olduĵunu bize gºstermiĸtir. 

 

https://drive.google.com/drive/folders/1JEwWrr-c5KjwV20lSHdifliTEKaDVz_a?usp=sharing

