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BOLUM | 1 /
ANALJEZIKLER-NON-STEROID (“kl\

ANTI-INFLAMATUVAR ILACLAR VE
KORTIKOSTEROIDLER

Duygu KURTULUS!

NON-STEROID ANTIi-INFLAMATUVAR iLACLAR

Non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar (ya da steroid olmayan anti-inlamatuvar
ilaglar), kisaca NSAII, agr1 kesici (analjezik), ates diisiiriicii (antipiretik) ve
inflamasyonu baskilayan (anti-inflamatuvar) ilaglardir. Cogunlukla organik asit
yapisinda olan ve yapisal olarak farkliliklar gosterseler de benzer terapotik etki
ve yan etkilere sahip bir ilag grubudur. Bu grubun prototip ilact Aspirin olarak
bilinen Asetilsalisilik asid dir. Bu ilaglar1 benzer etkilere sahip steroidlerden
ayirt etmek igin ‘Non-steroidal’ terimi kullanllir. Glukokortikoidlere gore
anti-inflamatuvar etkinlikleri zayiftir, glukokortikoidler bilinen en giiglii
anti-inflamatuvar ilaglardir. Analjezik etkileri ise anti-inflamatuvar olmayan
ama en giiclii analjezikler olan narkotik analjeziklerden azdir. NSAIQ’lar
glukokortikoidler kadar yan etkiye sahip olmamalar1 ve narkotik analjezikler
gibi bagimlilik yapmamalar1 nedeni ile tim diinyada en ¢ok regete edilen ve en
cok kullanilan ilag gruplarindandir (1-2). Sekil 1

Sik kullanilan NSAii’lar

Karboksilik asitler Enolik Asitler COX-2 selektifler Nonasidik

i Pirazolonlar  oksikamlar:
Asetik asitler Pronionik Fenamik
asitler asitler

fenilbutazon  Piroksikam || Celecoxib  Etuumumons o =erne50KST
meloksikam Nabumeton
Diklofenak Flurbiprofen Meklofenamat|

1 SBU Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi-FTR Klinigi dygkurtulus@yahoo.com,

ORCID iD: 0000-0002-9763-5912 o1
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BiYOLOJIK OLMAYAN HASTALIK (“ kl\

MODIFIYE EDICi ANTIROMATIZMAL
ILACLAR

Ali Nail DEMIR!

Giris

Romatizmal hastaliklarda, inflamasyonu baskilayarak semptomlar1 azaltan ve
fonksiyonu iyilestiren, eklem hasarini sinirlandiran, radyolojik progresyonu
azaltan ilaglara hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag¢ (disease modifying
antirheumatic drug, DMARD) denilmektedir. 2014 yilinda 6nerilen nomenklatiir
ile DMARD’lar, sentetik kimyasal bilesikler (sSDMARD) ve biyolojik ajanlar
(bDMARD) olmak iizere iki ana grupta ele alinmaktadir. SDMARD’ lar
konvansiyonel sSDMARD (csDMARD; metotreksat, leflunomid, siilfasalazin
ve hidroksiklorokin) ve hedefe yonelik sDMARD (tsDMARD; tofacitinib
ve baricitinib) olmak tizere iki gruba ayrilir. bDMARD?’ lar ise biyo-orijinal
DMARD [anti-TNF tedaviler (infliksimab, adalimumab, etanersept, golimumab
ve sertolizumab), T hiicre kostimiilator blokorii (abatasept), B lenfosit
modiilatorii (rituksimab), IL-1 reseptor antagonisti (anakinra) ve IL-6 reseptor
antagonisti (tosilizumab)] ve biyobenzer DMARD olmak iizere iki gruba ayrilir
(1). Bu boliimde csDMARD’lardan bahsedilecektir.

Metotreksat (MTX)

MTX, folatin yapisal analogudur. Piirin ve pirimidin nukleozidlerin sentezinde

1 Dr., Mersin $ehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, andemir0417@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-5713-4120
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ROMATOLOJIDE BiYOLOJIK TEDAVI (“ kl\

AJANLARI

ismail UCAR'

Romatolojik hastaliklarin patogenezinin daha iyi anlasilmasi ile sitokinleri,
sitokin reseptorlerini ve immun hiicreleri hedef alan biyolojik hastalik modifiye
edici ajanlar (b(DMARD) gelistirilmistir (1).

Romatolojik hastaliklarda kullanilan biyolojik ajanlar baglica ii¢ mekanizma
ile etki ederler:

» Patogenezde etkili olan sitokinin etkisini bloke edebilirler. Tiimor nekrozis
alfa (TNF-alfa), interlokin (IL)-1p ve IL-6 sitokinlerini hedef alan tedaviler
buna ornektir (2).

* B lenfositleri hedef alip, baskilayarak immun yaniti etkileyebilirler. B hiicre
yilizeyindeki CD20’ye karsi monoklonal antikor olan rituksimab, B hiicre
deplesyonu yaparak etki eder (3).

* T hiicre ile antijen sunan hiicre arasinda etkilesimi engelleyerek T hiicre
aktivasyonunu engelleyebilirler. Abatacept bu sekilde etki eden bir ajandir
.

Gilinimiizde en az dokuz sitokin veya sitokin ailesi biyolojik tedaviler
tarafindan hedeflenmektedir. CD20, CD80, CD25, CDS52 ve integrinler biyolojik
tedaviler tarafindan hedeflenen hiicre yiizey molekiilleridir. Psoriazis en fazla
onaylanmis biyolojik tedavi igeren hastalikken, romatolojik hastaliklarda ilk
sirada romatoid artrit (RA) ve psoriatik artrit bulunmaktadir (5).

' Dr,, Mersin $ehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, dr.ismailucar@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-7039-4859

-ls.
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IMMUNSUPRESIFLER VE DIGER (“kl\

ILACLAR

Onay GERCIK'

Klinik pratikte mevcut olan immiinsupresif ajanlar, bir veya daha fazla hiicre tipi
tizerine etki ederek inflamasyonu ve immun yanit1 sinirlamaktadir. Bu béliimde
romatizmal hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglardan kemik iligi oncii
hiicrelerine sitotoksik etkileri olan siklofosfamid (CYC), azatiyoprin (AZA)
ve lenfositleri hedefleyerek hiicre proliferasyonunu ve/veya hiicre i¢i sinyal
yolaklarini inhibe eden mikofenolat mofetil (MMF), siklosporin A (CSA),
takrolimus gibi ajanlar 6zetlenecektir.

Siklofosfamid

Farmakokinetik ve Etki Mekanizmasi

Siklofosfamid bir alkilleyici ajan ve mevcut en giiglii immunsupresif ilaglardan
birisidir. Oral olarak iyi emilir, bu nedenle oral veya intravenoz (IV) olarak
uygulanabilir. Inaktif 6n ilag olan CYC, esas olarak karacigerde sitokrom
P450 enzimleri araciligi ile 4-hidroksi-CYC ve aldofosfamide metabolize
olur. Aldofosfamid daha sonra aktif metabolit nitrojen mustarda ve mesane
toksisitesine neden olan akroleine dontstiiriiliir. Aktif metabolitler plazma
proteinlerine yiiksek oranda baglanir ve tiim dokulara dagilir. Deoksiriboniikleik
asit (DNA) alkilleyici etkisi baglica fosforamid mustard olmak tizere aktif
metabolitleri aracilifiyla saglanir. Boylece DNA ve DNA proteinlerinin ¢apraz

1 Dr. Ogr. Uyesi, Izmir Demokrasi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji Klinigi,
onay.gercik@idu.edu.tr, ORCID iD:0000-0002-0994-8899

[N
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ROMATOLOJIDE iNTRAVENOZ (“&[\

IMMUNOGLOBULIN UYGULAMALARI

Hiiseyin Ali 0ZTURK!
Alper YILDIRIM?

Intravenz immiinoglobulin

Uzun yillardir primer ve sekonder immiin yetmezliklerin tedavisinde kullanilan
immiinoglobulinler yakin zamanda romatolojik hastaliklarin tedavisinde de
yerini almistir. Intravendz immiinoglobulin (1ViG) diinyada en yaygin kullanilan
plazma iiriiniidii. IVIG binlerce saglikli vericiden saglanan plazmalarin
havuzlanmasi ile elde edilen normal insan poliklonal IgG’ nin tedavi edici
preparatidir. Oldukca maliyetli bir tedavi secenegi oldugu icin vakalarda secici
olmak gerekmektedir.

IVIG saglikli insan plazmasindan saflastirilarak elde edilen steril IgG
preparatidir (1). Normal serumdakine benzer sekilde alt sinif dagilimi gosteren
saglam IgG molekiilleri IVIG’ in esas igerigidir. Ticari iiriine gore degiskenlik
gosteren miktarlarda albiimin, IgA, IgE, IgM, IgG yaninda; IgG F(ab)2
parcalari, soliibl CD4, CDS, TGF-f, glukoz, tuz, eser miktarda ¢6ziicti, deterjan
ve tampon igerigi icermektedir (2). Yiiksek seviyede tiriin kalitesi i¢in 6zellikle
goniilli donor plazmalarinin iyi se¢ilmesi ve bu plazmalarin viral, bakteriyel
ajanlar acisindan taranmasi gereklidir (3). Damitma ve saflastirma iglemleri
sonrast giivenlik ve etkinlik icin, fizyolojik ve farmakolojik olarak insan
immiinoglobulini ile aym 6zellige sahip olmas1 hedeflenmelidir.

! Uzm. Dr,, Saglk Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi

drozturkhuseyinali@gmail.com, ORCID iD: ?2?
Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
alperyildirim1985@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3160-458X

2
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ROMATOLOJIDE PLAZMAFEREZ (“kl\

UYGULAMALARI

Alper YILDIRIM'

Giris

Terapotik plazma degisimi (TPD), aferez cihazi kullanimi ile biiyiik
hacimlerde hasta plazmasinin uzaklastirilmas: ve bunun yerine uygun sivilarin
konmas1 islemidir. Plazma yerine kolloid soliisyon (6rn: albiimin ve plazma)
veya kristaloid/kolloid soliisyonunun bir kombinasyonu gibi replasman
solisyonu ile degistirili. Romatolojik hastaliklarda kullanilan diger bir
islem olan immiinadsorbsiyon (IA) ise hasta plazmasmin, kandan membran
bazli veya santrifiij yoluyla ayrilmasindan sonra immiinglobulinleri destek
matris yiizeyindeki segici ligandlara baglayarak uzaklastirmaya sahip bir
tibbi bir cihazdan gegirildigi terapotik bir islemdir. Bu uygulama ile hastalik
patogenezinde rol oynayan maddelerin plazma seviyelerinde azalma saglanmis
olur(1). Bu bilesiklerin ortadan kaldirilmasi, bu molekiillerin hastaligin patolojik
stireclerinde 6nemli bir rol oynadigindan homeostazin geri kazanilmasina
yardimci olabilir. Baz1 ornekler patojenik otoantikorlar, immiinkompleksler,
kriyoglobulinler, endotoksinler ve sitokinlerdir. En son terapotik aferez
endikasyon kategorileri; Amerikan aferez cemiyeti (ASFA) Onerilerinde
belirtilmistir(2). Birgok tip bolimiinde ¢esitli endikasyonlarda kullaniminin
yaninda romatolojik hastaliklarda da diger tedavi yaklasimlarinin yetersiz
kaldig1 durumlarda ek tedavi segcenegi olarak kabul edilmektedir.

1 Uzm. Dr., Adana $ehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, alperyildirim1985@gmail.com

©39 -
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ERKEN ARTRIT VE PALINDROMIK (“kl\

ROMATIZMA: GUNCEL TEDAVI

Neslihan GOKGEN'

Erken Artrit

Erken artrit (EA), ya da diger bir ad1 ile erken inflamatuvar artrit, 6-12 aydan
kisa siiren (birkag galismada 2 yildan kisa siiren), en az 30 dakika sabah
tutuklugu, agr1 ve sislik ile karakterize klinik tablodur. EA kohort ¢calismalarinda
yillik inflamatuvar artrit insidans1t 100.000 yetiskinde 115 ile 271 arasinda
degismektedir. Erken artrit, romatoid artrit (RA) veya baska bir kesin artropatiye
doniisebilir, kendiliginden diizelebilir veya farklilasmadan (undiferansiye artrit)
kalabilir (1-3).

Tani, ancak dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve laboratuvar testlerinden
sonra konulmaktadir. Literatiirdeki c¢alismalarda, agri, sislik ve tutuklugu
sorgulayan hizli ve basit anketler kullanilmistir. Anamnezde; artrit sayisi,
tutulum yeri, zaman i¢indeki seyir (Akut-6 haftadan kisa, kronik-6 haftadan
uzun) sorgulanmalidir (1,2,4).

Erken Artrit tedavisi

Genel olarak, ilk basamakta erken inflamatuar artritin tanimlanmasi; daha
sonra kesin bir tani i¢in hastanin tetkik edilmesi (6rn. periferik veya aksiyel
spondiloartrit; psoriatik artrit; sistemik lupus eritematozus, vb.) ve son olarak

1 Uzm. Dr., Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., drngokcen@hotmail.com
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ROMATOID ARTRIT: GUNCEL TEDAVI (“kl\

Zeynep KAYA!
Meryem CAN?

Romatoid artrit (RA); sinovyal membranin inflamasyonu ve hiperplazisi ile
karakterize, kronik, sistemik, inflamatuar, otoimmiin bir hastaliktir (1,2).

RA’nin kesin tedavisi olmamakla birlikte erken tani ve tedavi semptomlari
azaltmada, kalic1 eklem hasarmi 6nlemede ve komorbidite gelisme riskini
azaltmada biiyiik rol oynar (1,2). RA i¢in erken tedavinin baglanmasi, remisyona
ulagma hedefini artirir (2). Hedefe yonelik tedavi (treat to target,T2T) stratejisi
ile remisyonun miimkiin olmadig1 durumlarda diisiik hastalik aktivitesi diger bir
secenektir (3). Hastalarin yasam kalitesini iyilestirmek, eklem dis1 tutulum riskini
azaltmak, yeni aktif molekiillerin giivenlik ve etkinlik profilini belirlemek i¢in
zaman iginde farkli tedavi stratejileri kullanilmigti. ACR ve EULAR “Hedefe
yonelik tedavi “ ilkesi ile remisyon veya alternatif olarak hastalik aktivitesinin
azaltilmasin1 amag¢lamstir. Tedavi etkili ve hizli olmalidir ¢iinkii halihazirda var
olan erozyonlar geri dondiiriilemez (4). Tedaviye genel yaklagim, dogru teshisle
baslayip onleme stratejileri, farmakolojik olmayan yaklasimlar ve farmakolojik
tedavileri igerir. RA tedavisi igin belli araliklarla 6nemli kuruluslar tedavi
algoritmalar1 gilincellemektedir. 2021 ACR kilavuzu, RA’nin farmakolojik
yonetimini giincelleyerek yedi giiglii tavsiye ve 37 kosullu tavsiye yayinladi

' Uzm. Dr.,, SBU Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji BD.,
zeynepkaya00@gmail.com, ORCID iD: ???

Prof. Dr., Istanbul Medipol Universitesi, ¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., meryemkrk@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-9927-3644
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ROMATOID ARTRITTE “k‘
EKSTRA-ARTIKULER TUTULUM \

TEDAVISI

Ziibeyde UGURLU'
Atalay DOGRU?

1. Akciger Tutulumu

Romatoid artritin (RA) en sik eklem dig1 tutulumu, hastalik seyri sirasinda,
hastalarin % 60’ 11 etkileyen akciger tutulumudur. RA akciger parankimini
(interstisyel akciger hastaligi, pulmoner nodiil), plevray1 (plevral inflamasyon,
eflizyon), kiigiilk ve biiylik hava yollarint (krikoaritenoidit, konstriktif veya
folikiiler bronsiyolit ve bronsektazi) ve pulmoner damarlari (vaskiilit, pulmoner
hipertansiyon) etkileyebilir (1).

a. interstisyel Akciger Hastaligi

Interstisyel Akciger Hastaligi (IAH) RA hastalarinda % 5-10 oraninda gériilir.
Subklinik formu ise % 20-30 oranina kadar goriilebilmektedir (2). Ortalama
yasam siiresi 3 yildan az olmakla birlikte, son yapilan bir ¢alismada 7 yila kadar
uzadig1 goriilmiistiir (2,3). IAH’ de usual interstisyel pnémoni (UIP) (% 37)
(Resim 1), nonspesifik interstisyel pnémoni (NSIP) (% 30) (Resim 2), obliteratif
bronsiolit (% 17) ve organize pndmoni (OP) (% 8) olmak tizere doért ana HRCT
paterni saptanmustir (1). ITAH’ de UIP paterni en sik goriilen tipidir. Yapilan bir
kohort ¢alismasinda UIP’ nin diger formlara gore 1.6 kat daha mortal oldugu
goriilmiistiir (4). NSIP, UIP’ ye kiyasla daha uzun siireli eklem belirtileri, daha

az progresyon riski ve daha iyi tedavi yanit1 ile iligkilidir (1).

1 Uzm. Dr., Silleyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
drzubeydeugurlu@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-9381-5740

2 Dog. Dr,, Siilleyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
atalay_dogru@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9797-1182
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ODEMLI SIMETRIK SINOVIT (R3SPE)
SENDROMU TEDAVi YONETIMI

Berkan ARMAGAN!

Giris

Tekrarlayict seronegatif pitting 6demli simetrik sinovit sendromu (RS3PE)
akut baglangigli, seronegatif ve simetrik poliartikiiler tutulum gosteren,
akut faz yanitinin eslik ettigi nadir bir hastaliktir. El bilegi, ayak bilegi ile
metakarpofalangeal ve proksimal interfalangeal eklemlerde sinovit ve/veya
tenosinovit gorilir. El ve ayak dorusumda pitting 6dem ve tutulan eklemlerde
erozyonun olmamasi ise hastaligin karakteristik klinik &zelliklerindendir (1).
Hastaligin immiinopatogenezi net olmamakla birlikte vaskiiler endotelyal
bliyime faktorii (VEGF) kaynakli vaskiiler permeabilite artist polisinovit
ve subkutan ddemden en ¢ok sorumlu tutulan sitokindir (2-3). Bunu disinda,
IL-6 ve matriks metalloproteinaz-3 RS3PE hastaliginda yiiksek bulunan diger
sitokinlerdir (3-4). Spesifik tan1 kriterlerinin olmamasi, nadirde olsa asimetrik
tutulum goriilmesi, malignite, enfeksiyon, ilag, otoimmiin hastaliklarla iligkili
olabilmesi tan1 ve dolayisiyla tedavide gecikmelere yol agmaktadir. Bu boliimde,
RS3PE sendromu tedavi yonetiminden bahsedilecektir. Nadir bir hastalik olmasi
nedeniyle tedavi deneyimlerimiz daha ¢ok vaka serileri ve uzman goriislerine
dayanmaktadir.

1 Dog. Dr., Ankara Bilkent $ehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, berkanarmagan@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0003-4409-059X
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ERI$KIN BASLANGICLI STILL
HASTALIGINA GUNCEL YAKLASIM

Ahmet KOR'
Slkran ERTEN?

1. Giris

Eriskin baglangiclh Still hastaligi (EBSH) genellikle geng yetiskinleri etkileyen,
etiyolojisi bilinmeyen, nadir goriilen sistemik inflamatuar bir hastaliktir. Tipik
bir ates, gecici dokiintiiler ve nétrofilik 16kositoz dahil olmak {izere cesitli
sistemik enflamatuar bulgularla birlikte seronegatif kronik poliartrit/artraljiler
ile karakterizedir. Cocukluk caginda baslayan Still hastalig1 ilk olarak 1897°de
Ingiliz patolog Sir George F. Still tarafindan tanimlanmstir (1). Bu hastaligin
karakteristik Ozellikleri daha sonra yetiskinlerde 1971°de Eric Bywaters
tarafindandetaylandirilarak raporedildi(2). Giiniimiizde hastaligin patogenezinin
anlagilmasinda 6nemli ilerlemeler kaydedilmis ve immiinolojideki gelismeler
sitokinlerin hastalik patogenezindeki rolii hakkindaki bilgilerimizi artirmistir
ancak tani, tedavi ve optimal yonetim ile ilgili karsilanmamis 6nemli ihtiyaglar
hala devam etmektedir. Bu boliimde, biyolojik ¢cagda EBSH icin oncelikle
giincel tedavi stratejilerine odaklanilarak genel bir yaklasim yapilmistir.

1 Uzm. Dr., Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Romatoloji BD., Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, ahmetkor_61@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-5794-6951

2 Prof. Dr., Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Romatoloji BD., Ankara Bilkent $ehir Hastanesi,
Romatoloji Klinigi sukranerten@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0003-0717-8365
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ARTRITLER, LYME ARTRITI, VIRAL ARTRITLER,
MiIKOBAKTERIYEL, BRUCELLA, FUNGAL VE
PARAZITIK ARTRITLER: GUNCEL TEDAVI

Fatma TUNCER KURU'

Bakteriyel Artritler

Bakteriyel artritler septik artritin en sik nedeni olup siklikla akut, destriiktif
seyretmeleri nedeniyle acil miidahale edilmesi gereken durumlardir. Akut
artritle gelen hastada oncelikle enfeksiyoz artrit ekarte edilmelidir. Bilinen risk
faktorleri arasinda romatoid artrit, diabetes mellitus, hemodiyaliz, intravendz
(IV) ilag kullanimi, alkol bagimliligi, eklem i¢i steroid enjeksiyonu, eklem
cerrahisi, kutandz iilserler ve cilt enfeksiyonlar yer alir (1).

Genel popiilasyonda tahmini insidans 2-5 vaka/100.000 kisi yil1 iken
romatoid artritli hastalarda 70 vaka/100.000 kisi-yil1 arasinda degismektedir
(2). Gilinlimiizde mevcut tedavilere ragmen mortalite %11 oranlarinda
seyretmektedir. Hasta bazli komorbiditelerin eklenmesiyle bu oran artmaktadir.
Tipik olarak monoartritle (en sik diz) prezente olur; %20 hastada poliartikiiler
tutulum goriiliir. Yayilim en sik sinovyal membranin hematojen tutulmasiyla
meydana gelmekle birlikte bakterinin eklemi direkt invaze etmesi ya da
komsuluk yoluyla da olabilmektedir (3).

Tedavi eklem drenaji ve uygun antibiyotik se¢imini igerir. Olas1 etkene
karst uygun antibiyotik tedavisine hemen baslanmalidir. Kiiltiir sonuglar
elde edilinceye kadar ampirik olarak genis spektrum antibiyotiklerin tercih
edilmelidir. Ampirik antibiyotik se¢cimi gram boyama o&zellikleri, hastanin

1 Uzm. Dr., Osmaniye Devlet Hastanesi, tuncerfatma@yahoo.com.tr, ORCID iD: 0000-0002-1097-9991
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NON-RADYOGRAFIK AKSIYEL
SPONDILOARTRIT: GUNCEL TEDAVI

Dilek SOLMAZ'

Aksiyel spondiloartrit (AxSpA), agirlikli olarak aksiyel iskeletin etkilendigi
inflamatuvar bir hastalik olmasinin yan1 sira periferik eklemler, entesis, deri,
g6z ve barsak gibi eklem dis1 tutulumlarinda oldugu kronik bir siirectir (1).
Giliniimiizde AxSpA siniflandirmasi igerisinde erken hastalik donemi igin non
radyorafik SpA (nr-AxSpA) tanimlamasi ve daha ge¢ hastalik dénemi igin
ise radyografik SpA (Ankilozan Spondilit-AS) yer almaktadir (2). AxSpA
tedavisinde ana ama¢ semptomlarin azaltilmasi, inflamasyonun ve radyografik
progresyonun kontrol edilmesi, fiziksel aktivitenin korunmasidir. Bu sekilde
is ve sosyal katilim saglanmis ve saglik iliskili yasam kalitesi de diizeltilmis
olacaktr.

Hastaligmm yonetimi multidisipliner bir yaklagim gerektirmektedir. Hasta
ve hekimin ortak karari ile devam ettirilmelidir. Hastanin mevcut bulgularina
gore bireysellestirilmeli, ek hastaliklarini ve psikososyal faktorleri icermelidir.
Sigaranin birakilmasi 6nerisi de bu konsept igerisinde yer almaktadir

AXxSpA tedavisinde non farmakolojik ve farmakolojik tedavileri iceren 2019
ACR SPARTAN ve ASAS/EULAR 2022 o6nerilerine de yer verilecektir (3,4).
Iki kilavuz arasinda bazi temel farkliliklar bulunmaktadir. SPARTAN-ACR
kilavuzunda hedefe yonelik tedaviye kosullu olarak karsi ¢ikilmasina karsin
ASAS/EULAR 2022 onerilerinde hastalik monitorizasyonu onerilmektedir.

1 Prof, Dr., Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi , I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
d.solmaz2012@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9035-689X
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GUNCEL TEDAVI

Fatih SARITAS'

Genel Bilgiler:

Spondiloartrit ( SPA ) terimi, ankilozan spondilit ( AS, radyografik aksiyel
spondiloartrit) , nonradyografik aksiyel spondiloartrit, psoriazis, inflamatuvar
barsak hastalig1 ve diger durumlarla iliskili artriti iceren bir grup hastaliga verilen
isimdir. SPA ¢ nin farkli formlar bir grup klinik 6zelligi paylasirlar. Bunlardan
en Onemlisi aksiyel eklemlerin ( 6zellikle sakroiliak eklemin ) tutulumudur.
Bunu 6zellikle alt ekstremitelerin asimetrik oligoartriti, daktilit ve entezit izler.
Genel popiilasyonla kiyaslandiginda SPA 11 hastalar daha yiiksek oranda HLA
(' human I6kosit antijeni ) B27 pozitifligine sahiptirler.

Periferal SPA terimi ise klinik bulgu ve semptomlari aksiyelden ziyade baskin
olarak veya tamamen periferal olan grubu temsil eder. Bu grubun i¢ine 6zellikle
alt ekstremitelerde ve ¢ogunlukla asimetrik olan oligoartrit, entezit ve daktilit
girer. Burada Ozellikle psdriazis, inflamatuvar barsak hastaligi veya reaktif
artrit olmayan periferal tutulumlu SPA konumuzu olusturacaktir. Periferal SPA
‘ nin ana tutulum sekli (%96-98 ) artrittir. Artriti ( % 40-50) entezit ve benzer
oranlarda daktilit takip eder.

SPA ¢ daki periferal artrit, ¢ogunlukla kronik fakat kendini sinirlayici ve
cogu zaman diz ve ayak bilegi gibi alt ekstremite yerlesimlidir. Yine de her
eklem tutulabilir. Artrit hastalarin % 70 ¢ de 1-3 aeklemi tutar ve asimetriktir.

1 Uzm. Dr.,, SBU Haydarpagsa Numune EAH, fatihsaritas@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0001-9968-3283
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Selda CELIK'

Psoriatik artrit (PsA), spondilartropati (SpA) ailesine ait kronik inflamatuar bir
artrittir. SpA’ler iginde cilt ve tirnak psoriazisine ek olarak periferal artrit, entezit,
daktilit ve aksiyal tutulum gibi farkli klinik bulgulara sahip olan ayricalikli bir
subgrubu olusturur.

PsA tedavisinin prensibi; erken etkili tedavi ve hedefe yonelik tedavi
stratejisine dayanmaktadir. Romatoid artrit (RA) tedavisinden elde edilen
deneyimler, inflamasyonun erken tedavisinin radyografik eklem hasarmi ve
uzun donemde olusabilecek engelligi azalttigin1 gostermistir. PsA tedavisinde
benzer stratejiyi benimsemenin nedenleri arasinda PsA’da hastaligin erken
doneminde erozyonlarin ve geri doniisiimsiiz eklem hasarinin ortaya ¢ikmasi
yer almaktadir. PsA tanisinda ve tedavisinde gecikmenin eklem erozyonlari,
radyografik eklem hasari, artritis mutilans, sakroiliit ve diisiik ilagsiz remisyon
oranlari gibi kotli sonuglarla iligkili oldugu saptanmisti. Hedefe yonelik
tedavinin TIght COntrol of inflammation in early Psoriatic Arthritis (TICOPA)
calismasimda minimal hastalik aktivitesinin saglanmasinda uygun bir tedavi
stratejisi oldugu gosterilmistir. Son olarak da, bir¢ok c¢aligmada remisyon
saglanan hastalarin daha az radyografik progresyon ve daha iyi kardiyovaskiiler
sonuclari oldugu gorilmiistiir (1).

PsA’da Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis
(GRAPPA), European Alliance of Associations for Rheumatology (EULAR)

1 Dog. Dr,, Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, nycseldacelik@gmail.com, ORCID ID 0000-0002-7919-6696
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Mete PEKDIKER!

Giris

Barsak inflamasyonunun spondiloartrit (SpA) patogenezinde yer almasi ve
inflamatuvar barsak hastaligina (IBH) sahip bireylerde romatizmal bulgularin
eslik etmesi barsak-eklem arasindaki iliskiyi agikca ortaya koymaktadir (1,2).
Bu ylizden en sik kullanilan ve genel kabul gormiis ‘2009 ASAS Aksiyel
Spondiloartrit Siiflandirma Kriterleri’ igerisinde hem IBH hem de birinci veya
ikinci derece akrabalarda IBH varlig1 yer almaktadir (3). Inflamatuvar barsak
hastalig1 iligkili artrit yani Enteropatik Artrit (EA), SpA grubu bir hastalik
olmasina ragmen tedavi agisindan diger SpA grubu hastaliklardan belirgin
farkliliklart mevcuttur ve tedavisinde {i¢ ana prensip akilda tutulmaldir:

1. Tedavi siirecinin gastroenteroloji ile multidisipliner yiiriitiilmesi gerekliligi
ve tedavi amacinin hem barsakta hem de lokomotor sistemde remisyon
oldugu

2. SpA tedavisinde iyi tamimlanmis konvansiyonel sentetik hastalik modifiye
edici anti-romatizmal ilaglar (csDMARD) veya biyolojik ajanlar ile ilgili EA
tedavisinde yeterli kanitlarin eksikligi

3. SpA tedavisinde kullanilan ilaglardan bazilarimin IBH’yi alevlendirme
potansiyeli oldugu

1 Dr. Ogr. Uyesi, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari/Romatoloji BD.,
mete.pekdiker@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3089-1564
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Ozqiil SOYSAL GUNDUZ!

Reaktif artrit (ReA) viicudun baska bir yerindeki enfeksiyondan sonra 4 hafta
icinde ortaya ¢ikan steril bir inflamatuvar sinovittir (1). Hastalik tipik olarak
biiytik alt ekstremite eklemlerini igeren asimetrik bir oligoartrit olarak baslar (2).
Entezit ve daktilit varliginda ReA siiphesi artar (3). Aksiyel lezyonlar periferik
lezyonlardan daha az siklikta ortaya ¢ikmakla birlikte spondilit HLA-B27
pozitifligi olan hastalarda daha sik goriiliir (4). ReA, bu benzer 6zellikleri tagiyan
spondiloartrit (SpA) grubu hastaliklarin bir formu alarak kabul edilmektedir.

Neden olan organizma eklem boslugundaki sivi kiiltiiriinde {iretilemez.
Onceki bir enfeksiyon klinik olarak asemptomatik olabilir veya sadece test
ile tanimlanabilir. En sik ReA sebebi olan gastrointestinal patojenler arasinda
Salmonella tiirleri, Shigella (6zellikle S flexneri), Campylobacter (C.jejuni
ve C.coli), Yersinia (0zellikle Y.enterocolitica ve Y.pseudotuberculosis);
genitoliriner patojenler arasinda Chlamydia trachomatis ve Mycoplasma
tiirleri; repiratuvar patojenlerden ise Chlamydophila pneumoniae sayilabilir
(5). Son zamanlarda ReA sikliginin azaldigi savunulmaktadir. Ancak Fransa’da
yapilan iki merkezli retrospektif bir calismada (6), romatoloji béliimiinde yatan
hastalarda ReA sikligimin, 1986 ile 1996 yillar1 arasinda ve 2002 ile 2012
yillart arasinda degismedigini bildirilmigtir. Tetikleyici enfeksiyon, her iki
grupta da benzer dagilimda olup agirlikli olarak {irogenital ve gastrointestinal
olmakla birlikte, Escheriehia coli, Mycoplasma, Streptococcus pyogenes,

1 Dog. Dr., Manisa Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD., soysalozgul@gmail.com
ORCID iD: 0000-0002-8149-9311
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TEDAVISINDE GUNCEL
YAKLASIMLAR

Kenan BARUT!
Elif KILIC KONTE?
Ozqgiir KASAPCOPUR?®

Juvenil idyopatik Artrit, Tanim ve Giris

Cocukluk caginin en sik goriilen kronik hastaliklarindan olan jiivenil idyopatik
artrit (JIA) etyolojisi tam olarak bilinmeyen, sistemik, otoimmiin 6zellikli bir
cocukluk ¢agi romatizmal hastaligidir. Cocuklarda 6nemli oranda kisa ve uzun
donem engellilige neden olabilme potansiyeli oldugundan tani1 ve tedavisi
bityiik 6nem gdstermektedir. JIA alt tipleri arasinda klinik bulgular gesitlilik
gostermektedir, genellikle hastalik periferik artrit seklinde ortaya ¢ikar. Artrit;
eklemde 1s1 artis1, agr1 ya da duyarhilik ile birlikte eklemin sigmesi ya da eklemde
hareket kisitlilig1 olarak tanimlanir. Bununla birlikte artralji, sabah tutuklugu,
ates, istahsizlik hepatosplenomegali ve lenfoadenopati gibi bulgular da siklikla
goriilmektedir. Hastaligin patogenezinde; endojen ve ekzojen antijenler ile
birlikte artmis olan enflamatuar yanitin rol oynadigi gésterilmistir. JIA tanismin
konabilmesi i¢in hastaligin bulgularinin en az bir eklem tutulumunun 6 haftadir
mevcut olmasi, hastaligin baslangic yasinin 16’dan kiiciik olmasi ve eklem

1

Dog. Dr., Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 AD.,
Cocuk Romatoloji BD., drkenanbarut@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-8459-2872

Uzm. Dr., Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Cerrahpaga Tip Fakiiltesi, Gocuk Saghig1 ve Hastaliklart AD.,
Cocuk Romatoloji BD,, elifkilickonte@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-8174-5308

3 Prof. Dr., Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 AD.,
Cocuk Romatoloji BD., ozgurkasapcopur@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-1125-7720
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GUNCEL TEDAVI

Hamide Kart KOSEOGLU'

Sistemik lupus eritematozus (SLE) daha ¢ok kadinlarda goriilen, ¢cok sayida
organ1 etkileyebilen, kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Patogenezi tam
anlagilamamis olmakla birlikte genetik, epigenetik, etnik, immunoregiilator,
hormonal ve ¢evresel faktorler arasindaki karmasik etkilesim suglanmaktadir.
Heterojen klinik bulgular1 olan SLE hafif hayati 6nemi olmayan cilt ve mukoza
bulgularindan yiiksek morbitide ve mortaliteye sahip bobrek, santral sinir
sistemi, hematolojik ve kalp-akciger tutulumu gibi degisken agir klinik bulgular
ile seyredebilir. Hastaligin siddeti, tutulan organ ve uygulanan tedavi prognoz
acisindan belirleyicidir. Bu nedenle SLE’de tedavi bireyseldir.

Sistemik Lupus Eritematozus Tedavisi

Remisyon ve disiik hastalik aktivite durumunun tanimlanmasi ile tedavide
amagc hastalik aktivasyonunu kontrol altina almak, sonrasinda uzun stireli daha
diisiik doz tedavi ile remisyonu siirdiirmek, alevlenmeyi baskilamak, hastaliga
ve kullanilan ilaglara bagli organ hasarini engellemek ve yasam siiresini
uzatmaktir (1). Bu amacla steroid, antimalaryal ilaglar, geleneksel veya biyolojik
immiinsiipresifier kullanilmaktadir. Direncli olgularda ise daha etkili ve giivenli
yeni tedavi segeneklerine gereksinim duyulmaktadir.

! Prof. Dr., I¢ Hastaliklar1 ve Romatoloji Klinigi, ORCID iD: 0000-0003-4737-4547
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SJOGREN SENDROMUNDA GUNCEL (“kl\

TEDAVi YAKLASIMLARI

Pinar TALU ERTEN!

Giris

Sjogren Sendromu (SS); hem kuruluk semptomlart nedeniyle yasam kalitesini
etkileyen hem de sistemik tutulum ve lenfoma nedeniyle mortalite artisina yol
acabilen 6nemli bir hastaliktir. SS’nda prognozu, sistemik tutulumun varligi ve
siddeti belirler. SS’nun heterojen karakteri nedeniyle tedaviyi belirlemedeki
oneriler kontrollii ¢alismalardan ¢ok; vaka serilerinin sonuglarina, uzman
goriiglerine ve lupus basta olmak iizere diger otoimmiin hastaliklardaki tedavi
deneyimlerine gore belirlenmektedir .

Alt Bashiklar

+  Genel Nonfarmakolojik Oneriler

* Glanduler Sisteme Yonelik Tedavi Yaklasimlar1

+ Kas-Iskelet Sistemine Yonelik Tedavi Yaklagimlar

» QGastrointestinal Sisteme Yonelik Tedavi Yaklagimlar
» Hematolojik Sisteme Yonelik Tedavi Yaklagimlari

* Renal Tutuluma Yonelik Tedavi Yaklagimlari

* Norolojik Tutuluma Yo6nelik Tedavi Yaklagimlari

' Dr., Medicana International fzmir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Romatoloji Klinigi, doktortalu@yahoo.com,
ORCID iD: 0000-0002-0697-360X
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ANTIFOSFOLIiPID SENDROMU
TEDAVISI

Pinar AKYUZ DAGLI"
Ahmet OMMA?

Antifosfolipid sendromu (AFS), antifosfolipid antikorlar1 varliginda tromboz,
gebelik morbiditesi veya trombotik olmayan belirtilerle karakterize sistemik
bir otoimmiin hastaliktir (1). AFS, izole primer AFS ve eslik eden otoimmiin
hastalikla iliskili sekonder AFS olarak ikiye ayrilir. Hemolitik anemi, livedo
retikiilaris, kutanoz {ilserasyonlar, trombositopeni, kalp kapak hastaligi ve
nefropati AFS iligkili klinik belirtilerdir ve genellikle kriter dis1 belirtiler
olarak adlandirilir (1,2). Tedavide yiiksek risk ile iligkili faktorlerin varliginin
belirlenmesi hasta yonetiminde kritik 6neme sahiptir. Yiiksek riskli antifosfolipid
antikor profilinin varligi, trombotik ve/veya obstetrik AFS Oykiisii, sistemik
lupus eritematozis (SLE) gibi diger sistemik otoimmiin hastaliklarla birliktelik
gostermesi ve geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varlig: yiiksek risk
ile iligkilidir. Yiiksek riskli antifosfolipid antikor profili kalici lupus antikoagiilan
varhigi, ikili (lupus antikoagiilan, antikardiolipin antikorlar1 veya antibeta2
glikoprotein I'nin herhangi bir kombinasyonu) veya ti¢lii antifosfolipid antikor
pozitifligi veya siirekli yliksek antifosfolipid antikor titrelerinin varlig1 olarak
tanimlanmustir (3).

Antifosfolipid antikorlar1 pozitif bireyler i¢in genel 6nlemler, kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin (sigaray1 birakma; hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet

1

Dr., Ankara $ehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, pinarakyuz25@gmail.com,

ORCID iD: 0000-0002-4249-8818

Dog. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara $ehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
ahmetomma@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2582-7445
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GEBELIKTE SISTEMIK LUPUS (“ kl\

ERITEMATOZUS VE ANTIFOSFOLIPID
ANTIKOR SENDROMU: GUNCEL TEDAVI

Senar SAN'
Ayten YAZICI?

Gebelikte Antifosfolipid Antikor Sendromu Tedavisi

Antifosfolipid antikor sendromu (AFS) antifosfolipid antikor (aFL) pozitifligi
ile seyreden otoimmiin bir hastaliktir. Baslica klinik bulgular arteriyel ve venoz
trombozlarla gebelik morbiditeleridir. Gebelik morbiditeleri arasinda erken
diigiikler, fetal 6liim, prematiire dogum ve preeklampsi/eklampsi gibi plasental
yetmezlik bulgular1 yer almaktadir (1). AFS hastalarinin gebelikle ilgili
morbiditelerini azaltmak i¢in Oncelikle hastalarin risk degerlendirilmesinin
yapilmast gerekmektedir. Sigara, obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon,
genetik ya da edinsel trombofili, basta sistemik lupus eritamatozus (SLE)
olmak iizere bag doku hastaliginin varlig1 gibi genel risk faktorlerinin yani
sira AFS ile iligkili risklerin de degerlendirilmesi gerekmektedir. Trombotik
ve gebelik komplikasyon Oykiisliniin olmasi, yiiksek titrede aFL varligi, ticli
antikor pozitifligi ve lupus antikoagiilan1 (LAK) pozitifligi AFS ile iligkili risk
faktorleridir. Bu risk faktorlerinin varligina gore tedavinin diizenlenmesi ve
hastanin multidisipliner olarak takip edilmesi gerekmektedir (2-4).

Tiim buriskler belirlendikten sonra konsepsiyondan en az 1 ay 6ncesinde folik
asit replasmani yapilmasi, gebelik ve postpartum donemde 6zellikle heparin ya

1 Uzm. Dr, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, zamansenar@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0047-1019
2 Prof. Dr., Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, burakdefy@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2167-4509
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KUTANOZ LUPUS ERITEMATOSUS: (“kl\

GUNCEL TEDAVISI

Tugba TEHCI"

Lupus eritematozus, sistemik lupus eritematozus (SLE) ve kutandz lupus
eritematozus (KLE) dahil olmak tizere genis bir alt tip yelpazesini kapsayan
kronik, enflamatuar, otoimmiin bir hastaliktir. KLE, klinik belirtiler, histopatolojik
ozellikler ve serolojik anormallikler temelinde dort ana kategoriye ayrilir: akut
KLE, subakut KLE, kronik KLE ve intermittant KLE (1, 2).

KLE’nin etyolojisi hala arastirilmakta olup; TNF-a, IL-18 ve tip l interferonlar
(IFN’ler) dahil olmak iizere gesitli enflamatuar sitokin ve kemokinlerin bu
hastaligin patogenezinde rol oynadigi saptanmis. Hatta tip I IFN diizeyinin, T
helper 1 (Th1) hiicrelerinin kutandz infiltrasyonunu tetiklediginden, hastalik
aktivitesi ve ciddiyeti iliskili oldugu bildirilmistir (3-5).

Kronik ve tekrarlayan seyri nedeniyle KLE hastalarinin uzun siireli hastalik
takibi gerekir. Hastalik yonetimi; hastaligin siddeti ve aktivitesine, hastanin
klinik durumuna ve tedavi yanitina gore diizenlenir.

KLE i¢in bir¢ok yoOnetim stratejisi mevcut olmasina ragmen, etkinlik
dereceleri degiskendir. Bu hastalikta mevcut bircok konvansiyonel tedavilere
kars1 direng yaygindir; artmis yara izi, sekil bozuklugu ve diisiik yasam kalitesi
riskine yol agar (6, 7).

SLE tedavisi i¢in FDA tarafindan onaylanan 3 ilac (kortikosteroidler,
hidroksiklorokin ve belimumab) olmasina ragmen, KLE i¢in onayli spesifik
bir ilag yoktur. Bu nedenle, KLE tedavisinde kullanilan topikal ve sistemik

1 Uzm. Dr., Adana $ehir Hastanesi, Dermatoloji Klinigi, tugbatehci@yahoo.com,
ORCID iD: 0000-0002- 8588-4292
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SISTEMIK SKLEROZ TEDAViISI (“ kl\

Yasemin YALCINKAYA!

Sistemik skleroz (SSk) otoimmiin inflamasyon, vaskiilopati, cilt ve i¢ organlarda
fibrozis ile karakterize bir bag dokusu hastaligidir (1). SSk, cilt tutulumunun
yaygimligina gore sinirl deri tutulumlu ve yaygin deri tutulumlu SSk (sdSSk ve
ydSSk) olmak tizere iki alt tipte siniflandirilmaktadir (2). Bu iki grup prognoz ve
organ tutulumu siklig1 bakimindan farkli 6zelliklere sahiptir. Hastaligin seyrini
etkileyen faktorlerden bir digeri ise var olan oto-antikor tipidir (anti-sentromer,
antiScl70 veya anti-RNA polimeraz 3) (3). Cilt tutulumu tipi, oto-antikor profili,
hastaligin evresi ve tutulan organa gore 6n plana gikana patogenetik mekanizma
(vaskiilopati, inflamasyon ve/veya fibrozis) hastaligin seyrini etkilemekte ve
klinikte heterojen hasta gruplariin goriilmesine neden olmaktadir. Tedavi plani
yapilirken tiim bu 6zelliklerin dikkate alinmasi 6nem arz etmektedir.

Raynaud Fenomeni ve Dijital Ulser Tedavisi

SSk ile iliskili Raynaud fenomeni (SSk-Rf), gecici vazospastik ataklar ile
seyreden ve tekrarlayan ataklar kontrol altina alinmadiginda periferik kii¢iik
damarlarda ilerleyici obliteratif vaskiilopatiye neden olan bir bulgudur. Tedavi,
semptomlarin kontrolii ve kontrol altina alinmadig1 durumda ortaya ¢ikabilecek
digital iilser (DU), nekroz ve doku kaybi gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi
bakimindan 6nemlidir (4).

1 Dog. Dr., Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., istanbul,
ORCID iD: 0000-0001-9357-0456
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RAYNAUD FENOMENININ (“kl\

GUNCEL TEDAVISI

Duygu TEMiZ KARADAG?

Raynaud Fenomeni

Raynaud Fenomeni Tanimi

Raynaud fenomeni (RF) genellikle soguk ve / veya duygusal stres gibi faktorlere
maruz kalma sonucu ortaya ¢ikan epizodik, vazospastik bir bozukluktur. Raynaud
fenomeni, ilk kez 1862 Maurice Raynaud tarafindan 26 yasinda geng bir kadin
hastada tanimlanmistir. Raynaud tezinde, hastanin durumunu anlatmak igin su
ifadeleri kullanmistir: “Hasta ¢ok 1limli bir soguk etkisi altinda parmaklarimin
kanlanmasinin azaldigini, tamamen hissizlestigini ve beyazimsi-sart renk
aldigin1 gortir” [1].1901 yilinda Hutchinson tarafindan “Raynaud fenomeni”
olarak isimlendirilmesine kadar bu bozukluk i¢in “Raynaud hastalig1” terimi
kullanilmigtir [2].

Raynaud fenomeni (RF) c¢ogunlukla soguk ve/veya duygusal stres
gibi faktorlerle tetiklenen tekrarlayici bir durumdur. Genellikle el ve ayak
parmaklarinda goriilmekle birlikte daha az siklikta ayaklar, burun ve kulaklar
da etkilenebilmektedir. Klasik olarak RF’de sirastyla solukluk (beyaz), siyanoz
(mor) ve hiperemi (kirmizi) olmak tizere 3 evreli renk degisikligi ortaya ¢ikar
[3]. Ellerde renk degisiklikleri parmak ucundan baslar, tek parmakta birden fazla
falanksa veyabirden fazla parmaga yayilabilir. Raynaud fenomeni tek veya her iki
elde goriilebilir. Renk degisikliginin sinirlart genellikle hem volar hem de dorsal

2 Dog. Dr., Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.
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IDIOPATIK INFLAMATUAR MYOPATI (“kl\

GUNCEL TEDAVI

Figen TARHAN'

Idiopatik  inflamatuar myopatiler(iiM) basta dermatomyozit(DM) ve
polimyozit(PM) olmak {izere, nekrotizan otoimmiin myozit, inkliizyon
cisimcikli myozit, jiivenil dermatomyozit, kanser ile iligkili myozit, diger bag
dokusu hastaliklar1 ile overlap myoziti iceren bir grup heterojen dogast olan
enflamatuar romatolojik hastaliklardir.

Idiopatik inflamatuar myopatilerin tedavisi heterojen dogasi, coklu tutulumu
ve farkli alt tiplerinden dolayr zor ve degiskendir. Cogunlukla miyozitte
saglam klinik kanitlarin bulunmamasi nedeniyle, kapsamli fikir birligine dayali
kilavuzlar veya FDA onayli kanitlanmis tedaviler yoktur.

Tedavinin amaci, hastanin semptomlarini iyilestirmek, kas giiciiniin
fonksiyonel seviyesinin baslangi¢ diizeyine yakin olmasini saglamak, kas dis1
semptomlar1 yonetmek ve giinliik yasam aktivitesini iyilestirmek olmalidir.

Kortikosteroid

Kanitlanmis etkililigi olan kontrollii klinik ¢aligmalarin yetersizligine ragmen,
oral kortikosteroidler, PM, DM, Antisentetaz sendromu veya Immiin Aracili
Nekrotizan Myopati’li(ITANM) hastalarin ¢ogunda, o6zellikle onemli kas
gii¢siizliigii ve Interstisyel Akciger Hastaligi(IAH) olanlarda birinci basamak
tedavide kullanilir(1). Myozitin siddetli formlarmda ve IAH gibi ekstraartikiiler

1 Prof Dr,, Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., ORCID iD:
0000-0002-2592-1741
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Emel GONULLU

Idyopatik inflamatuvar miyopatiler (IIM) tipik olarak miiskiiler ve cilt,
eklem, farkli ciddiyette akciger tutulumu gibi ekstramiiskiiler bulgulara neden
olan heterojen sistemik otoimmun hastaliklardir. Antikorlar anti-niikleer ya da
antisitoplazmiktir, bu nedenle antiniikleer antikor (ANA) negatifligi hastaligi
dislamamaktadir [1]. Miyozit spesifik antikorlar ve miyozit iliskili antikorlar
tipik klinik tablolarla iliskilidir. Miyozit spesifik antikorlar iginde aminoacil
t-RNA sentetazlara karsi otoantikorlar IIM’lu hastalarda %?25-35 oraninda
saptanmaktadir [2]. Antisentetaz sendromu (ASS) ilk kez 1990 yilinda ayr
bir klinik antite olarak tarif edilmistir. En sik kullanilan tan1 kriterleri Connors
kriterleridir. Bu kriterlere gore aminoacil tRNA sentetaza karst gelistirilen
otoantikor pozitifligine, miyozit, interstisyel akciger hastaligi (IAH), artrit,
aciklanamayan ates, Raynaud, mekanik¢i eli klinik durumlarindan en az
birinin eslik etmesi gereklidir [3]. Bilinen anti-sentetaz antikorlar1 i¢inde en
sik tespit edilen %60-80 oraninda tespit edilen anti-Jol(anti-histidil tRNA
sentetaz) dir. Toplam t-RNA sentetaz sayisi 20 oldugu icin ve hepsine karsi
otoantikor test yontemi heniiz bulunmadigi i¢in otoantikorun tespit edilememesi
antisentetaz sendromu dislama tanisi olarak kullanilmamalidir [4]. Antisentetaz
sendromunun global prevalansi 1-9/100000 dir fakat net veri yoktur. Kadinlar
daha c¢ok etkilenmektedir, kadin erkek oran1 7/3 diir, ortalama tan1 yas1 48+15

1 Prof Dr, Sakarya Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Boliimii, I¢ Hastaliklar1 AD.,
Romatoloji BD. emelgonullu@sakarya.edu.tr, ORCID iD: 0004-0002-6990-4206
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MiX KONNEKTIF DOKU “k‘
HASTALIGINDA GUNCEL TEDAVI \

ipek TURK'

Mix konnektif doku hastaligi (MKDH), sistemik lupus eritematozus (SLE),
sistemik skleroz (SSk), romatoid artrit (RA) ve polimiyozit (PM)’de yaygin
olarak goriilen klinik 6zelliklerle birlikte yiiksek titreli anti-U1 ribontikleoprotein
(U1-RNP) antikorlarinin varligi ile karakterize sistemik romatizmal bir hastalik
olarak tanimlanir. Cogu yazar, MKDH’n1 ayr1 bir hastalik olarak tanimlarken,
bazilar1 SLE, SSk gibi diger bag doku hastaliklarinin veya overlap sendromun
erken bir asamasini temsil edebilecegine inanmaktadir. Yillik insidansi 0,21-
1,9/100.000 arasinda degismektedir (1,2). Kadinlarda daha sik goriilmektedir,
kadin erkek orani 3,3:1 olarak bildirilmistir (1). En sik goriilen klinik 6zellikler
poliartrit, Raynaud fenomeni, sklerodaktili, ellerde sislik, kas tutulumu ve
0zofagus dismotilitesidir. Ates, yorgunluk, artralji veya miyalji gibi spesifik
olmayan konstitiisyonel semptomlar da yaygin olarak goriilmektedir (3).
MKDH i¢in Sharp, Alarcon-Segovia, Kahn ve Kasukawa kriterleri olmak {izere
dort farkli tani/siniflandirma kriter seti mevcuttur (4-7). Pozitif anti-Ul RNP
antikorlari, sis el, sinovit, miyozit, Raynaud fenomeni ve sklerodaktili kriter
setlerinde yer alan ortak 6zelliklerdir. Hemen hemen tiim organlar tutulsa da
bazi klinik o6zellikler MKDH’n1 diisiindiirmektedir. Bu ozellikler asagida
siralanmuistir.

1 Dog Dr., Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD.,Romatoloji BD., sanlisoyturk@yahoo.com
ORCID iD: 0000-0001-5192-9045
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UNDIFERANSIYE BAG DOKUSU (“kl\

HASTALIGI VE OVERLAP
SENDROMLAR GUNCEL TEDAVI

Derya KASKARI'

Bagdokusu hastaliklar1 (BDH), artralji, artrit ve miyalji gibi ¢esitli klinik
semptomlar ve eslik eden laboratuvar bulgulartyla karakterize heterojen bir
hastaliktir. Herhangi bir organ sistemini potansiyel olarak etkileyebilecek
enflamatuvar immun cevap ile karakterize bir grup hastaligi tanimlamak igin
kullanilan bir terimdir. Ozellikle hastaligin erken safhalarinda ortak klinik
semptomlar gosterdigi igin tan1 koyma zor olabilir. Hekimler kesin tan1 koymak
icin klinik tecriibelerine giivenirler.

Raynaud fenomeni (RP), artralji, miyalji veya pozitif bir anti-niikleer antikor
(ANA) gibi otoimmiin hastaliklarin karakteristik 6zelliklerine sahip olan bazi
hastalar, undiferansiye BDH (UBDH) acisindan kriterleri karsilamayabilir.
Klinik semptomlar ve serolojik anormallikler otoimmiin hastalig1 diisiindiiriirken
bunlarm belirli bir hastaligin tam kriterlerini karsilamak i¢in yeterli olmadig
durumlar undiferansiye bag doku hastaligi olarak tanimlanmistir.Romatoloji
polikliniklerine bagvuran hastalarm %20-50’sinde UBDH tanis1 konmaktadir
(1,2). Undiferansiye bagdokusu hastaligi tanimi igin goriis birligi eksikligi
oldugundan gercek prevelans bilinmemektedir. Ayn1 nedenle bu hastalarin
tedavisinde genis varyasyon vardir.

Undiferansiye bag dokusu hastaligi tanimi ilk kez 1980 y1linda LeRoy ve ark.
tarafindan Raynaud fenomeni ve elde 6dem ile karakterize olma egilimindeki

1 Ogr. Gor., Bagkent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 AD.,
Romatoloji BD., deryakaskari@mynet.com, ORCID iD: 0000-0002-0125-8746
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GUNCEL TEDAVISI

Esra KAYACAN ERDOGAN'

Poliarteritis nodosa (PAN) siklikla orta kiiciik arterleri etkileyen nekrotizan
vaskiilittir (1). Hastalar genellikle ates, kilo kaybi gibi konstisyonel
semptomlarla bagvurur. Arteriol, kapil ve veniil tutulumu, glomerulonefrit
beklenmez. Mononoritis multipleks, periferal noropati gibi ndrolojik bulgular;
nodul, livedo retikiilaris gibi cilt bulgulari; hipertansiyon gibi renal bulgular;
karin agris1 gibi gastrointestinal bulgular daha siklikla goriilebilir (2). Diger
nekrotizan vaskiilitlerden farkli olarak siklikla anti notrofil sitoplazmik antikor
ile iligkili degildir. Nadir bir hastalik olmakla birlikte 6zellikle hepatit B viriis
(HBV) enfeksiyonlarinin endemik oldugu bolgelerde daha siktir.

PAN tedavi yaklasimi hastaligin ciddiyetine, tutulum sekli ve yerine, eslik
eden HBV enfeksiyon varligina gore degisebilir. Kesin bir tedavi yaklagimi
yoktur. Tedavi edilmemis PAN tutulum sekline gore degismekle birlikte hizlica
progrese olabilir, fetal seyredebilir.

PAN tedavisinde kanit diizeyi yiiksek calismalar da yetersizlik mevcuttur.
2009 yilinda The European Alliance of Associations for Rheumatology
(EULAR) PAN’1da i¢ine alacak sekilde orta damar vaskiilitlerine yonelik tedavi
onerilerinde bulunmus ve yaygin hastalikta glukokortikoidler ve siklofosfamid
oncelikli olarak onerilip idame tedavide diisiikk doz steroid, azatiopurin veya
metotreksat Onerilmistir. Bununla birlikte HBV iliskili PAN’ da tedavi
immunsupresif plani degisebilir (3).

! Uzm. Dr.,, Ankara Bilkent $ehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi, esrakayacan@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-3570-875X
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POLIMYALJIYA ROMATIKA TEDAVISI

Vedat GERDAN'

Giris: Dev hiicreli arterit (DHA) ve Polimiyaljiya Romatika (PMR) ayr1 birer
hastalik olsalar da benzer 6zellik ve yas grubuna ait hastalari etkilemeleri ve
siklikla ayni bireyde bir arada bulunabilmelerinden dolay1 cogu platformda
birlikte ele alindigindan, tedavi giincellemelerini de ayn1 baslik altinda sunmay1
uygun buldum. DHA, bati iilkelerinde en sik goriilen primer vaskiilit [1,2]
olup insidansi cografi bolge ve yas dikkate alindiginda ¢ok ciddi farkliliklar
(4/1.000.000-76,8/100.000) [3] gosterir. Yakin zamanda yaymlanan bir
retrospektif ¢alisma [4] verilerine gére DHA olgularinin 4 grupta kiimelendigi
bildirilmis olup olgularin %80 ’itemporal bas agrisi, temporal arter anormallikleri,
cene-dil kladikasyosu, skalp hassasiyeti gibi klasik temporal arterit tablosu ile
bagvurur ve bu grup ani gérme kayb1 agisindan en riskli gruptur. Kalan %9 ‘u
biiylik damar vaskiiliti bulgulartyla; bir diger %9‘u nedeni bilinmeyen ates ve
yiiksek inflamatuvar belirteglerle klinige bagvururken, PMR gibi gériinen ancak
biyopsi veya goriintillemede DHA kanit1 saptanan kii¢lik bir grup da mevcuttur.
DHA tanisi, temporal arter biyopsisi veya arteriti gosteren goriintiileme (ytiksek
coziiniirliikli kontrastli kraniyal manyetik rezonans (MR)/renkli doppler
ultrasonografi (USG)) ile dogrulanabilir. Ancak &zellikle kraniyal tutulum
diisiiniilen olgularda ¢ogu merkez temporal arter biyopsisini hala tani i¢in altin
standart olarak kabul etmektedir [5]. Biiylik damar vaskdliti klinik tablosu

1 Dog. Dr., Izmir Bakircay Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Boliimii, I¢ Hastaliklar1 AD.,
vedatgerdan@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-8501-6172
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GRANULOMATOZ POLIANJIITIS’TE
GUNCEL TEDAVI

Ozlem DOGAN AGBUGA!

Graniilomatéz Polianjiitis (GPA), etiyolojisi bilinmeyen, {ist ve alt solunum
yollarinin nekrotizan graniilomatdz inflamasyonu ve nekrotizan glomertilonefrit
ile seyreden kiiciik orta damar vaskiilitlerinden biridir. Kadin ve erkekleri benzer
oranlarda etkiler. Hastalik siklikla 5 ve 6. dekatlarda kendini gostermekle birlikte
daha erken ya da daha ileri yaslarda goriilmesi olasidir. Cogunlukla kendini
sinonazal tutulum, pulmoner nodiil ve kavitelerle ve glomeriillerde kresentik
glomertilonefrit tablosuna yol acarak gostermektedir. Ayrica hastaligin seyrinde
ciltte vaskiilitik dokiintli, kardiyak tutulum, periferik ve santral sinir sistemi
tutulumu, goz tutulumu, gastrointestinal sistem tutulumu ve vaskiiler sahada
endotel hasarina sekonder vendz trombiisler goriilebilir. GPA, anti nétrofil
sitoplazmik antikor (ANCA) iliskili vaskiilitler (AIV) grubunda siiflandirilr.
Dolagimda artmis etanolle fikse edilmis notrofillerde immunfloresan boyanmaya
gore saptanan sitoplazmik ANCA (c-ANCA) ve immunoassay yontemiyle
saptanan proteinaz 3 ANCA (PR3-ANCA) mevcuttur.!”

Tedaviye geg¢meden Once hastalik immunopatogenezini ve hedeflenen
yolaklar1 kisaca oOzetlemek gerekirse; inflamatuar bir tetikleyici, nétrofil
ylizeyindeki proteinaz 3’iin membrandz ekspresyonundaki artisa yol agar.
ANCA’larin  PR3’¢ baglanmas1 nétrofil aktivasyonunu tetikler, noétrofil
degraniilasyonuna neden olur, notrofil ekstraseliiler trap-NETosis ler agiga

1 Uzm. Dr., Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., dr.ozlem33@hotmail.com
ORCID iD: 0000-0002-4998-9177
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DIGER ANCA ILISKILI “k‘
VASKULITLERDE GUNCEL TEDAVI \

Emrah KOC'

GiRiS

Diger boliimlerde ANCA iliskili vaskulitlerin tedavisi anlatildigi i¢in bu
bolimde Eozinofilik graniilomatéz polianjitis tedavisinden bahsedilecektir.
Ik olarak 1951°de Jacob Churg ve Lotte Strauss [1] tarafindan tanimlanmis ve
baslangicta alerjik anjiit ve graniilomatozis olarak adlandirilmistir. Daha sonra,
eozinofilik graniillomatozis polianjitis (EGPA)olarak adlandirilmistir. EGPA;
kronik rinosiniizit, astim ve belirgin periferik kan eozinofili ile karakterize
multisistem bir vaskiilittir. (1). EGPA, kii¢iik ve orta boy arterlerin bir vaskiiliti
olarak siiflandirilir, ancak vaskiilit genellikle hastaligin baslangi¢ evrelerinde
belirgin degildir. EGPA bir ¢oklu organ sistemi hastaligidir ve baslangigta
mevcut olabilen veya hastaligin seyri boyunca gelisebilen diger belirtiler
arasinda kilo kaybi, ates, miyalji, artralji, cilt tutulumu, pulmoner opasiteler,
kardiyomiyopati, bobrek hastalig1 ve gastrointestinal tutulum yer alir (1).

EGPA nadir goriilen wvaskiilitlerden birisidir. Genel popiilasyondaki
prevalansit 10.7 ila 13 vaka/milyon kisi arasinda degismektedir ve yillik
insidanst 0.5-6.8 yeni vaka/milyon kisidir. Ortalama tani1 yast 50 olup kadin ve
erkeklerde ayni siklikta goriiliir. En sik tutulan organ akciger olup bunu deri
takip eder. Extrapulmoner tutulum olarak, kardiyovaskiiler, gastrointestinal,
renal ve merkezi sinir sistemleri dahil olmak {izere herhangi bir organ sistemini

1 Uzm. Dr., Adana Sehir Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Romatoloji BD., mdemrahkoc@gmail.com
ORCID iD: 0000-0002-7889-3051
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TAKAYASU ARTERITI
GUNCEL TEDAVISI

Sema KAYMAZ TAHRA'
Fatma ALIBAZ ONER?

Giris

Takayasu arteriti (TAK)’da aorta ve ana dallarini tutan graniilomat6z bir biiytik
damar vaskiilitidir [1]. TAK’de kronik vaskiiler inflamasyon damar duvarinda
kalinlagma, stenoz, okliizyon veya anevrizma gelisimi ile sonuglanabilmektedir.
TAK’da hizli ve etkin bir tedavi ile, kalic1 vaskiiler hasarin gelisimini 6nlemek
ve eslik eden komorbiditelerin yonetimi temel hedeflerdir. TAK tedavisinde
verilerin genellikle olgu serileri ve agik ¢alismalardan gelmesi nedeniyle tedavi
kararlarinda siklikla uzman goriisii belirleyici olmaktadir.

Glukokortikoidler

TAK tedavisinde remisyon indiiksiyonunda glukokortikoidler (GK) tedavinin
temelini olusturmaktadir. Aktif TAK’da remisyon indiiksiyonunda yiiksek doz
GK (0,5-1 mg/kg/giin) tedavi 6nerilmektedir [2, 3]. EULAR 2018 Biiyiikk Damar
Vaskiilitleri Tedavi Onerileri’nde aktif TAK hastalarinda acil olarak yiiksek
doz (40-60 mg/giin prednizolon esdegeri) GK ile tedaviye baglanmasi onerilir.
Hastalik kontroliinlin saglanmasmin ardindan ise 2-3 ay icerisinde 15-20 mg/

1 Uzm. Dr., Sancaktepe Sehit Prof Dr ilhan Varank Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,

sm_kaymaz@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-5706-4943

2 Prof. Dr., Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., falibaz@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-6653-1758
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BEHCET HASTALIGINDA GUNCEL
TEDAVI

Yiksel MARAS!

Giris

Behget sendromu, degisken ¢capli damar tutulumu olan multisistemik bir vaskiilit
olup etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamigtir. Mukokutan6z bulgularin yani
sira hayat1 tehdit eden bir¢ok organda tutulum yaparak ciddi hasarlara neden
olabilmektedir. Tedavide amag akut ataklarm tedavisi ile organ hasarmin
onlenmesi,remisyonunsaglanmasivedevamidir. Remisyonusaglamadatedavinin
temel tas1 kortikosteroidlerdir. Kolsisin, azatiyoprin, siklosporin, interferon alfa
ve siklofosphamid gibi ajanlar steroid koruyucu olarak kullanilirlar. Behget
tedavisinde yeni ajanlar ise; Apremilast, golimumab, sertolizumab, Interlokin
1 antagonistleri, Sertolizumab, intravendz immunglobulin, ustekikumab,
sekukinumab, rituksimab ve mikofenolat mofetildir.

Yas, cinsiyet, organ tutulumun tipi ve siddeti, hastalik siiresi, hastanin
tercihleri gibi faktorler tedaviyi planlarken g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Mukokutan6z Tutulum

Mukokutandz tutulumlar Behget hastalarinda tani kriterleri arasinda oldukga
onemli bir yere sahiptirler. Oral, genital ilserlerin yanisira papiillo piistiiler
lezyonlar, eritema nodozum benzeri lezyonlar genel yasam Kkalitesini

1 Dog.Dr, Saglk Bilimleri Universitesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,Romatoloji Klinigi,
ymaras@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-9319-0955
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GUNCEL TEDAVI

Rabia Miray KISLA EKINCI'

Genel bilgiler

Kawasaki Hastalig1 (KH), ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen primer vaskiilitlerden
biridir (1). Chapel Hill Konsensus konferans’inda orta ¢ap damarlari tutan bir
sistemik vaskiilit olarak siniflanmigtir (2). Hastaligin gelisim mekanizmasi
olduk¢a karmagiktir. Tetigi ¢ceken bir mikroorganizmaya kars1 gelisen abartili
bir immun yanit oldugu konusunda calismalar bulunsa da patogenez halen
netlige kavusmamistir. Hastalik tipik olarak ¢ocukluk c¢aginda, siklikla 5 yas
altinda ortaya ¢ikmaktadir.

Yiiksek atese eslik eden mukokiitandz bulgular nedeni ile ¢ocukluk ¢agi
viral ve bakteriyel enfeksiyonlarini klinik olarak taklit eder.

Tani, en az 5 giin siiren ve baska nedenler ile agiklanamayan direncli ates
yiiksekligine eslik eden 1) iki tarafli, eksudatif olmayan bulbar konjuktivit, 2)
dudaklarda eritem, catlama, c¢ilek dili gériinlimii ve/veya orofarinkste eritem,
3) ekstremite degisiklikleri (akut fazda eller veya ayaklarda eritem ve 6dem,
subakut fazda periungal deskuamasyon), 4) makiilopapiiler, difiiz eritrodermi
veya eritema-multiforme benzeri dokiintli, 5) genellikle tek tarafli olan 1.5
cm’den daha biiyiik ¢apta servikal lenfadenomegali, bulgularindan 4 tanesinin
mevcut olmasi ile konulur (3).

1 Dog. Dr., Gukurova Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Romatoloji BD., mir_kisla@hotmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-6234-822X
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VASKULITLERINDE GUNCEL TEDAVI

Elif EDIBOGLU'

KRIYOGLOBULINEMIK VASKULIT TEDAVISI

Kriyoglobulinemik vaskiilit (veya kriyoglobulinemi sendromu) kriyoglobulin
iceren immun komplex birikimine bagl kii¢iik ve/veya orta damar inflamasyonu
ile gelisen sistemik bir vaskiilittir.

Kriyoglobulinemik vaskiilit siklikla Hepatit C virus (HCV) enfeksiyonuna
bagli olmakla birlikte otoimmun lenfoproliferatif hastaliklara bagli ya da
nadiren idiopatik olarak gelisebilir. Bu nedenle tedavi 6ncesi hastalar mutlaka
altta yatan olasi neden agisindan degerlendirilmelidir.

Tedavi karar1 verilirken organ tutulumlari ve tutulumlarin siddeti 6nemlidir.
Biyopsi ile kanitlanmis glomeriilonefrit, amputasyon gerektiren ya da nekrotizan
ciltiilseri ile seyreden dijital iskemi, gastrointestinal tutulum, progresif ndropati,
santral sinir sistemi tutulumu, diffiiz alveolar hemoroji ya da respiratuar
yetmezlige neden olan pulmoner vaskiilit siddetli tutulum gostergesidir ve
immunsupresif tedavi gerektirir.

Kriyoglobulinemik wvaskiilit hastalarinda hafif hastalik tutulumlarinda
(purpura, artralji, sensdriyel ndropati) ise immunsupresif tedaviden ziyade
semptomatik tedavi Onerilir. Soguk maruziyetinin 6nlenmesi Onerilmelidir.
Non-iilsere cilt tutulumu varliginda sistemik glukokortikoid, dapson ya da
kolsin verilebilir (1,2). Artralji ya da artriti olan hastalarda bobrek fonksiyon

1 Uzm. Dr., Hatay Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
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Mige AYDIN TUFAN'

Sarkoidoz, akciger basta olmak {izere birgok organ sistemini etkileyebilen,
nedeni kesin olarak bilinmeyen, histopatolojik olarak nonkazeifiye grantilomatoz
inflamasyonla karakterize multisistemik bir hastaliktir (1). Cilt, goz, kalp, sinir
sistemi, ekzokrin bezler, kas ve iskelet sistemini tutulabilmektedir. Sarkoidoz
ciddi organ hasarina sebep olarak morbidite ve mortalitede artma ve yasam
kalitesinde kotiilesmeye sebep olabilen bir hastaliktir (1). Tani, sarkoidoz ile
uyumlu olan klinik ve radyolojik bulgularin yani sira histopatolojik olarak
nonkazeifiye graniilomatdz lezyonlarin gosterilmesi ile konulur. Tedavide
temel amag, organ fonksiyonlarini korumak ve yasam kalitesini diizeltmektir.
Hastaligin nadir ve heterojen bir klinik gostermesi, prognostik biyobelirteclerin
olmamasi ve hastaligin yiliksek spontan remisyon oranlari tedavide belirsizliklere
yol agmaktadir (1,2). Sarkoidozlu hastalarin yarisindan fazlasinda spontan
remisyon goriiliir (1). Hastalarin %25’inde ilerleyici akciger hastaligi, %10
kadarinda ise organ yetmezIligi bulgulari gelisebilmektedir (3). Akut baslangich
hastalig1 olanlarda remisyon orani daha yiiksektir (3). Sarkoidozda birinci
basamak tedavi kortikosteroidlerdir. Prednizolon dozu 20 mg/giindiir olarak
baglanir. Ancak kardiyak ve ndrolojik tutulum tedavisinde daha yiiksek dozlar
tercih edilir (2,4). Tedavide kortikosteroidlerin uzun siireli yiiksek doz kullanimi
cesitli komplikasyonlar (tip 2 diyabet, kilo alimi, osteoporoz, avaskiiler nekroz

1 Dog. Dr. Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi, I
Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD., mugeaydin@yahoo.com ORCID iD: 0000-0002-2686-9762
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Suade Ozlem BADAK!

Relapsing polikondrit (RP), kikirdagin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigiinii
etkileyen, bircok sistemi tutabilen, g¢esitli klinik bulgulara sahip sistemik
inflamatuar / dejeneratif bir hastaliktir. Tiim yas gruplarinda goriilebilmekle
birlikte, baglangi¢ siklikla 40-60 yastir. Kadin/Erkek orani ayni olup, yillik
insidans 0,71-3,5/1.000.000’tir (1). Primer veya sekonder olarak ortaya ¢ikabilir.
Hastalarin 1/3’iinde eslik eden sistemik vaskiilit, bag dokusu hastaligi, malign
veya premalign hastalik gibi eslik eden bagka bir hastalik mevcuttur (2,3).
VEXAS (vakuoller, E1 enzimi, X’e bagli, otoinflamatuar, somatik) sendromu
hastalig1 olanlarin yiiksek bir yiizdesinde klinik olarak RP tanisi vardir (4).

Etiyolojisi bilinmemektedir ve bir¢ok tetikleyici olay varsayilmistir. Genetik
duyarlilik, immiinolojik bozukluk ve; travma, toksin, enfeksiyonlar gibi
tetikleyiciler su¢lanmaktadir. RP ve HLA-DR4 veya diger HLA sinif II alelleri
arasindaki iliski ile genetik yatkinlik oldugu diisiiniilmektedir (5). Tip II, IX ve
XI kollajen, matrilin-1 ve proteoglikan bilesen fraksiyonlar1 dahil olmak {izere
kikirdagin hiicre dis1 matris bilesenlerine kars1t hem antikor hem de hiicre aracili
otoimmiinite kanit1 vardir (6).

RP’in klinik 6zellikleri ve seyri hastadan hastaya onemli 6lglide degisir.
Erken belirtiler genellikle uzun siire taninmaz halde kalir. Yorgunluk, halsizlik
ve ates gibi konstisyonel semptomlar olabilir, nedeni bilinmeyen ates sebebi
olabilir. Klinik seyri tahmin etmek zordur. Epizodik hastalik aktivitesi, stirekli

! Dog. Dr., Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, suadeozlembadak@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-4661-787X
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GUNCEL TEDAVI

Nazife Sule YASAR BiLGE!
Timugin KASIFOGLU?

IgG4 iligkili hastalik (IGG4IH), ortak patolojik, serolojik ve klinik bulgulart
paylasan, immun aracilikli meydana gelen, heterojen bir grup hastaliktir. Genel
olarak sinsi seyirli bir hastaliktir ancak progresif, destriiktif ve bazen fatal
seyredebilir. Immun sistemin siirekli aktivasyonu ve fibrozis 6n plandadir ve
sonug olarak fibroinflamatuvar bir siire¢ ortaya ¢ikar. Bu siiregte temel patoloji
1gG4 pozitif plazma hiicrelerinin doku infiltrasyonundan kaynaklanir. Genellikle
etkilenen organda tiimoral bir genisleme yapar.

IGG4iH aslinda oldukca yenidir ve 21. vyiizyil hastahg olarak
adlandirilmaktadir. Agirlikli olarak Uzakdogu’ da goriiliir; bildirilen olgularin
%75’1 Japonya’dandir. Ancak hastaligin bilinirliginin artmasi ile birlikte tim
diinyadan olgular bildirilmeye baglanmistir (1).

IGG4iH, genellikle orta — ileri yasta goriiliir (50-61 yas) ancak literatiirde
pediatrik yas grubundan geriatrik yasa kadar bildirilen olgular vardir. Erkeklerde
kadinlardan 3.5 kat daha sik goriilmesine ragmen tutulum yerine gére bu oran
degisebilmektedir, 6rnegin [gG4 iliskili sialadenit ve IgG4 iliskili oftalmolojik
hastaliklarda kadin erkek orani yaklasik olarak esittir, bag-boyun tutulumu ise
agirlikl olarak kadinlarda goriilmektedir (2).

1 Prof. Dr,, Eskisehir Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
suleyasar@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0002-0783-1072

2 Prof. Dr., Eskisehir Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD., Romatoloji BD.,
timucinkasifoglu@hotmail.com ORCID iD: 0000-0003-2544-8648




BOLUM | 41 /
AILEVi AKDENIZz ATESi: (“kl
GUNCEL TEDAVI \

Zeynep TOKER DINCER!
Serdal UGURLU?

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), monogenik otoinflamatuvar hastaliklarindan en
sik goriilenidir. Ates ve serOzit ataklariyla seyreder. Mortalite ve morbiditeyi
belirleyen en 6nemli durum amiloidoz gelisimidir. Tedavide asil amag ataklart
ve amiloidoz gelisimini 6nlemektir. Giiniimiizde AAA’nin giincel tedavisine 151k
tutan en dnemli iki olay kolsisinin AAA’da kullanilmaya baslanmasi ve MEFV
geninin kesfidir. MEFV geninin kesfiyle birlikte IL-1’in hastalik patogenezindeki
rolii aydinlatilmig ve IL-1 inhibitorleri ile tedavinin 6ni agilmistir. Bu boliimde
AAA’nm giincel tedavisi 6zetlenecektir (1-3).

Kolsisin

Kolsisin tip tarihinin en eski ilaglarindan biridir. AAA’da etkinligi plasebo
kontrollii klinik c¢aligmalarla gosterildiginden beri tedavinin temelini
olusturmaktadir (1,4). Kolsisin, colchicum autumnale bitkisinden iiretilen
bir alkaloiddir, o ve [ tubulin alt birimlerine baglanarak mikrotubul
polimerizasyonunu engeller (5). Notrofillerde intraseliiler sinyalizasyonu
inhibe ederek kemotaksisi durdurur, notrofil adezyonunu ve fonksiyonunu
baskilar. Fizyolojik dozlardaki etkisi tam bilinmese de yiiksek dozlarda NLRP3
inflamazomunun enzimatik komponenti olan kaspaz-1’in aktivasyonunu

1 Uzm. Dr., TUC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Romatoloji BD. tokerzeynep@hotmail.com
2 Prof. Dr., [UC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Romatoloji BD. serdalugurlu@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-9561-2282
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0zge Altug GUCENMEZ!

Henoch Schoénlein Purpurast (HSP), kilcal damarlarin inflamasyonuyla hasar
gdérmesi ve ciltte ‘purpura’ adi verilen dokiintiiler olusturdugu bir hastaliktir.
Immiinoglobulin A (IgA) vaskiiliti olarak da bilinen HSP; palpe edilebilir
purpuralar, karin agrist ve artrit ile karakterize sistemik, immiin sistemle
iligki, kilcal damar vaskiiliti olarak tanimlanmaktadir (1). Cocuklarda en
sik goriilen vaskilit tipidir. HSP tipik olarak kendi kendine iyilesir ama
hastalarin bir kisminda hastaligin tekrarlamasi s6z konusudur. Glomeriilonefrit
ve gastrointestinal kanama ise en sik ve ciddi olan hastalikla iligkili
komplikasyonlardir.

HSP’nin Epidemiyolojisi

HSP; her y11 100.000 ¢ocuktan 3,0 ile 26,7’sinde ve 100,000 yetiskinden 0,8 ile
1,8’inde goriilmektedir. Cocuklarda goriilen ortalama baslangi¢ yasi alti olarak
diisiiniilmektedir. Vakalarin %90’ indan fazlas1 ise 10 yasindan kiigiik cocuklarda
goriilmektedir (1). Erkekler kizlara gore daha fazla etkilenmektedir.

Cocuklarda ozellikle sonbahar ve kis aylarinda daha sik goriliirken
yetiskinlerde tutarli bir sekilde mevsimsel degiskenlik gostermemistir. HSP
iki yasindan kiiglik ¢ocuklarda daha hafif bir seyir izlerken yetiskinlerde
hastaligin seyri daha siddetli olmaktadir ve sonuglar1 cocuklara gore daha agir
olabilmektedir.

' Dog. Dr,, S$.B.U. Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Romatoloji,
droaltug@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-9877-3463
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Amra ADROVIC'
Mehmet YILDIZ2
Ozgiir KASAPCOPUR?

Giris
Otoenflamatuvar hastaliklar, ¢ocukluk ¢aginda tekrarlayan ates, poliserozit ve
dokiintii ataklari ile ortaya ¢ikan bir grup hastaliga verilen ortak isimdir.

Genel olarak, bu grupta bulunan hastaliklarin ortak 6zelligi, interlokin-1
yolagin bozuklugudur. Klinik bulgularin ana nedeni ise, artmis proenflamatuvar
sitokin diizeyidir (1-8).

Otoenflamatuvar hastakilarim siniflamasi Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Otoenflamatuar hastaliklarda siniflama

Otosomal ¢ekinik gecisliler
— Ailesel Akdeniz Atesi (FMF)
— Hiperimmiinglobulin D sendromu (HIDS)
— DIRA sendromu
— Majeed sendromu
Otosomal baskin gegisliler
— TNF reseptorii ile iliskili sendrom (TRAPS)

' Dr.,, Erzurum $ehir Hastanesi, Cocuk Romatoloji, amra.adrovic@istanbul.edu.tr,
ORCID ID: 0000-0002-2400-6955

> Dog. Dr., Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Romatolojisi BD.,
yildizmehmet@istanbul.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-7834-4909

3 Prof. Dr., Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 AD.,
Cocuk Romatoloji BD., ozgurkasapcopur@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-1125-7720
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AA AMILOIDOZ GUNCEL TEDAVI

Safiye BAKKAL'
Gercek CAN?

Amiloidoz

Amiloidoz, protein yanlis katlanmasi sonucu olusan ¢oziinmeyen amiloid
fibrillerinin organ ve/veya dokularda ekstraseliiller alanda birikerek doku
yapisinin bozulmasina ve organ islev bozukluguna yol actigi heterojen
bir hastalik spektrumudur. Biriken amiloid fibrilleri immunglobulin hafif
zincirden tiiretildiginde amiloid fibril AL, iliskili hastalik AL amiloidozu
olarak isimlendirilir. Amiloid transtiretin iligkili hastalik ATTR amiloidozu,
serum amiloid A (SAA) iligkili hastalik AA amiloidozudur (1). Bu bdoliimde
otoinflamatuar hastaliklarin seyrinde gorillen AA amiloidozu (AAA) ve
tedavisinden bahsedilecektir.

Sistemik AA Amiloidozu

Sistemik AAamiloidozu, romatoid artrit (RA), ankilozan spondilit, otoinflamatuar
hastaliklar, Crohn hastaligi, maligniteler ve tekrarlayan enfeksiyonlara zemin
hazirlayan durumlar dahil olmak {izere bir¢ok kronik inflamatuar bozuklugun
uzun vadeli bir komplikasyonudur.

! Uzm. Dr., Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi, Romatoloji BD., safiyeelif@hotmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-6128-9109

2 Dog. Dr., Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi, Romatoloji BD., gercekcantuna@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-8347-0873
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Gezmis KIMYON!

Giris

Gut monosodyum iirat kristallerinin eklem, periartikiiler ve yumusak dokularda
birikmesi ile ortaya ¢ikan inflamatuvar, multisistemik bir hastaliktir. Hastaligin
ilk belirtisi 1. metatarsofalangeal eklemde akut baslayan ve ‘podogra’ olarakta
bilinen artrit seklinde olsa da hastaligin farkli evrelerinde oligoartikiiler,
poliartikiiler veya tofiislerin degisik dokularda birikmesi ile ortaya ¢ikan farkli
belirtilerde goriilebilir. Serum {irik asit seviyesinin yiiksekligi olan hiperiirisemi
gut hastalig1 i¢in bilinen en 6nemli risk faktoriidiir. Gut gelisimi i¢in baz1 genetik
risk faktorleri ve iirik asitin bobreklerden atilimimnin azalmasi gibi faktorler iyi
tanimlanmigtir. Ancak tedavinin esas hedefinin hiperiiriseminin diizeltilmesi
oldugu ve serum firik asit seviyesi ne kadar yliksek ise hastalik riskinin o kadar
arttigi unutulmamalidir (1,2).

Gut prevalanst iilkeden iilkeye degismekle beraber sikligi en yiiksek
romatizmal hastaliklardan biridir. Gerek artikiiler tutulum gerekse tofiislerin
dokularda yaptig1 problemler yasam kalitesini olumsuz etkiler. Ayrica renal
ve kardiyovaskiiler hastalik gibi komorbidite riskini arttirmasi da hastaligin
iyl tedavi edilmesini gerektirir. Ancak patogenezi iyi bilinen ve tedavisi
nispeten kolay bir hastalik olmasina ragmen gut tedavisi etkin ve yaygin olarak

1 Dog. Dr., Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklar1 AD.,
gkimyon@gmail.com, ORCID ID: 0000-0003-3775-639X
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Fatih Necip ARICI'
Alper YILDIRIM?

Giris

Kalsiyum pirofosfat birikim hastaligi (CPPD), eklemlerde ve yumusak
dokularda kalsiyum pirofosfat kristallerinin  birikmesiyle karakterize,
iltihaplanma ve eklem hasarina neden olan, kristal kaynakli artropatinin yaygin
bir seklidir (1). Hastalik esas olarak yasli popiilasyonda o6zellikle dizlerde, el
bileklerinde, ayak bileklerinde, dirseklerde, ayak parmaklarinda, omuzlarda
ve kalgalarda tutulum yapar(2). CPPD ¢ogu hastada idiyopatiktir. Yaslanma,
osteoartrit, gut, hiperparatiroidizm, hemokromatoz ve hipomagnezemi gibi
metabolik bozukluklarla iligkilendirilmistir (3). CPPD ile iligkili klinik durmlar:
asemptomatik CPPD, akut CPP kristal artriti , kronik CPP kristal artriti ve
CPPD’li osteoartrittir (4). Urat diisiiriicii tedaviler seklinde kristal hedefli
tedavilerin mevcut oldugu gutun aksine, CPPD tedavisi i¢in bu tiir hedefli
tedaviler mevcut degildir CPPD’de en sik kullanilan tedaviler, guttaki
kullanimdan ¢ikarilmistir ve CPPD’de kapsamli bir sekilde veya bazi durumlarda
hi¢ calisilmamistir. Bu nedenle, CPPD ve iligkili klinik sendromlarin tedavisi,
hala biiyiik dl¢lide uzman konsensus goriisiine dayanmaktadir (5).

1 Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi,
f¢ Hastaliklar1 Klinigi, fatihneciparici803@gmail.com, ORCID iD:0000-0002-1160-2125
2 Uzm. Dr., Saghk Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Romatoloji Klinigi, alperyildirim1985@gmail.com
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ILISKiLi PULMONER ARTERIYEL
HIPERTANSIYON TEDAVISI

Alper SARI

Pulmoner hipertansiyon (PH) 2022 yilinda revize edilen yeni hemodinamik
tamimlamaya gore, istirahatte sag kalp kateterizasyonu ile dlciilen ortalama
pulmoner arter basincinin (0PAB) 20 mmHg’ nin {izerinde olmasidir. Pulmoner
arteriyel hipertansiyon (PAH, Grup 1 PH) ise pulmoner vaskiiler direncte
(PVD) artis ile karakterize (>2 Wood tinitesi, WU) ile karakterize bir prekapiller
(pulmoner kapiller ug basinct (PKUB) <15 mmHg) PH alt tipidir (1). PAH sag
ventrikiil disfonksiyonu ve yetmezIligi yoluyla morbidite ve mortalitede artiga
neden olan ciddi bir durumdur. Patofizyolojisi yeterince anlasilamamakla birlikte
kiiclik-orta captaki pulmoner damarlarda ilerleyici yeniden sekillenmenin
bir sonucu olarak ortaya c¢ikmaktadir. Baslica patolojik bulgular1 arasinda
pleksiform lezyonlar, arteriollerde intimal proliferasyon, media tabakasinda
hipertrofi ve in-situ tromboz yer almaktadir (2). PAH insidans ve prevalansinin
strastyla 6/1 000 000 ve 48-55/1 000 000 oldugu tahmin edilmektedir (3). PAH
idiopatik veya kalitsal olarak goriilebildigi gibi dogumsal kalp hastaliklari,
ilaglar, baz1 enfeksiyonlar, portal hipertansiyon ve konnektif doku hastaliklari
(KDH) ile iligkili olarak da ortaya ¢ikabilir. KDH iliskili PAH’in tim PAH
nedenleri arasinda idiyopatik PAHtan sonra 2. en yliksek siklikta oldugu tahmin
edilmektedir (4). Bati toplumlarinda PAH riskinin en ¢ok arttigt KDH sistemik
sklerozdur (Ssk) ancak sistemik lupus eritematozus (SLE) ve mikst konnektif
doku hastaligt (MKDH) gibi hastaliklarin seyrinde de PAH gelisebilir. KDH

' Dog. Dr., Ankara Etlik $ehir Hastanesi, Romataloji Klinigi, snalpersari@hotmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-3286-0940
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ROMATOLOJIK HASTALIKLARDA “k‘

INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIGI: \
GUNCEL TEDAViI

Zevcet YILMAZ'

Giris

Interstisyel akciger hastalig1 (ILD), bag dokusu hastaliklarinin (CTD’ler) en
ciddi pulmoner komplikasyonlarindan biridir ve morbidite ve mortalite izerinde
derin bir etki ile karakterizedir. CTD-ILD’nin dogal seyrine iliskin yetersiz
bilgi ve randomize kontrol denemelerinin tasarimiyla ilgili zorluklar nedeniyle,
prevalans, takip ve terapotik etkinlik hakkinda prospektif veriler eksiktir. Bu
nedenlerden dolayi, CTD-ILD i¢in tedavi se¢imi su anda ¢ok zordur ve hala
biliyiik Ol¢lide uzmanlarin goriisiine dayanmaktadir. Randomize kontrolli
caligmalarin (RKC’ler) ve onerilerin olmamasi nedeniyle, CTD-ILD ig¢in tedavi
se¢imi su anda ¢ok zordur.

Sistemik Skleroz (SSc)

Sistemik Skleroz, bagisiklik sistemi aktivasyonunun, vaskiiler konstriksiyon ve
fibroblastlarin artan aktivitesinin karmasik bir patogenezini igerir. Ortaya ¢ikan
fibroz, viicudun her organini etkileyebilir ve akcigerler de istisna degildir. ILD,
pulmoner tutulumun en yaygin seklidir ve NSIP, en ¢ok iligkili olan modeldir.

Sistemik sklerozla iliskili interstisyel akciger hastaligi (SSc-ILD)
icin immiinosiipresif rejimin baglatilmasina iliskin kesin kriterler heniiz
belirlenmemistir. Tedavi se¢imi, hastalig1 ilerleme olasilig1 en yiiksek olanlara

! Uzm. Dr., Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, [¢ Hastaliklar1-Romatoloji BD,
zevcet@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0003-0850-5292
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ASILAMA

Mehmet Ali ASIK!

Giris

Asilama; enfeksiyon hastaliklarinin 6nlenmesinde ve salginlarla miicadelede en
biiytik silahlarimizdan birisidir. Cocukluk ¢aginda asilarla yapilan bagisiklama,
yasglabirlikte olusan immiin yaslanma ile etkinligini kaybetmektedir. Romatizmal
hastalig1 olan eriskin kigilerde otaya ¢ikan immiinolojik degisiklikler nedeniyle
bu durum daha asikar hale gelmektedir (1-2). Romatizmal hastaligin dogrudan bir
sonucu veya verilen tedavilerin dolayli bir etkisi olarak ortaya ¢ikan immiinolojik
mekanizmalardaki anormallikler enfeksiyon riskini artirmaktadir. Ortaya ¢ikan
enfeksiyon tablosu da bu hastalarda daha ciddi seyir gosterebilmektedir. Bu
nedenlerle bu grup hastalarda asilama daha fazla 6nem kazanmaktadir (3).
Romatolojik hastaliklarda sik karsilasilan ve komplikasyonlarla seyreden
enfeksiyonlarin birgogu asilama ile Onlenebilen hastaliklar arasinda yer
almaktadir. Tlim bunlara ragmen romatolojik hastalig1 olan eriskinlerde agilama
oranlar1 diistiktiir. Romatoid artritli 3920 hastanin degerlendirildigi bir kohortta,
hastalarin yarisindan fazlasina pndmokok ve influenza asis1 yapilmamis ve ligte
birinden azi uygun bir sekilde asilanmisti. Asilama yapilmamasinin birincil
nedeni ise saglik hizmeti saglayicilarindan asilama i¢in herhangi bir 6nerinin
olmamasiydi (4). Romatolojik hastalig1 olan eriskinlere uygulanan asilamalarda
yas, uygulanan asimnin tipi, aldigi imminsupresif veya immiinmodulatuvar

1 Uzm. Dr.,, Adiyaman Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, maasik06@gmail.com,
ORCID iD: 0000-0001-7336-2342
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OLAN ROMATOLOJI HASTALARINDA
PATERNAL VE MATERNAL iLAC
KULLANIMI

Sercan GUCENMEZ!

Her insan gibi romatizmal hastaliga sahip kisilerin de ebeveyn olmayi istemesi
en dogal haklarindandir. Bu kapsamda iireme ¢agindaki her kadin ve erkek
hastaya gebelik siirecleri hakkinda kilavuzluk edilmeli, planli gebeligin 6nemi
anlatilmali, gebelik planlamayan ve teratojenik ilag kullanan hastalar ise uygun
kontrasepsiyon yontemleri agisindan bilinglendirilmelidir. Teratojenik ilaglar;
ilag yarilanma Omiirleri goz oOniine alinarak konsepsiyondan once kesilmeli
ve gebelik agisindan diigiik riskli ilaglar ile degistirilmelidir. Teratojenik ilag
kullanimi sirasinda olusan plansiz gebeliklerde; ilag hemen kesilmeli ve siirecin
yonetiminde hasta ve ailesi, romatoloji hekimi ve kadin dogum hekiminin ortak
is birligi saglanmali, ayrica genetik danismanlik verilmelidir.

Hastalik yonetimindeki giincel gelismeler sayesinde inflamatuar romatizmal
hastaliga sahip kisilerin ¢ogu basarili bir gebelik donemi gecirmekle birlikte
anne ve fetiis saglig1 acisindan 6zellikle organ tutulumu yoniinden baz1 riskler
devam etmektedir. Bu agidan birgok romatolog gebelik siireci boyunca annenin
ilag tedavisine ara vererek fetiise yonelik olasi riskleri onlemek veya anneyi aktif
hastalik yiikiine maruz birakmak arasinda ikilem yasamaktadir. Ote yandan,
hastalik aktivitesi yiikseldik¢e gebelik ihtimalinin azaldig: bildirilmektedir (1).
Dahasi, hastalik siddetindeki artis erken dogum ve disiik dogum agirhigr ile

! Uzm. Dr., Izmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
sercann.gucenmez@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7785-4061
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