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                                            ÖZET 

    Romatoid artrit (RA), genellikle çevresel sinovyal eklemleri etkileyen, 

patogenezinde immün olayların rol aldığı, uzun süreli, inflamatuar, sistemik 

bir romatizmal hastalıktır. Simetrik, destrüktif tutulum hastalık kliniğinin  

önemli parçası olması yanı sıra haricinde görülen diğer belirtiler bazen artrite 

eĢlik edebilir.  Hastalığın sık görülen eklem harici bulguları nörolojik, 

hematolojik, kardiyak tutulum, romatoid nodüller, akciğer tutulumu, vaskülit, 

göz bulguları ve amiloidoz olarak sayılabilir.  RA‟nın birden fazla sistemi tutan 

bir hastalık olması, hastalığın kontrol altında olabilmesi için belirli aralıklarla 

sağlık kontrolü gerekliliği, düzenli ilaç kullanımı ihtiyacı ve eklemlerde oluĢan 

deformiteler sebebi ile kiĢinin sosyal ve ruhsal hayatını olumsuz 

etkileyebileceğinden hastaların tedavi sürecine ve hastalığa uyumunu 

artırmak oldukça önemlidir. Kontrol etkin bir Ģekilde sağlanmadığı takdirde 

eklem deformitesi, iĢ gücü kaybı, yaĢam kalitesinde azalma ile sonuçlanabilir. 

Hastalığın prevalansı yaklaĢık %0,5-1‟dir. Etkilenen kadın sayısı erkeklere 

oranla üç kat fazladır. Yapılan tüm çalıĢmalara rağmen hastalık etyolojisi net 

bir Ģekilde bilinmemektedir. En kabul almıĢ temellere göre RA genetik 

yatkınlığı olan bireylerde, tam olarak bilinmeyen çevresel faktörlerin antijenik 

uyarıyı tetiklemesiyle baĢlamaktadır. ÇalıĢmamız EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Hastanesi Dahiliye Anabilim Dalı Romatoloji polikliniğine 

baĢvurmuĢ, Amerikan Romatizma Cemiyeti  (ACR) kriterlerine göre RA tanısı 

almıĢ, çalıĢmaya katılmak için gönüllü olan 190 kadın (%73,6), 68 erkek 

(%26,4) hastada yapıldı. Üçüncü basamak bir sağlık kuruluĢunda, tek 

merkezli olarak gerçekleĢtirilen çalıĢmamızda; RA tanılı hastaların tedaviye 

uyum ve depresyon durumları ortaya konulmaya çalıĢılmıĢtır. Birinci 

basamakta sık karĢılaĢılan kronik hastalıklardan biri olan RA konusunda, aile 

hekimlerinin daha duyarlı olması, hastalarına hastalıkları ve tedavi sürecine 

iliĢkin bilgiler vermesi hastaların tedaviye uyumlarını arttırabilir. Ayrıca RA 

gibi kronik hastalıklar nedeniyle takip edilen hastaların her vizitte depresyon 

bakımından değerlendirilmesi, riskli hastalara danıĢmanlık sağlaması 

konusunda aile hekimleri aktif rol oynamalıdır.  

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, aile hekimliği, farkındalık 
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                                                  ABSTRACT 

   Rheumatoid arthritis (RA) is a long-term, inflammatory, systemic 

rheumatic disease that affects the peripheral synovial joints and is involved in 

the pathogenesis of the disease. Destructive, symmetric joint involvement is 

an important part of the disease clinic, but other findings other than the joint 

are sometimes accompanied by arthritis. Common external symptoms of the 

disease include rheumatoid nodules, cardiac, hematologic, neurological 

involvement, pulmonary and ocular findings, vasculitis, amyloidosis. It is very 

important to increase the patient's compliance with the treatment process 

and disease because RA is a disease involving more than one system, the 

necessity of health control periodically to keep the disease under control, the 

need for regular medication, and the deformities in the joints may affect the 

social and mental life of the person. If control is not provided effectively, joint 

deformity, loss of labor  and quality of life may result. The prevalence of the 

disease is about 0.5-1%. The number of women affected is three times 

higher than that of men. Despite all the studies, the etiology of the disease is 

not clearly known.  According to the widespread view, it begins with precisely 

unknown environmental factors triggering antigenic stimulation in individuals 

with genetic predisposition to RA. This study was performed on 190 women 

(73.6%) and 68 men (26.4%) who were diagnosed as RA according to 

American Rheumatism Society (ACR) criteria and applied to EskiĢehir 

Osmangazi University Hospital Rheumatology outpatient clinic. In a single 

centered study in a tertiary healthcare institution; compliance with treatment 

and depression in RA patients. RA, which is one of the most common chronic 

diseases in primary care, may be more sensitive to family physicians, giving 

information about their illnesses and treatment process may increase their 

compliance with treatment. In addition, family physicians should play an 

active role in the evaluation of patients followed up for chronic diseases such 

as RA in terms of depression and counseling for risky patients at each visit. 
 

Key Words: Rheumatoid arthritis, family medicine, awarenes                         
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1.GĠRĠġ 

     Romatoid artrit (RA), genellikle periferal sinoviyal eklemleri 

etkileyen, fakat baĢka organ ve dokularda da tahribata yolaçabilen, temelinde 

immün olayların yeraldığı, uzun süreli, inflamatuar, sistemik bir romatizmal 

hastalıktır  [1].  Hastalık seyri kiĢiler arası farklılık göstermektedir. Hastaların 

bazılarında eklem harabiyeti az olmakla birlikte kısa süreli oligoartiküler 

etkilenim görülürken, bazı hastalarda fonksiyonel kayıp ve yetersizliğin eĢlik 

ettiği poliartiküler etkilenim görülmektedir. RA hastalarında tedavide hedef; 

enflamasyonu, ağrıyı en aza indirgemek ve eklem fonksiyonlarını korumakla 

birlikte sistemik etkilenimi en aza indirerek hastalığı kontrol altına almaktır [2].  

   Simetrik, destrüktif tutulum hastalık kliniğinin  önemli parçası olması 

yanı sıra haricinde görülen diğer belirtiler bazen artrite eĢlik edebilir.  

Hastalığın sık görülen eklem harici bulguları nörolojik, hematolojik, kardiyak 

tutulum, romatoid nodüller, akciğer tutulumu, vaskülit, göz bulguları ve 

amiloidoz olarak sayılabilir [3]. 

     RA‟nın birden fazla sistemi tutan bir hastalık olması, hastalığın 

kontrol altında olabilmesi için belirli aralıklarla sağlık kontrolü gerekliliği, 

düzenli ilaç alımı ihtiyacı, ilaçların yan tesirleri ve eklem deformiteleri sebebi 

ile kiĢinin sosyal hayatını ve psikolojik durumunu olumsuz 

etkileyebileceğinden hastaların tedavi süreci ile hastalık seyrine uyum 

motivasyonunu yükseltmek oldukça önemlidir. 

     ÇalıĢmamızda Romatod Artrit‟li hastalara; 

 Sosyokültürel özellikleri, 

 Hastalık aktiviteleri, 

 Ġlaç düzenli kullanımları, 

 Günlük kullandıkları ilaç sayıları, 

 Bugüne kadar almıĢ oldukları ve Ģu an kullandıkları ilaçları, 

 YandaĢ hastalıkları, 

 Hastalık hakkındaki bilgi düzeyleri, 

 Ġlaç kullanımı ve faydaları hakkında ne düzeyde bilgilendirilme yapıldığı, 
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 Meslekleri,  

 Mevcut ruh halleri, 

 Hastalığın günlük iĢlerini yapmada ve diğer insanlarla olan iliĢkilerinde 

onlara ne kadar zorluk yarattığı  

gibi RA‟lı hastaların uyumunu etkileyebileceğini düĢündüğümüz sorular 

sorarak özelliklerini kaydettik. Bunun neticesinde uyumu artırabileceğimiz 

önerilerde bulunabilmeyi hedefledik.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.TANIM 

Romatoid artrit; otoimmün aracılı tekrarlayan sinoviya 

enflamasyonuyla seyreden, sistemik inflamasyon ve oto antikor varlığı ile 

karakterize olan romatolojik hastalıktır [4, 5]. Kontrol etkin bir Ģekilde 

sağlanmadığı takdirde eklem deformitesi, iĢ gücü kaybı, yaĢam kalitesinde 

azalma ile sonuçlanabilir [4]. Romatoid artritte özellikle el ve ayaklardaki 

eklemler baĢta olmak üzere birçok eklem hassasiyeti kliniği görülebilir. Çoğu 

hasta 1 saatten uzun süren sabah tutukluğu tarifler [5].  

2.2.TARĠHÇE 

         Ġnsanlarda bilinen ilk artrit düĢündürten bulgular, Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde bulunan milattan önce 4500‟lü yıllarda yaĢadığı düĢünülen 

insanların iskeletlerinde saptanmıĢtır. Bu iskeletler Amerikan yerlilerine aittir. 

Hipokrat milattan önce altıncı yüzyılda romatizmal hastalıklar ile yoğun olarak 

ilgilenmiĢ, eklem ağrılarına beyinden eklemlere aktığını düĢündüğü kötü 

vasıftaki sıvının neden olduğunu sanmıĢtır. Eski Yunan dilinde akan sıvı 

anlamında “rheuma” kelimesi kullanıldığından bu romatoid artritin isim babası 

olmuĢtur [6]. Hastalık ilk Sir Alfred Garrod tarafından 1859‟da tanımlanmıĢtır. 

Alfred Garrod‟un oğlu Archibald Garrod 1907 yılında Romatoid artritin diğer 

eklem hastalıklarından farkını modern Ģekilde anlatmıĢ ve tek bir hastalık 

olarak tanımlamıĢtır. Romatoid faktör 1940‟ta Waaler ile 1948‟de Rose ile 

arkadaĢları tarafından keĢfedilmiĢtir. Böylelikle RA‟daki otoimmün 

mekanizmaların açıklanması için imkân sağlanmıĢtır [7]. 

2.3. EPĠDEMĠYOLOJĠ ve GENETĠK 

          RA dünya genelinde bütün ırklarda görülen bir hastalıktır [3]. Hastalığın 

prevalansı yaklaĢık %0.5-1‟dir [8]. Etkilenen kadın sayısı erkeklere 

bakıldığında 3 kat fazladır. YaĢ ilerledikçe sayı bakımından kadın erkek  

farklılık oranı düĢer. RA baĢlangıcı sıklıkla dört ve beĢinci dekattadır  [2].  
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          Bütün yerel gruplarda rastlanmasına karĢın Kuzey Amerika‟da 

yaĢayanlarda görülme sıklığı fazladır. Kuzey Amerikanın bazı bölümlerinde 

hastalık  görülme oranı %5 ile %6.8 oranlarına kadar çıkabilmektedir [2, 9-

11]. Afrika‟da (sahra altı) yaĢayan insanlarda, Karayip‟te bulunan siyahlarda 

haslatılığın prevalansı ve Ģiddeti nispeten azdır. Japonya ve Çin‟de %0.2-0.3 

oranında görülmektedir [3, 9-11]. 

          RA‟nın etyolojisinde genetik yatkınlığın olduğunu destekleyen birçok 

kaynak vardır. Monozigot ikizlerde konkordansın (%15-20), çift yumurta 

ikizlerine kıyasla (%4) oldukça sık görülmesi genetik etmenlerin hastalık 

oluĢumundaki etkisini gösterir [2, 3, 11]. RA‟lıların hemen hemen  %10‟Unda 

bu hastalıktan etkilenen bir akraba varlığı  beklenir [2]. 

Romatoid artrit oluĢumunu destekleyen genetik etkenlerin en 

önemlilerinden birisi olan,  6p21 kromozomunda bulunan „human leukocyte 

antigen‟ (HLA) bölgesi ile alakalıdır. HLA tarafından 3 grup antijen kodlanır. 

HLA‟nın D bölgesinin üzerinde sınıf II antijenler kodlanmaktadır. HLA-D diye 

de bilinen  alanda DP, DQ, DR Ģeklinde bölümler bulunmaktadır [2, 3]. 

RA‟nın HLA-DR4 geni ile ilgili olduğu 1970‟ten günümüze dek bilinmektedir. 

Eski çalıĢmalarda kontrol grubunun %28‟inin, RA‟lıların sayıca %70‟inin HLA-

DR4 eksprese edebildiğini göstermektedir [10, 12, 13]. Avrupa ve Kuzey 

Amerika‟da yaĢayan beyazlar, Meksikalılar, Japonlar, Güney Amerika, 

Hindistan ve Çin‟in güneyinde yaĢayan topluluklar  gibi farklı popülasyonlarda 

HLA-DR4 ile RA meydana geliĢi arasında bir bağlantı olduğuna iĢaret 

etmektedir. Fakat Asya yerlileri, Ġsrail Yahudileri ve Kuzey Amerika Akima‟da 

yaĢayanlarda HLA-DR4 ile RA arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır [2, 

10, 13]. Zaman içerisinde HLA-DR4‟ün moleküler çözümünün yapılabilmesi 

ile zincirlerdeki aminoasitlerin farklılaĢması ile oluĢan alleller saptanmıĢtır 

[12]. Her popülasyonda en yaygın bulunan allel varlığı  tespit edilmeye 

çalıĢılmıĢtır. Beyaz ırkta özellikle HLA DRB1 0404 , HLA DRB1 0101 ve HLA 

DRB1 0401 allelleri görülmüĢtür. HLA DRB1*0401 ve HLA DRB1*0404 olan 

bir bireyde RA meydana gelme ihtimali  1/35 ve 1/20 olarak düĢünülmektedir 

[2]. Her iki allelin de birlikte olması bireyin daha da yüksek riske maruz 
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olduğunu göstermektedir. HLA DRB1*0401 ile birlikte HLA DRB1*0404 

allelini bulunduran kiĢilerde hastalığın  Ģiddetinin fazla olduğu ve eklem harici 

bulguların daha  yaygın görüldüğü, HLA DRB1*0101 allelini bulunduranlarda 

ise yavaĢ seyirli  hastalık kliniği görülmektedir [2, 10, 12, 13]. 

       HLA genlerinin RA etyolojisinde genetik faktörlerin sadece küçük bir 

kısmında etkisi olduğu düĢünülmektedir. Öyle ki HLA kompleksi haricindeki 

genlerin de katkısı olmaktadır. Bunlar, T hücreleri üzerinde antijen 

reseptörünün ekspresyonunu ve immünoglobulinin (Ig) hafif ve ağır 

zincirlerinin her ikisinin birlikte kontrolüni sağlayan  genlerdir. Bunun dıĢında 

Tümör Nekroz Faktör α (TNF α),  Ġnterlökin (IL) 5, 10 genlerindeki çeĢitlilikler 

ve kromozom 3 (3q13)‟de bulunan bir bölümün de RA ile ilgisi olduğu 

kanıtlanmıĢtır [10, 12]. 

2.4.ETĠYOLOJĠ 

Yapılan tüm çalıĢmalara rağmen RA‟nın etiyolojisi  henüz net bir 

Ģekilde ortaya konulamamıĢtır. En yaygın düĢünceye göre RA‟nın genetik 

yatkınlığı olan kiĢilerde, tam olarak bilinmeyen çevresel faktörlerin antijenik 

uyarıyı tetiklemesiyle baĢlamaktadır. Ġmmün sistemde meydana gelen 

kompleks etkileĢimler sonucu olarak hastalık kronik bir hal almaktadır  [14]. 

Etiyolojide etkili olduğu düĢünülen faktörler; genetik, enfeksiyöz ajanlar, 

immün sistem patolojileri, stres, travma, cinsiyet, metabolik, endokrin, 

çevresel, beslenme ve psikolojik faktörlerdir [14].                                                 

RA görülme olasılığı kadınlarda erkeklere oranlara 3 kat fazladır.  

Cinsiyetin hastalığa yatkınlıkla iliĢkisinin temeli tam olarak bilinmemektedir. 

Seks hormonlarının ve reprodüktif etkenlerin RA geliĢimi ve hastalık Ģiddeti 

üzerinde etkisi olabileceği düĢünülmektedir [15].  

Seks hormonlarının etkisi hamile hastalarda hastalık seyrinde 

değiĢiklikler gözlenmesi sebebiyle düĢünülmüĢtür ancak gebeliğin RA 

üzerine etkisi tam olarak açıklanamamıĢtır. Hamilelik döneminde hastaların 

%75‟inden fazlasında remisyon gözlenmekte veya hastalık aktivitesi belirgin 
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olarak azalmaktadır. Hamilelik sonlandığında ise hastaların %80-90‟ında 

hastalık aktivitesi artıĢ göstermektedir [16, 17]. 

 Hastalığın genç kadınlarda görülme olasılığının azalması nedeniyle 

oral kontraseptif kullanımının hastalık geliĢimi ve Ģiddeti üzerinde etkisi 

olabileceğini düĢündürtmüĢtür  [4]. OKS kullanımının daha Ģiddetli hastalık 

seyrini önleyebildiğine dair yayınlar vardır [18]. Östrojenin immün sistem 

üzerinde uyarıcı etkileri bilinmektedir. MenarĢ yaĢı küçük olanlarda diğer 

kadınlara oranla RA geliĢme riski daha azdır.  

RA etiyolojisinde rol aldığına inanılan bir mikroorganizma kesin olarak 

bilinmemektedir. Mikoplazmaların, mikobakterilerin ve piyojenik bakterilerin 

üzerinde durulmuĢ fakat yeterli kanıt bulunmamıĢtır. Mikobakteriyum 

tüberkülozisin kıkırdak yapısında bulunan proteoglikanlar ile moleküler 

açıdan benzerliklerinin olduğu  ve sinoviyal sıvıda lenfosit proliferasyonunu 

tetiklediği iddia edilmiĢtir. RA'lı hastaların kanı, eklem sıvısı ve dokuları 

incelendiğinde canlı mikroorganizma saptanmamıĢtır [19].  

Etiyolojide rol oynadığı düĢünülen virüsler içerisinde Human T - Cell 

Lenfotrofık virüs Tip 1, retrovirüsler, Ebstein Barr virüs, Hepatit B virüsü, 

Rubella, Parvovirüs B19 sayılabilir [14, 20, 21]. Virüslerin birden fazla farklı 

mekanizmayla hastalığa neden olabileceği düĢünülmüĢtür. Ġlk mekanizma bir 

ajanın eklem kıkırdağına ve diğer yapılara yayıldıktan sonra direkt etkiyle 

veya sınırlandırılmıĢ immün yanıtla artrite neden olabileceğidir. Ġkinci görüĢ 

virüslerin immün kompleksler yoluyla artrite sebep olabilecekleri, üçüncü 

olası yol ise viral ajanların immün sistemi üzerinden otoantikor oluĢumunu 

sağlamalarıdır [14, 21]. 

Sigara, RA etyolojisinde etkisi olduğu bilinen bir faktördür. Özellikle 

ağır sigara kullanımı olup Romatoid Faktör(RF)-pozitif erkeklerde etkisi ön 

plandadır [22]. Anti-CCP pozitif ve HLA DRB1 paylaĢılmıĢ epitop allellerine 

sahip olan hastalarda sigaranın önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir 

[23]. Sigara kullanımını, sıklığını ve süresi, diğer faktörlerden bağımsız RA 
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risk artıĢı ile doğrudan bağlantılı olup, risk artıĢı sigara bırakılmasına rağmen 

devam etmektedir [24]. 

Isı Ģok proteinleri (IġP), hücreler tarafından stres nedenli sentezlenen 

proteinlerdir. Ġntraselluler translokasyonları kolaylaĢtırdığı bilinmektedir. 

Hücreyi mikroorganizma ve serbest oksijen radikallerine karĢı korur. 

Ġnflamatuvar artritlerde, sinoviyal hücrelerin IġP meydana getirdikleri ve 

bunları çapraz reaksiyon gösteren T hücreleri ve antikorlar tarafından 

tanındığı saptanmıĢtır [14, 20, 21]. 

RA'da ilk saptanan otoantikor IgG'  Fc kısmına karĢı geliĢen genellikle 

IgM yapısındaki  RF‟dir [25]. RF‟nin eklemlerde immünkompleks oluĢumu, 

kompleman aktivasyonu, kemotaktik faktörlerin salınımı ve damar 

geçirgenliğinde artıĢ gibi çeĢitli birçok önemli olayda rol oynadığı 

bilinmektedir. Ancak RF varlığı artritin baĢlamasında tek baĢına yeterli 

değildir. RA patogenezinde son yıllarda anti-sitrüline peptidin önemli etkisi 

olduğuna dair birçok çalıĢma vardır [26].  

RA geliĢiminde etkisi düĢünülen otoantikorlar içerisinde sitrüline 

peptide karĢı geliĢen antikorlar (anti-CCP), gün geçtikçe artan öneme 

sahiptir. Bu otoantikorların RA hastalarının %60-70‟inde pozitif olduğu 

görülmektedir. Anti-CCP hastalık henüz görülmeden, yıllar önce hastaların 

serumunda saptanabilmektedir [26].  Tanı için de birçok otoantikora kıyasla 

daha spesifik ve sensitif olup, progresif eklem hasarı  açısından da kötü 

prognoz göstergesi olduğu belirtilmiĢtir  [27]. 

2.5.PATOGENEZ 

Romatoid artritin baĢlamasını tetikleyen nedenler henüz tam anlamıyla 

bilinmemektedir. RA, sinovyal dokuları etkileyen otoimmün bir hastalıktır. 

Patogenezinde özellikle CD4 pozitif T lenfositlerden Th1‟in kilit rolü vardır. T 

hücrelerine antijen, antijen sunan hücreler aracılığıyla (makrofaj, dendritik 

hücre, tip A sinoviyosit, B lenfositler) sunulur. TNF α baĢta olmak üzere 

sitokinler  salınır böylece enflamasyon kaskadı tetiklenmiĢ olur. Plazma 

hücreleri, makrofajlar, B hücreleri , lökositler aktifleĢir ve bunlar tarafından 
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sentezlenen sitokinler, PGE2, büyüme faktörleri, kollejenazlar, elastazlar, 

sitromelisin benzeri proteazlar ve harici enzimler eklem harabiyetine sebep 

olurken kondrositler, fibroblastlar ve sinovyal hücrelerde sayıca artıĢa neden 

olur. Bu kemik ve kıkırdak harabiyeti, fibrozis ve ankiloza ilerleyebilen zinciri 

devam ettirmektedir. Kronik  sinoviya enflamasyonu oluĢumunu, sinovyal 

hücre artıĢı, sinovyumda nötrofiller, CD4 pozitif T hücreleri, plazma hücreleri, 

makrofajlardan oluĢan; foliküller meydana getiren hücre infiltrasyonu, 

anjiogenez nedenli, damarlanma artıĢına, kemik erozyonuna sebep olan 

artmıĢ osteoklast hücre aktivasyonu görülür.  Vücutta yalnızca eklem 

kıkırdağı ve gözde bulunan tip II kollajene, RA‟li hastaların eklemlerinde 

yapısı değiĢtirilmiĢ ve bunun sonucunda antijenik özelliğe sahip Ģekilde 

görülmektedir. Farklı Ģekillerde yapısı değiĢtirilmiĢ bu antijenler antikorlarla 

eklemlerde kompleks oluĢturup immün yanıta destek olurlar [28-30]. Ayrıca 

RA‟li hastaların eklem sıvısında bulunan T lenfositlerin in vitro olarak tip II 

kollajene karĢı reaksiyon gösterip sayıca artıĢ gösterdiği, kronik eklem 

inflamasyonunu tetiklediği ve bu nedenle tip II kollajenin immün yanıtda ve 

inflamasyonda katkısı olabileceği düĢünülmektedir [28, 30]. 

2.6.TANI 

RA‟nın hangi evrede olduğunun belirlenmesi ve tedavinin buna göre 

planlanması nedeniyle sınıflandırma kriterleri kullanılmaktadır. 1956‟da 

Amerikan Romatizma Derneği ilk olarak romatoid artritin tanısını koyabilmek 

için kriterler üzerinde çalıĢma yaptılar. Yapılan bu çalıĢmaların sayıları 

artınca, eklem yakınmalarının süresinin revizyonu da dahil, kriterlerin içeriği 

ve sayısı değiĢti. Komiteler tarafından 1958, 1966 ve 1983 kriterleri de dahil 

bir çok kez yeni düzenlemeler ve geliĢtirme çalıĢmaları yapıldı  [31]. Ancak 

1987‟deki ARA kriterleri 2010 yılına kadar geçerliliğini korudu. 2010 yılında 

Amerikan Romatoloji Derneği (American College of Rheumatology (ACR)) ile 

Avrupa Romatizma Derneği (European League Against Rheumatism 

(EULAR)) birlikte RA için son sınıflama kriterlerini belirlediler. 2010 kriterleri; 

1987 15 ARA kriterlerinin dıĢında erken dönem romatoid artrit ve farklı artrit 

kliniğiyle giden RA hastalarını da kapsayacak Ģekildedir [32]. 12 haftadan 
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kısa süredir Ģikâyetleri var olan hastalarda “çok erken sinovit” tanımı 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Erken ve çok erken sinovit güncel tedavinin 

temelini oluĢturmaktadır. Ġnfeksiyon hastalıkları ya da otoimmün bir hastalık 

kriterini karĢılamayan erken sinovitli hastalar için tanımlanamayan artritli 

terimi kullanılmaktadır. 1987 ARA kriterlerine göre bu hastalar RA olarak tanı 

almıyorken, radyolojik olarak RA kliniği ilerlediğinde erozyonlar ve eklem 

hasarı yerleĢmiĢ oluyor ve tedavi alternatifleri azalıyordu. 2010‟da yeni RA 

kriterleriyle birlikte bu grup hastalar erken tanı almakta ve tedavi için de geç 

kalınmamıĢ olmaktadır [33]. 1987 ARA kriterleri Tablo 2.1‟de [34] 

gösterilmiĢtir. Yedi kriterden dördünün olması, ilk dördünün altı haftadan 

uzun süre bulunma  Ģartı ile tanı konmaktadır.  

Tablo 2.1: ACR 1987 Revize EdilmiĢ RA Kriterleri  

 

 

Daha sonra güncellenen RA tanı kriterleri Tablo 2.2: 2010 American College 

of Rheumatology (ACR) /European League Against Rheumatism(EULAR) 

Romatoid artrit sınıflama kriterleri verilmektedir. 
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Tablo 2.2: 2010 American College of Rheumatology (ACR) /European 
League Against Rheumatism(EULAR) Romatoid artrit sınıflama kriterleri 

 

2.6.1.KLĠNĠK 

RA tanısı için öncelikli olan hastanın kliniğidir [35]. Ağrının Ģiddeti, 

yorgunluk, sertlik ve eklem kısıtlamaları ile ilgili olabildiğince fazla anamnez 

almak tanıya ulaĢmada oldukça önemlidir. Buna ilaveten dikkatli ve detaylı 

eklem muayenesi mutlaka yapılmalıdır [36]. RA tanısında klinik özellikleri 

nedenli karıĢabilecek diğer hastalıklardan ayrımının iyi yapılması önem arz 

etmektedir. Ġnfeksiyon kaynaklı reaktif artropatiler, seronegatif 

spondiloartropatiler, skleroderma ve diğer lupus eritematozus gibi bağ 

dokusu ve endokrin hastalıkları RA ile ortak birçok özellik sergilemektedir. 

Ayırıcı tanıda malignitelerde görülen poliartraljide unutulmamalıdır [36]. 

2.6.2.HASTALIK AKTiViTE SKORU 

Romatoid artritli hastalarda uygun tedavinin belirlenmesi, hastalığın 

takibi ve tedavi yanıtının değerlendirilmesinde, hastalık aktivitesinin 

saptanması oldukça önemlidir [37].  Bu nedenle, Hastalık Aktivite Skoru-28 ( 
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Disease Activity Score=DAS-28 ), Klinik Hastalık Aktivite Ġndeksi (Clinical 

Disease Activity Index=CDAI), BasitleĢtirilmiĢ Hastalık Aktivite Skoru 

(Simplified Disease Activity Index=SDAI) gibi skorlama yöntemlerinden 

faydalanılmaktadır. Bu skorlamalar hesap makineleri kullanarak hesaplanan 

formüller olup, içerisinde VAS (Vizuel Ağrı Skalası) yer almaktadır. ġiĢ ve 

hassas eklem sayısı ve genel iyilik haline göre hastanın hastalığının 

Ģiddetine verdiği puan olan bu bileĢen, 0-100 arasında değiĢir [37, 38].  

Hekimin yaptığı puanlamaya ise hastalık global değerlendirmesi adı 

verilmiĢtir. Eritrosit sedimantasyon hızı, C-reaktif proteini, ĢiĢ ve hassas 

eklem sayısı bu formül hesaplamasında kullanılan diğer bileĢenlerdir. HAQ 

ise her biri 0-3 puan arasında değiĢen; giyinme, kiĢisel bakım, doğrulma, 

yeme, yürüme,  hijyen, ulaĢım ve kavrama gibi günlük aktivitelere  puan 

verip, bu  toplamın 8‟e bölündüğü; bir skorlama sistemidir [37].  DAS-28, 

CDAI, SDAI hastalık aktivitesi cut-off değerlerine göre hastalık aktivitesi 

dağılımı Tablo 2.3‟ de gösterilmiĢtir [37]. 

Tablo 2.3: Hastalık Aktivitesi Skorları 

Hastalık 
aktivitesi 

DAS28 CDAI SDAI 

Remisyon ≤2.4 <2.8 ≤5 

DüĢük Hastalık 
Aktivitesi 

2.4<…≤3.6 ≤10 ≤20 

Orta Hastalık 
Aktivitesi 

3.6<…≤5.5 10 <…≤22 ≤40 

Yüksek Hastalık 
Aktivitesi 

5.5≤ >22 >40 

 

2.6.3.LABORATUVAR 

Hiçbir test RA kesin tanısını koyabilmek için tek baĢına yeterli değildir. 

Bununla birlikte yapılan bir kaç test RA tanısı için diagnostik güvenilirliği 

yükseltir ve hastalık seyrinin takibine, sistemik tutuluma, inflamasyon 

Ģiddetine dair önemli bilgiler elde edilmesini sağlar [34]. Amerikan Romatoloji 

Alt Komisyonu RA tanısı ve hastalık seyrinin takibi için temel olarak tam kan 

sayımı, RF, ESH ve CRP tetkiklerinin yapılmasını önermektedir. CRP ve 
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ESH‟ nın yüksek bulunması hastanın kliniğiyle uyumlu olduğu takdirde 

hastalığın aktif dönemde olduğunu düĢündürür. Tedavide kullanılacak 

ilaçların seçimini etkileyeceği için renal ve hepatik fonksiyon testleri de 

mutlaka eklenmelidir [36]. Hastaların serum protein elektroforezinde 

hipoalbüminemi ve poliklonal gammopati görülmesinin yanı sıra seyrekte olsa 

monoklonal gammopatiye rastlanabilir. Serum protein elektroforezinde akut 

inflamasyon bulgusu olarak alfa-1 ve alfa-2 fraksiyonlarında artıĢ olması 

beklenmektedir. Kronik inflamasyona sonucunda hastalarda normokrom 

normositer anemi görülebilmektedir [39]. Romatoid Faktör'ün erken ve ayırıcı 

tanısında serolojik testlerin büyük önemi vardır. RF hastalığın ilk 6 ayında 

hastaların %50‟sinde, ilk 2 yıl içerisinde %85‟inde pozitif görülür. RF‟ün RA 

tanısında sensitivitesi %66, spesifitesi %82‟dir. Anti-CCP; proteinlerin 

sitrülinlenmiĢ rezidülerine karĢı sentezlendiği bilinen bir otoantikordur. Anti-

CCP‟nin RA içini %70 sensitif , %95 spesiktir ki bu da RF‟den yüksek 

olduğunu göstermektedir. RF negatif tespit edilmiĢ %35 RA‟lı hastada Anti-

CCP pozitif olduğu görülmektedir. Bunlara ek olarak son yıllarda otoantijenle 

alakalı olarak sinoviyal sıvıdan eksprese edildiği saptanan sitrülinlenmiĢ 

vimentin antijeni bulunmuĢtur. Anti-Sa ile RA için yüksek özgünlük (%98) ve 

pozitif prediktif (%84-99) değerleri sağlanmıĢ olmasına rağmen duyarlılık 

oranları düĢük (%22-40) kalmıĢtır. Günümüzde ELĠSA bazalinde RA tanısı 

için ticari olarak üretilip kullanıma sunulan anti-MCV (Mutated Citrullinated 

Vimentin)'nin anti-CCP ile benzer duyarlılık ve özgünlük oranları olduğu 

görülmüĢtür. RA‟lıların yaklaĢık %20-30‟unda ANA pozitifliği görülür. RF 

titresi yüksek ve ANA pozitif olan RA‟lı hastalarda eklem dıĢı tutulumların 

sıkça görüldüğü bilinmektedir [39, 40]. 

2.6.4.GÖRÜNTÜLEME 

Kliniği net olmayan hastalarda görüntüleme yöntemleri romatoid artrit 

tanısının konmasında, eklem hasarının izleminde ve tedavinin 

düzenlenmesinde önemli rol oynar [41].  

Romatoid artritin direkt grafi bulguları; periartiküler osteoporoz, kemik 

erozyonları, eklem aralığında daralma, periartiküler yumuĢak doku ĢiĢliği, 
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sinovyal kistler ve romatoid nodüllerdir. Eklem hasarı, çoğu zaman çift taraflı 

ve simetrik olup ilk değiĢiklikler el, el bileği ve ayaklardadır [41]. Hastalığın 

erken evresinde, etkilenen eklemlerin radyografik bulguları tanı koymada 

yardımcı olamaz. Zaman içerisinde radyografik değerlendirmede bulgular 

daha belirgin olsalar da romatoid artrite spesifik değildirler [4]. 

MRG (manyetik rezonans görüntüleme) ve ultrasonografi de diğer 

görüntüle yöntemleri arasında yer almaktadır [4].  Eklem hasarı geliĢmeden 

görüntüleme yöntemleri sayesinde sinovyal inflamasyon ve hastalık aktivitesi 

derecesi hakkında bilgi edinilebilir. Bu, hastalığın erken dönemde 

saptanmasında değerlidir [42]. 

2.7.TEDAVĠ 

DMARD‟ların (Disease-modifying antirheumatic drugs) kullanımı, RA 

tedavisinde genel kabul edilen yaklaĢımdır [43]. Artrit tespit edildikten sonra 

hemen DMARD tedavisine baĢlanan hastalarla, bu tedavinin baĢlamasına 

geç kalınmıĢ hastaların kıyaslandığı bir çalıĢmada; hemen DMARD baĢlanan 

vakalardaki radyolojik progresyonun yavaĢladığı ve fonksiyonel olarak 

geliĢimin daha iyi olduğu anlaĢılmıĢtır [44-46]. DMARD tedavi için baĢlangıç 

tercihi metotrexat [MTX] olup, bu tercihin nedenleri içerisinde: Ġlacın yüksek 

güvenilirliği, diğer biyolojik ajanlarla birlikte kullanılabilmesi gibi avantajları 

önde gelmektedir [47]. Romatoid artrit tedavisi için kullanılmıĢ ve Ģu an içinde 

kullanılmakta olan farklı DMARD türleri Tablo 2.4‟te belirtilmiĢtir [44, 48-50].  
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Tablo 2.4: Hastalık Modifiye Edici Anti-Romatizmal Ġlaçlar (DMARD’lar) 

 

 

Glukokortikoidlerle ilgili birçok farklı çalıĢmada; tedavi baĢlangıcında 

metotrexat ile birlikte prednizon kullanan hastaların, sadece metotrexat 

baĢlanan hastalara kıyasla daha olumlu sonuçlar aldıkları saptanmıĢtır [51]. 

Ayrıca günümüzde etkili DMARD sayısının ve temin edilebilirliğinin 

artmasıyla, glukokortikoidlerin etkin Ģekilde azaltılması daha olası hale 

gelmiĢtir [52-54]. 

Erken romatoid artrit tedavisinde düĢük doz prednizonun metotrexat ile 

kullanılması ve diğer DMARD‟lar ile kombinasyon olarak kullanımı 

önerilmektedir. Bir çalıĢmada; metotrexat, hidroksiklorokin ve prednizon 

birlikte kullanan hastalarda tedavi etkinliğinin DMARD tedavisini tek baĢına 

alan hastalara kıyaslandığında daha iyi sonuçları olduğu görülmüĢtür [55]. 

Diğer çok sayıda çalıĢmada da kombinasyon Ģeklinde kullanımların tekli ilaç 

tedavisine kıyasla oldukça üstün olduklarını desteklemektedir aynı zamanda 

DMARD kombinasyonları ve konvansiyonel DMARD‟larla biyolojik ajanların 

birlikte kullanımları için de bu geçerlidir [56].  

Metotrexatla ve TNF inhibitörlerinin kombinasyon Ģeklinde 

kullanımında, metotrexatın anti-drug antikor meydana geliĢini önlemesi 

sebebiyle etkinlik artıĢı söz konusudur ve anti-drug antikor meydana geliĢinin 
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engellenmesinde metotrexatın en efektif tedavi yöntemi olduğu gösterilmiĢtir. 

BaĢka bir DMARD olan azatiyoprinin bunu önleyebilme oranı %50 dir [57]. 

Metotrexat, azatiyoprin ve hidroksiklorokinin birlikte uygulandığı bir 

çalıĢmada, hastalarda %45 oranında remisyon görülmüĢtür ve 

kombinasyonlarının iyi tolere edildiği saptanmıĢtır [58]. DüĢük azatiyoprin ve 

metotrexat dozunun birlikte uygulandığı hastalarda, her iki ilacın ayrı ayrı tekli 

yüksek doz uygulamaları kıyaslandığında kombine düĢük doz tedavinin 

diğerine oranla daha etkili olduğu tespit edilmiĢtir [59].  

Romatoid artrit tedavisinde tetrasikilin ve türevlerinin kullanımıyla 

alakalı birtakım çalıĢmada, minosiklinin hastalık aktivitesinin klinik 

düzelmesinde istatistiksel olarak anlamlı etkiye sahip olduğu bulunmuĢtur 

[60, 61]. Doksisiklin-metotrexat birlikte kullanımının yalnız metotrexat 

kullanımından daha fazla etkili olduğu görülmüĢtür [62]. 

Biyolojik DMARD‟larla birden çok inflamatuar sitokini etkisini önlemek 

mümkündür. Biyolojik DMARD‟lardan infliksimab, golimumab, adalimumab 

TNF inhibisyonu yoluyla, etenercept TNF-R proteini inhibisyonu yoluyla ve 

certolizumab TNF-pegile Fab fragmanını etkisiz hale getirerek TNF 

inhibisyonu gerçekleĢtirirken; anakinra IL-1 reseptörünü, tocilizumab IL-6 

reseptörü inhibisyonu ile etki eder [63]. Biyolojik ajan olan rituksimab, B hücre 

inhibisyonu gerçekleĢtirirken abatacept, T hücresi aktifleĢmesi için gerekli 

CD80 veya CD86-CD-28 uyarıcı sinyalinin modülasyonun gerçekleĢtirerek T 

hücre etkilerini inhibe ettikleri bilinmektedir [64-66].  Metotrexat ve 

infliksimsab birlikte kullanımının, metotrexatın tek uygulanmasına kıyasla 

radyografik progresyonu daha efektif yavaĢlattığı bazı çalıĢmalar tarfından 

gösterilmektedir [67]. Metotrexatla, sülfasalazin ve hidroksiklorokin birlikte 

uygulandığı tedavi yolu ile, metotreksata etanercept kombinasyonunun tedavi 

etkinliğinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmaların sonuçlarında; geleneksel 

kombinasyon tedavilerinin hastalık aktivite hedefine ulaĢamadığı koĢullarda 

TNF inhibisyonunun etkili olabileceğini gösterir [68]. Remisyon hastalarında 

DMARD tedavisine son verildiğinde, yaklaĢık olarak %60 oranında yeniden 

aktifleĢme meydana gelmiĢtir. Bunun yanında remisyonda iken DMARD 
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tedavisi durdurulduktan sonra hastalığın yeniden alevlenmesi halinde tekrar 

remisyon haline dönmenin zor olduğu görülmüĢtür [69, 70]. Biyolojik ajanların 

birlikte kullanımına iliĢkin çalıĢmalar da vardır. Ancak bunun denemelerinde 

enfeksiyon tablolarının da içerisinde olduğu ciddi yan etkilerde artıĢlar 

saptanmıĢ olup bu beraber kullanım çalıĢmaları henüz kabul görmemektedir 

[71]. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

   ÇalıĢmamız EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Hastanesi Romatoloji 

polikliniğine baĢvurmuĢ American Romatizma Cemiyeti (ACR) kriterlerine 

(tablo:2) göre  RA tanısı  almıĢ, çalıĢmaya katılmak için gönüllü olan 190 

kadın (%73,6), 68 erkek (%26,4)  hastada kesitsel olarak yapıldı. 

Hasta seçiminde aĢağıdaki kriterler dikkate alındı; 

 American Romatizma Cemiyeti (ACR) kriterlerine göre RA tanısı almıĢ 

olmak 

 18 yaĢından büyük olmak 

 ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak 

ÇalıĢma dıĢında tutulma nedenleri; 

 Anket formunda mevcut olan soruları anlayıp cevaplayabilecek mental 

yeteneğe sahip olmamak 

 18 yaĢ altında olmak  

 ÇalıĢmaya katılmak için gönüllü olmamak   

Hastaların anamnezleri dinlendikten sonra eklem muayenesi yapılarak ĢiĢ ve 

hassas eklemleri not alındı. 

Muayene sonrası hastalara; 

 Sosyokültürel özellikleri, 

 Hastalık aktiviteleri, 

 Ġlaç düzenli kullanımları, 

 Günlük kullandıkları ilaç sayıları, 

 Bugüne kadar almıĢ oldukları ve Ģu an kullandıkları ilaçları, 

 YandaĢ hastalıkları, 

 Hastalık hakkındaki bilgi düzeyleri, 

 Ġlaç kullanımı ve faydaları hakkında ne düzeyde bilgilendirilme yapıldığı, 

 Meslekleri,  

 Mevcut ruh halleri, 
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 Hastalığın günlük iĢlerini yapmada ve diğer insanlarla olan iliĢkilerinde 

onlara ne kadar zorluk yarattığı bilgileri içeren anket uygulandı. 

Hasta global değerlendirmesi (Visual Analog Skala = VAS) 10 birimlik 

bir ölçekte hastaların hastalık aktivitelerini değerlendirmeleri istendi. Çizginin 

bir ucunun en iyi, karĢı ucunun en kötü hastalık dönemi olduğu, Ģimdiki 

durumunun ölçeğin neresine tam olarak denk geldiği sorularak iĢaretlettirildi.  

Hastaların bilgi ve motivasyon düzeyi değerlendirilmesi için Türkçe 

Modifiye Morisky Tedavi Uyum Ölçeği anket soruları soruldu. Sorular 

Evet/Hayır Ģeklinde  cevaplandırılmıĢ olup değerlendirmede;2 ve 5. sorularda 

evet 1 puan, hayır 0 puan; diğer sorularda evet 0 puan, hayır 1 puandır. 1,2 

ve 6. sorulara göre hastanın aldığı puan 0 veya 1 ise düĢük motivasyon 

düzeyini, >1 ise yüksek motivasyon düzeyine sahip olduğu anlaĢılmaktadır. 

3,4 ve 5. sorulardan edinilen toplam puan 0 veya 1 ise düĢük bilgi düzeyini, 

>1 ise yüksek bilgi düzeyini gösterir.  

Hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi DAS28 skoru ile yapıldı. 

DAS28=(0.56 x HES½) + (0.28 x ġES½) + (0ç7 x ln[ESH]) + (0.014 x 

HGD[VAS-mm]) formülü kullanılarak hesaplandı. Bu hesaplamaları yapan bir 

bilgisayar programı kullanıldı. Elde edilen değerin değerlendirilmesi remisyon 

değeri 2.4 ve altı, düĢük hastalık aktivite değeri 3.6 ve altı ile 2.4 üstü, orta 

hastalık aktivite değeri 5.5 ve altı ile 3.6 üstü, yüksek aktivite değeri ise 5.5 

üstü kabul edildi [72]. 

Hastalık baĢlangıcından Ģu ana kadar  kullandığı ilaçlar ve Ģu anki 

ilaçları hastalara sorularak not edildi. Hatırlanmadığı takdirde hasta dosyası 

taranarak geçmiĢte kullanılan ilaçlar ve bırakılma nedenleri not alındı. 

Kullandığı ilaçların yan etkileri, ilaç kullanımının aksatıp aksatılmadığı ayrıntılı 

olarak sorulup not edildi. Hastalara aynı zamanda Hasta Sağlık anketi-9 

uygulanarak cevapları not edildi. 

Hasta Sağlık Anketi-9, ruh hastalıklarının birinci basamakta 

değerlendirilmesi için (Primary Care Evaluation of Mental Disorders (PRIME-

MD) Spitzer ve ark. tarafından 1999‟da geliĢtirilen bir araçtır [73]. Orijinal 
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değerlendirme oldukça uzun ve klinisyen tarafından kullanılması zor 

olduğundan hastanın kendi bildirimine baz alan kısa formları geliĢtirilmiĢtir. 

Bunlardan biri olan PHQ-9, DSM-4 ölçütlerine göre düzenlenmiĢ 

depresyonun dokuz belirtisini içerecek Ģekilde oluĢturulan çoktan seçmeli bir 

ölçektir. 0 ila 3 arasında puanı olan dokuz sorudan oluĢmaktadır. Toplam 

puana göre 0-4 arası minimal, 5-9 arası hafif, 10-14 arası orta, 15-19 arası 

orta derecede Ģiddetli ve 20-27 arası ağır depresyon göstergesi olarak kabul 

edilir. Geçerlilik çalıĢması 2001 yılında Kurt Kroenke ve ark. tarafından 

yapılmıĢtır [74]. Ölçeğin Türkçe güvenirlik çalıĢması ise Sarı ve ark. 

tarafından 2016 yılında tamamlanmıĢtır [75]. 

Verilerin Ġstatistiksel Analizi ve Yorumlanması 

 Veriler özetlenirken sürekli değiĢken olan yaĢ, CRP, ESH, toplam ilaç 

sayısı değiĢkenleri ile ilgili tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma 

(SS), medyan, minimum (min) ve maksimum (maks) değer Ģeklinde 

özetlendi. Cinsiyet, biyolojik ilaç kullanımı, Morisky motivasyon, Morisky bilgi 

düzeyi, HSA-9 grupları gibi kategorik değiĢkenler n (%) olarak özetlendi. 

Kategorik değiĢkenlerin analizinde ki-kare testi kullanıldı. Sürekli 

değiĢkenlerin analizinde alt gruplar normal dağılıma uygunluk Shapiro-Wilk‟s 

testi ile kontrol edildi. Normal dağılıma sahip olan alt gruplarda 

karĢılaĢtırmalar yapılırken bağımsız gruplarda t-testi, normal dağılım 

göstermeyen durumlarda ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Sürekli 

değiĢkenler arasındaki iliĢki incelenirken korelasyon analizi uygulandı ve 

dağılım tipine uygun korelasyon katsayısı sunuldu. Değerlendirmelerde 

p&lt;0.05 olan durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Verilerin 

analizinde IBM SPSS 22 paket programı kullanılmıĢtır (IBM Corp. Released 

2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0.Armonk, NY: IBM 

Corp.). 
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4.BULGULAR 

Hastaların 190‟ı (%73.6) kadın, 68‟i (%26.4) erkektir. ÇalıĢmaya 

katılan toplam 258 hastanın yaĢ ortalaması 58.46±11.36‟dır. Hastaların en 

küçüğü 27, en büyüğü 85 yaĢındaydı. 

Hastaların medeni halleri, sahip oldukları çocuk sayıları, eğitim 

durumları, aylık ortalama gelirleri, kiminle ikamet ettikleri, herhangi bir özür 

durumu varlığı, meslekleri, oturdukları evlerin durumuna ait bilgiler Tablo 4.1-

4.8‟de verilmiĢtir. 

Tablo 4.1: Medeni Durum  

 Sayı (n) Yüzde(%)  

Bekar  68 26.4 

Evli 190 73.6 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların 190‟ı ( %73.6) evliyken 68‟i (%26.3) 

bekârdır. 

Tablo 4.2: Çocuk Sayısı 

 Sayı (n) Yüzde(%) 

Yok 11 4.3 

1 18 7 

2 111 43 

3 89 34.5 

4 ve üzeri 29 11.2 

 

Hastaların 11 (%4.3) tanesinin çocuğu bulunmazken, çocuk sayısı 1 

olan 18 (%7) kiĢi, 2 olan 111 (%43) kiĢi, 3 olan 89 (%34.5) kiĢi, 4 ve üzeri 

olan 29 (%11.2) kiĢi bulunmaktadır. 
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Tablo 4.3: Eğitim Durumu 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Okur-Yazar Değil 32 12.4 

Ġlköğretim 138 53.5 

Lise 70 27.1 

Üniversite 18 7 

 

ÇalıĢmamızdaki hastaların 32‟si (%12.4) okuryazar değilken, 138 

(%53.5) kiĢi ilköğretim, 70 (%27.1) kiĢi lise, 18 (%7) kiĢi üniversite 

mezunudur. 

Tablo 4.4: Aylık Ortalama Gelir  

 Sayı (n) Yüzde (%) 

1300 TL ve altı 11 4.3 

1300-2000 TL 121 46.9 

2000-5000 TL 121 46.9 

5000 TL ve üzeri 5 1.8 

 

Hastaların 11‟ i (%4.3) 1300 TL ve altında aylık gelire sahipken, 1300-

2000 TL arası gelire sahip 121 (%46.9), 2000-5000 TL gelire sahip 121 

(46.9), 5000 TL üzeri gelire sahip 5 (%1.9) kiĢi bulunmaktadır. 

Tablo 4.5: Ġkamet Durumları 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Yalnız EĢ ve/veya Çocuklarla 246 95.3 

Anne, Baba, KardeĢlerle 8 3.1 

ArkadaĢlarla 0 0 

Diğer 4 1.6 
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Hastaların 246‟sı (%95.3) eĢ veya çocuklarıyla, 8 (%3.1) kiĢi anne, 

baba veya kardeĢleriyle, 4 (%1.6) kiĢi de bakımevi vb. yerlerde ikamet 

etmektedir. 

Tablo 4.6: Özür Durumu Varlığı  

 
Sayı (n) 

Yüzde 

(%) 

Ortopedik 18 7 

Görme 1 0.4 

ĠĢitme 4 1.6 

Nörolojik 0 0 

Zihinsel 0 0 

Dil/KonuĢma 0 0 

Yok 235 91 

 

ÇalıĢmamıza katılan 18 (%7) kiĢi ortopedik, 1 (%0.5) kiĢi görme, 4 

(%1.6) kiĢi iĢitmeyle ilgili problemler yaĢamaktaydı. 

Tablo 4.7: Meslek 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

ÇalıĢmıyor 165 64 

Devlet Memuru 18 7 

Özel Sektör 37 14.3 

Esnaf 3 1.2 

ĠĢçi 9 3.5 

Çiftçi 14 5.4 

Diğer Meslek 12 4.6 

 

Hastaların 165‟i (%64) çalıĢmazken, 18 (%7) devlet memuru, 37 

(%14.3) özel sektör çalıĢanı, 3 (%1.2) esnaf, 9 (%3.5) iĢçi, 14 (%5.4) çiftçi, 

12 (%4.7) diğer meslek mensubu çalıĢmamıza katılmıĢtır. 
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 ÇalıĢmamıza katılanların 198‟i (%76.4) kendi evinde, 58‟i (%22.4) 

kirada, 2‟si (%0.8) yakını yanında ikamet etmektedir. 

Tablo 4.8: Oturdukları Evin Durumu  

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Kendinin 198 76.7 

Kira 58 22.5 

Yakının Yanında 2 0.8 

      

     Hastaların RA tanısı dıĢında ek hastalıkları sorgulandı. Hastaların 147‟si 

(%57) ek kronik hastalığa sahipken, 111‟i (%43) ek kronik hastalığı 

olmadığını belirtti. Kronik hastalıklar; hipertansiyon, kalp yetmezliği, 

hiperlipidemi, kalp kapak hastalığı, ritim bozukluğu, diabetes mellitus, kronik 

obstruktif akciğer hastalığı, astım, mide-barsak problemleri, hipotiroidi, kronik 

renal yetmezlik ve diğerleri Ģeklinde sınıflandırıldı. Sorgulanan ek hastalıklar 

ve yüzde bilgileri aĢağıda yer alan Tablo 4.9‟de verilmiĢtir. Migren, 

hipertiroidi, nörolojik hastalıklar diğer hastalıklarının çoğunluğunu 

oluĢturmaktadır. 

Tablo 4.9: Ek Hastalıklar  

Hastalık Sayı (n) Yüzde (%) 

Hipertansiyon 72 27.9 

Kalp yetmezliği 5 1.9 

Hiperlipidemi 5 1.9 

Kalp kapak hastalığı 5 1.9 

Ritim bozukluğu 4 1.6 

Diabetes mellitus 42 16.3 

KOAH 2 0.8 

Astım 6 2.3 

Mide, barsak hastalığı 5 1.9 
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Kronik hastalıkları nedeni ile sürekli ilaç kullanımı olan hasta sayısı 

248‟dir (%96.1). Bu hastaların 191‟i (%74) 1 ila 5 farklı ilaç kullanmaktayken, 

6 ve üzerinde ilaç kullanan kiĢi sayısı 67 (%26)‟ dir. AĢağıda bulunan Tablo 

4.10 „de kronik hastalıkları nedenli ilaç kullanan hastalar ve yüzdeleri yer 

almaktadır.  

Tablo 4.10: Kronik Hastalıklara Göre Ġlaç Kullanımı 

 

ĠLAÇ GRUBU 

Kullanıcı sayısı 

Sayı (n) Yüzde (%) 

Anti Diyabetik  42 16.3 

Anti Hipertansif+ KY 70 27.1 

Hipotiroidi 30 11.6 

Anti Romatizmal 245 95 

 

Kullanılan ilaç gruplarına bakıldığında; antidiabetik ilaç kullanan 42 

(%16.3), antihipertansif ve kalp yetmezliği nedenli ilaç kullanan 70 (27.1), 

hipotiroidi nedenli ilaç kullanan 30 (%11.6) kiĢi bulunmaktadır. RA nedeniyle 

245 (%95) hasta ilaç kullanmaktadır. 

   Hastaların RA nedenli kullandığı ilaçlara bakıldığında; hastaların 

%24.4‟ü (n=63) tek antiromatizmal ilaç kullanırken; %38.4‟ü (n=99) ikili 

kombinasyon, %33.3‟ü (n=86) 3 ve üzeri ilaç kullanmaktaydı. Monoterapide 

en sık kullanılan ajan %60.4 (n=156) oran ile metotreksattı. Ġkili 

kombinasyonlarda en sık kullanılan ilaç kombinasyonu metotreksat ve steroid 

olarak bulundu (%12.4, n=32). Romatizmal ilaçları sınıflandırdığımızda; 

Hipotiroidi 32 12.4 

Kronik renal yetmezlik 2 0.8 

Diğer 37 14.3 
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hastaların %82.9 (n=214) DMARD, %24.8‟i (n=64) biyolojik ajan ve %10.9‟u 

(n=28) anti –TNF kullanmaktaydı. Hastaların antiromatizmal ilaçları kullanım 

durumlarına ait bilgiler Tablo 4.11‟ de verilmiĢtir. 

Tablo 4.11: Antiromatizmal Ġlaç Kullanımları 

ĠLAÇ GRUBU Aktif Kullanan Kullanmayan GeçmiĢte 
kullanmıĢ 

Steroid 152(58.9) 46(17.8) 60(23.3) 

Mtx 156(60.5) 41(15.9) 611(23.6) 

Folat 150(58.1) 45(17.4) 63(24.4) 

Sfz 29(11.2) 203(78.7) 26(10.1) 

Leflunomid 63(24.4) 171(66.3) 24(9.3) 

Ohklorokin 77(29.8) 159(61.6) 22(8.5) 

Klorokin 0 258(100) 0 

Ġnfliksimab 3(1.2) 252(97.7) 3(1.2) 

Golimumab 10(3.9) 244(94.6) 4(1.6) 

Etanercept 13(5.0) 244(94.6) 1(0.4) 

Adalimumab 12(4.7) 245(95.0) 1(0.4) 

Tocilizumab 15(5.8) 243(94.2) 0 

Abatesept 2(0.8) 256(99.2) 0 

Efalizumab 0 258(100) 0 

Natalizumab 0 258(100) 0 

Alefacept 0 258(100) 0 

Rituksimab 9(3.5) 249(96.5) 0 

Siklofosfamid 0 258(100) 0 

Anakinra 0 258(100) 0 

 

ġu an steroid kullanımı olan 152 (%58.9) kiĢi, geçmiĢte kullanmıĢ 

ancak Ģu an kullanmayan 60 (%23.3) kiĢi, bugüne kadar hiç steroid kullanımı 

olmayan 46 (%17.8) kiĢi bulunmaktadır. Metotreksat kullanan 156 (%60.5) 

kiĢi, geçmiĢte kullanmıĢ ancak Ģu an kullanmayan 61 (%23.6) kiĢi, bugüne 

kadar hiç metotreksat kullanımı olmayan 41 (15.9) kiĢi bulunmaktadır. Folik 

asit kullanan 150 (%58.1), geçmiĢte kullanmıĢ ancak Ģu an kullanmayan 63 

(%24.4) kiĢi, bugüne kadar hiç kullanmamıĢ 45 (%17.4) kiĢi bulunmaktadır. 

Sülfasalazin kullanan 29 (11.2) kiĢi, geçmiĢte kullanmıĢ ancak Ģu an 

kullanmayan 26 (10.1) kiĢi, bugüne kadar hiç kullanmamıĢ olan 203 (78.7) 

kiĢi bulunmaktadır. Leflunomid kullanan 63 (24.4) kiĢi, öncesinde kullanmıĢ 

ancak Ģu an kullanmayan 24 (9.3) kiĢi, hiç leflunomid kullanımı olmayan 171 
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(66.3) kiĢi bulunmaktadır. Hidroksiklorokin kullanan 77 (29.8) kiĢi, geçmiĢte 

kullanmıĢ ancak Ģu an kullanmayan 22 (8.5) kiĢi, öncesinde hiç 

hidroksiklorokin kullanımı olmayan 159 (61.6) kiĢi bulunmaktadır. Hastaların 

hiçbiri klorokin kullanmamakta ve öncesinde de kullanım bildirmemektedir. 

Ġnfliksimab kullanan 3 (%1.2) kiĢi, geçmiĢte kullanmıĢ ancak Ģuan 

kullanmayan 3 (%1.2) kiĢi, bugüne kadar hiç infliksimab kullanımı olmayan 

252 (% 97.6) kiĢidir. Golimumab kullanan 10 (3.9) kiĢi, öncesinde kullanmıĢ 

ncak Ģuan kullanmayan 4 (%1.6) kiĢi, bugüne kadar hiç golimumab kullanımı 

olmayan 244 (%94.6) kiĢi bulunmaktadır. Etenarcept kullanan 13 (%5) kiĢi, 

öncesinde kullanmıĢ ancak Ģu an kullanmayan 1 (%4) kiĢi, bugüne kadar 

etenarcept kullanımı olmayan 244 (%94.6) kiĢi bulunmaktadır. Adalimumab 

kullanan 12 (%4.7) kiĢi, öncesinde almıĢ ancak Ģu an kullanmayan 1 (% 0.4) 

kiĢi, bugüne kadar hiç adalimumab kullanımı olmayan 245 (% 95) kiĢi 

bulunmaktadır. Tocilizumab kullanan 15 (%5.8) kiĢi, bugüne kadar hiç 

tocilizumab kullanımı olmayan 243 (% 94.2) kiĢi bulunmaktadır. 

ÇalıĢmamızda tocilizumab kullanıp bırakan herhangi bir hasta 

bulunmamaktadır. Abatacept kullanan 2 (%0.8) kiĢi, bugüne kadar hiç 

abatacept kullanımı olmayan 256 (99.2) kiĢi bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda 

abatacept kullanıp sonrasında bırakan herhangi bir hasta bulunmamaktadır. 

Rituximab kullanan 9 (% 3.5) kiĢi, öncesinde hiç rituximab kullanımı olmayan 

249 (%96.5) kiĢi bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda rituximab kullanıp sonrasında 

bırakan herhangi bir hasta bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda efalizumab, 

natalizumab, alefacept, siklofosfamid, anakinra kullanan herhangi bir hasta 

bulunmamaktadır. 

Hastaların 156‟sı (%60.5) MTX kullanmaktadır. MTX kullanan 

hastaların aynı zamanda folat kullanması önerilirken MTX kullanan kiĢilerin 

150‟si ( %96.2) folat kullanmaktadır. Pearson Ki-kare testine göre MTX 

kullanımı ile folat kullanımı arasında anlamlı iliĢki bulunmakta olup p < 

0,05‟tir.  

ÇalıĢmamıza katılan hastaların ortalama eritrosit sedimantasyon hızı 

(ESH) 30 ± 20‟dir. Minimum ESH 2 iken maksimum ESH 114‟tür. ÇalıĢmaya 
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katılanların ortalama CRP değeri 10 ± 15.4‟ tür. Minimum CRP değeri 0 iken 

maksimum CRP değeri 98‟dir.  

ÇalıĢmaya dâhil olan 258 hastanın 128‟inde (%49.6) ağrılı eklem, 

59‟unda (%22.8) ĢiĢ eklem bulunmaktaydı. Hastaların VAS skoru 3.34 ± 2.08 

arasında değiĢmekteydi.   

Katılımcıların hastalık aktiviteleri DAS28‟e göre kategorize edildi. 

Hastaların DAS28 skorlarına göre dağılımları Grafik 4.1‟de yer almaktadır.  

 Grafik 4.1: DAS28 Skoru Dağılımı 

 

DAS28 skorlarına göre; hastaların 87‟si (%33.7) remisyonda, 107‟si (%41.5) 

düĢük, 63‟ü(%24.4) orta, 1‟i (%0.4) yüksek hastalık aktivitesi göstermektedir. 

DAS28 skorlarının cinsiyet ve eğitim durumuna göre dağılımları Tablo 

4.12‟de yer almaktadır. 
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Tablo 4.12: DAS28 skorlarının cinsiyet ve eğitim durumuna göre 

dağılımları 

 DAS28 (n/%) 

Remisyonda DüĢük Orta Yüksek 

C
in

s
iy

e
t Kadın 50/26.3 82/43.2 57/30 1/0.5 

Erkek 37/57.4 25/36.8 6/8.8 0/0 

E
ğ

it
im

 D
u

ru
m

u
 

Okuryazar 

değil 
8/9.2 19/17.8 5/7.9 0/0 

Ġlköğretim 39/44.8 53/49.5 46/73 0/0 

Lise 34/39.1 27/25.2 8/12.7 1/1.4 

Üniversite 6/6.9 8/7.5 4/6.3 0/0 

 

190 kadın hastanın %26.3‟ü remisyonda, %43.2‟si düĢük, %30‟ü orta 

ve %0.5‟i yüksek hastalık aktivitesine sahipti. Erkek hastaların %57.4‟ü 

remisyonda, 36.8‟i düĢük, 8.8‟i orta düzeyde hastalık aktivitesi gösterirken, 

yüksek hastalık aktivitesi gösteren erkek hasta yoktu. Her iki cinsiyette de 

hastaların büyük kısmının remisyonda ya da düĢük aktivite düzeyinde 

oldukları saptandı. 

DAS28 skorlarına göre remisyonda olan hastaların %9.2‟si okuryazar 

değilken, %44.8‟i ilköğretim, %39.1‟i lise ve %6.9‟u üniversite mezunuydu. 

DüĢük hastalık aktivitesi gösteren hastaların %17.8‟inin okuryazar olmadığı, 

%49.5‟inin ilköğretim, %25.2‟sinin lise ve %7.5‟inin üniversite mezunu olduğu 

saptandı. Orta hastalık aktivitesi gösteren hastaların %73‟ü ilköğretim, 

%12.7‟si lise, %6.3‟ü üniversite mezunu olup, okuryazar olmayanların oranı 

%7.9‟du. Hastaların DAS28 aktiviteleri ile eğitim durumları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05). 
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Katılımcılara ilaçlarını düzenli kullanıp kullanmadıkları sorulduğunda; 

250 hasta (%96.9) ilaçlarını düzenli kullandığını ifade ederken, 8 (%3.1) 

hasta ilaçlarını düzenli kullanmadığını belirtti. Ġlaçlarını düzenli kullandığını 

belirten 250 kiĢinin 182‟si (%72.8) kadın, 68‟i (%27.2) erkekti. “Doktorun 

önerdiği fakat sizin tarafınızdan çeĢitli nedenlerle kullanmadığınız ilacınız var 

mı?” sorusuna 22 (%8.5) kiĢi evet yanıtı verdi. 

Hastaların 149‟u (%57.8) ilaçlarını kullanması konusunda doktorundan 

yeterince bilgi aldığını düĢünürken, 109‟u (%42.2) yeterli bilgiyi almadığını 

belirtti. Doktorundan yeterli bilgi aldığını belirtenlerin 107‟si (%71.8) kadın, 

42‟si (%28.2) erkekti. Bilgi aldığını düĢünen 149 kiĢinin 9‟u (%6) okuryazar 

olmayan, 78‟i(%52.3) ilköğretim, 47‟si (%31.5) lise, 15‟i (%10.1) üniversite 

mezunuydu. Hastaların doktorlarından yeterli bilgi alma durumları eğitim 

düzeyleri ile kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanırken 

(p<0.01), cinsiyet ile aralarında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0.05). 

ÇalıĢmaya katılanların doktorlarından ilaç kullanımı hakkında yeterli 

bilgi alıp almadıklarıyla, ilaçlarını düzenli kullanıp kullanmadıkları verileri 

karĢılaĢtırıldığında; ilaçları hakkında yeterli bilgiyi aldığını düĢünen 149 (57.8) 

kiĢinin 146‟sı (%98) ilaçlarını düzenli kullanmakta iken 3‟ü (%2) düzenli 

kullanmadıklarını belirtmiĢtir. Hastaların 109‟u (%42.2) doktorundan yeterli 

bilgi almadığını belirtmiĢ olup bunların 104‟ü (%95.4) ilaçlarını düzenli 

kullanmaktadır. Katılımcıların doktorlarından hastalıklarıyla ilgili yeterli bilgi 

alıp almadıkları ile ilaçlarını düzenli kullanım durumları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptanmamıĢtır (p=0.23). 

 Hastaların tedaviye uyum durumları Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre 

kategorize edildi.  Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre motivasyon durumları ve 

bilgi düzeyleri Tablo 4.13„de verilmiĢtir. 
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Tablo 4.13: Modifiye Morisky Ölçeği Motivasyon ve Bilgi Düzeyleri  

MORĠSKY MOTĠVASYON (n/ %) BĠLGĠ DÜZEYĠ (n/ %) 

DüĢük 65(25.2) 45(17.4) 

Yüksek 193(74.8) 213(82.6) 

 

Katılımcıların motivasyon durumları ve bilgi düzeylerinin cinsiyet ve 

eğitim durumlarıyla iliĢkisi Tablo 4.14„de verilmiĢtir.  

Tablo 4.14: Motivasyon ve Bilgi Düzeyinin, Eğitim Durumu ve Cinsiyete 

Göre Dağılımı 

MORĠSKY 

Motivasyon P 

değeri 

Bilgi Düzeyi P 

değeri 
DüĢük Yüksek DüĢük Yüksek 

C
in

s
iy

e
t Kadın 54/83.1 136/70.5 

0.046 

40/88.9 150/70.4 

0.011 

Erkek 11/16.9 57/29.5 5/11.1 63/29.6 

E
ğ

it
im

 d
u

ru
m

u
 

Okuryazar 

değil 
15/23.1 17/8.8 

0.001 

13/28.9 19/8.9 

0.001 Ġlköğretim 39/60 99/51.3 28/62.2 110/51.6 

Lise 9/13.8 61/31.6 4/8.9 66/31 

Üniversite 2/3.1 16/8.3 0 18/8.5 

 

  Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre çalıĢmaya katılanların 193‟i (%74.8) 

yüksek motivasyon düzeyine sahipken, 65 (% 25.2) kiĢi düĢük motivasyona 

sahiptir. Yüksek motivasyona sahip olanların 17‟si (% 8.8) okur-yazar 

değildir. Yüksek motivasyonu olanların 99‟u (%51,3) ilköğretim mezunu, 61‟i 

(%31.6) lise mezunu, 16‟sı (%8.3) üniversite mezunudur. DüĢük motivasyon 

gösteren 65 kiĢinin 15‟i (%23.1) okur-yazar değildir. DüĢük motivasyona 

sahip olanların 39‟u ( %60) ilköğretim mezunu, 9‟u (13.8) lise mezunu, 2‟si 
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(%3.1) üniversite mezunudur. Pearson Ki-kare testine göre eğitim durumu 

artıĢı ile motivasyon yüksekliği arasında anlamlı bir artıĢ söz konusudur 

(p=0.001). Motivasyonu düĢük olan 65 kiĢinin 54‟ü (% 83.1) kadın,11‟i 

(%16.9) erkektir. Motivasyonu yüksek olan 193 (% 74.8) kiĢinin 136‟sı ( 

%70.5) kadınken, 57‟si (% 29.5) erkektir. Cinsiyetle motivasyon durumu 

arasında anlamlı fark bulunmakta olup, erkek hastalarda motivasyonun daha 

yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0.046). 

 

 Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre 45 (% 17.4) kiĢinin bilgi düzeyi düĢük 

iken, 213 (% 82.6) kiĢinin bilgi düzeyi yüksektir. Bilgi düzeyi düĢük olan 45 

kiĢinin 13‟ü (% 28.9) okur-yazar değildir. Bilgi düzeyi düĢük olan 28 (% 62.2) 

kiĢi ilköğretim, 4 (% 8.9) kiĢi lise mezunudur. Bilgi düzeyi düĢük olanların 

hiçbiri üniversite mezunu değildir. Yüksek bilgi düzeyine sahip olan 213 

kiĢinin 19‟u (% 8.9) okur-yazar değildir. Yüksek bilgi düzeyine sahip 

olanlardan 110 (% 51.6) kiĢi ilköğretim, 66 (%31) kiĢi lise, 18 (%8.5) kiĢi 

üniversite mezunudur. Eğitim durumu ile bilgi düzeyi kıyaslandığında; bilgi 

düzeyi eğitim durumu ile değiĢkenlik göstermektedir. Eğitim durumu yüksek 

olan hastalarda bilgi düzeyinin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (p<0.05). 

Bilgi düzeyi düĢük olan 45 kiĢiden 40‟ı (%88.9) kadın iken 5‟Ġ (%11.1) 

erkektir. Bilgi düzeyi yüksek olan 213 kiĢinin 150‟si (%70.4) kadın, 63‟ü 

(%29.6) erkektir. Cinsiyetle bilgi düzeyi arasındaki iliĢkiye bakıldığında; 

istatistiksel açıdan anlamlı derecede fark saptanmıĢ olup, erkek hastalarda 

bilgi düzeyi kadınlara göre daha yüksek bulunmuĢtur (p=0.011). 

 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre motivasyon durumları ve bilgi düzeylerinin 

hastaların düzenli ilaç kullanım durumları ile iliĢkisine ait bulgular Tablo 4.15 

„de verilmiĢtir. 
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Tablo 4.15: Motivasyon ve Bilgi Düzeyiyle Düzenli Ġlaç Kullanımı  

MORĠSKY 
ĠLAÇ DÜZENLĠ KULLANIMI (n/%) 

P değeri 
Evet Hayır 

M
o

ti
v

a
s

y
o

n
 

DüĢük 63/96.9 2/3.1 

0.99 

Yüksek 187/96.9 6/3.1 

B
il
g

i 
d

ü
z
e

y
i 

 

DüĢük 42/93.3  3/6.7 

0.12 

Yüksek 208/97.7 5/2.3 

 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre motivasyonu düĢük olan 65 (%25.2) 

kiĢinin 63‟ü (%96.9) ilaçlarını düzenli kullandığını ifade ederken, 2„si (%3.1)  

ilaçlarını düzensiz aldığını söylemiĢtir. Yüksek motivasyon gösteren 193 

(%74.8) kiĢinin 187‟si (%96.9) ilaçlarını düzenli kullandığını söylerken, 6 

(%3.1) kiĢi ilaçlarını düzenli almadığını belirtmiĢtir. Motivasyon yüksekliğiyle 

ilaç düzenli kullanımı arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p=0.99). 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre bilgi düzeyi ile ilaç düzenli kullanımı 

arasındaki iliĢkiye baktığımızda, bilgi düzeyi düĢük olan 45 (%17.4) kiĢiden 

42‟si (%93.3) ilaçlarını düzenli kullandığını söylerken, 3 (%6.7) kiĢi ilaçlarını 

düzensiz aldığını belirtmektedir. Yüksek bilgi düzeyine sahip 213 (%82.6) 

kiĢinin 208‟i (%97.7) ilaçlarını düzenli kullandığını söylerken, 5‟i (%2.3) 

ilaçlarını düzenli kullanmadığını belirtmiĢtir. Ġlaç düzenli kullanım durumu ile 

bilgi düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır 

(p=0.12). 

Modifiye Morisky Ölçeği motivasyon durumları ve bilgi düzeylerinin 

DAS28 grupları ile iliĢkisi Tablo 4.16‟da yer almaktadır.  
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Tablo 4.16: Modifiye Morisky Ölçeği Motivasyon Durumları ve Bilgi 

Düzeylerinin DAS28 grupları ile iliĢkisi 

       MORĠSKY 

DAS28  
Grupları 

MOTĠVASYON (n/%) BĠLGĠ DÜZEYĠ (n/%) 

DüĢük  Yüksek DüĢük Yüksek 

Remisyonda 16/24.6 71/36.8 14/31.1 73/34.3 

DüĢük 25/38.5 82/42.5 16/35.6 91/42.7 

Orta 24/36.9 39/20.2 15/33.3 48/22.5 

Yüksek 0 1/0.5 0 1/0.5 

 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre motivasyonu düĢük olan 65 (%25.1) 

kiĢi, motivasyonu yüksek olan 193 (%74.9) kiĢi bulunmaktadır. Motivasyon 

düzeyi ile DAS28 düzeyi dağılımlarına baktığımızda düĢük motivasyona 

sahip olanların DAS28 değeri 3.1± 0.8 iken, motivasyonu yüksek olan grubun 

DAS28 değeri 2.7 ± 0.9 ‟dur. 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre bilgi düzeyi düĢük olan 45 (%17.4) 

kiĢinin DAS28 skoruna bakıldığında ortalama 3 ± 0.9 olduğu görülmektedir. 

Bilgi düzeyi yüksek olan kiĢilerin DAS28 skoruna bakıldığında ortalama 2.8± 

0.9 olduğu görülmektedir. 

ÇalıĢmaya katılan hastalara ilaçları hakkında doktorlardan yeterince 

bilgi alıp almadıkları soruldu. Bu soruya evet veya hayır Ģeklinde cevap veren 

hastaların Modifiye Moriski Ölçeği‟ne göre bilgi düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Yeterli 

bilgiyi aldığını söyleyen 149 (%57.8) hastanın 19‟unun (%12.8) bilgi 

düzeyinin düĢük olduğu tespit edildi. Yeterince bilgi aldığını söyleyenlerin 

130‟unun (%87.2) Morisky‟e göre de bilgi düzeyinin yüksek olduğu bulundu. 

ÇalıĢmaya katılan 109 (%42.2) kiĢi ilaçları hakkında doktorundan yeterli bilgi 

almadığını belirtmesine rağmen bunlardan 83‟ü (%76.1) Morisky‟e göre 

yüksek bilgi düzeyine sahipti. 26 (%23.9) kiĢi yeterince bilgi aldığını 
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düĢünmeyip aynı zamanda Morisky‟e göre düĢük bilgi düzeyine sahipti. 

Pearson Ki-kare Testi ile doktordan ilaç kullanımı hakkında yeterli bilgiyi 

aldığını düĢünmeyle Modifiye Morisky Ölçeği bilgi düzeyi yüksekliği 

arasındaki iliĢki araĢtırıldığında sonuç anlamlı olup p=0.02‟dir. 

 Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre bilgi düzeyi ve motivasyon düzeyinin 

düĢük ve yüksek olduğu gruplarda ağrılı ve ĢiĢ eklem sayıları ortalamalarını 

ve her iki değiĢken arasında anlamlı farklılık olup olmadığına bakıldı. DüĢük 

motivasyon düzeyine sahip olanların ağrılı eklem sayıları ortalaması 2.4±2.3 

iken yüksek motivasyona sahip olan hastaların ortalaması 1.8±2.9 dur. 

DüĢük motivasyon düzeyine sahip olan hastaların ortalama ĢiĢ eklem sayıları 

0.4 ± 0.7 iken yüksek motivasyon düzeyine sahip olan hastaların ĢiĢ eklem 

sayısı ortalaması 0.3±0.8‟dir. 

Hastaların motivasyon durumları ve bilgi düzeyleri ile ağrılı ve ĢiĢ 

eklem varlığı arasındaki iliĢkiye ait veriler Tablo 4.17‟de verilmiĢtir. 

Tablo 4.17: Motivasyon Durumları ve Bilgi Düzeyleri ile Ağrılı ve ġiĢ 

Eklem Varlığı Arasındaki ĠliĢki 

 Motivasyon (n) Bilgi düzeyi (n) 

DüĢük Yüksek DüĢük Yüksek 

A
ğ

rı
lı

 

e
k

le
m

 Var 17 42 8 51 

Yok 48 151 37 162 

ġ
iĢ

 e
k

le
m

 

Var 17 42           8 51 

Yok 48 151 37 162 

 

Ağrılı eklemi olmayan 199 (%77.1) kiĢiden 48‟i (%24) düĢük 

motivasyona, 151‟i (%75.9) yüksek motivasyona sahiptir. Ağrılı eklemi olan 

59 (%22.9) kiĢinin 17‟si (%28.8) düĢük motivasyona sahipken, 42 (%71.2) 

kiĢi yüksek motivasyona sahiptir. Ġstatistiksel olarak ağrılı eklemi olup 
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olmaması ile motivasyon düzeyi arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0.46).  

Ağrılı eklemi olmayan 199 (%77.1) kiĢiden 37‟si  (%18.6) düĢük bilgi 

düzeyine, 162 (%81.4) kiĢi yüksek bilgi düzeyine sahiptir. Ağrılı eklemi olan 

59 (%22.9) kiĢiden 8‟inin (%13.6) bilgi düzeyi düĢük saptanmıĢken 51‟i 

(%86.4) yüksek bilgi düzeyine sahiptir. Ağrılı ekleme sahip olup olmamakla 

bilgi düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢ olup p=0.37‟dir. 

 ġiĢ ekleme sahip olmayan 199 (%77.1) kiĢiden 48‟i (24.1) düĢük, 

151‟i (%75.9) yüksek motivasyona sahiptir. ġiĢ eklemi olan 59 (%22.9) 

kiĢiden 17‟si (%28.8) düĢük motivasyona, 42‟si (%71.2) yüksek motivasyona 

sahiptir. Ġstatiksel olarak ĢiĢ ekleme sahip olup olmamakla motivasyon düzeyi 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0.05). 

 ġiĢ ekleme sahip olmayan 199 (%77.1) kiĢiden 37‟si (%18.6) düĢük 

bilgi düzeyine sahipken 162‟si (%81.4) yüksek bilgi düzeyine sahiptir. ġiĢ 

eklemi olan 59 (%22.9) kiĢiden 8‟i (%13.6) düĢük bilgi düzeyine sahipken 51 

(%86.4) kiĢi yüksek bilgi düzeyine sahiptir. ġiĢ eklem var olup olmaması ile 

bilgi düzeyi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak incelendiğinde anlamlı fark 

bulunmamıĢ olup p=0.37‟dir. 

Hasta Sağlık Anketi-9 soruları hastalara uygulanarak her bir seçeneği 

toplamda kaç kiĢinin iĢaretlediği ve kiĢi sayılarının yüzde dağılımları verileri 

aĢağıda bulunan Tablo 4.18‟de bildirilmiĢtir. 
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Tablo 4.18: HSA-9 verileri dağılımı       
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Hasta Sağlık Anketi-9‟a göre hastaların depresyon durumları 

kategorize edildi. HSA-9‟a göre 0-4 arasında skor alıp minimal depresyon 

grubunu oluĢturanlarla 5-9 arası puan alıp hafif depresif grubunu 

oluĢturanları depresyon yok Ģeklinde bir grup, 10 ve üzerinde puan alanları 

depresyon var Ģeklinde ikinci bir grup olarak değerlendirildi. Hastaların 

depresyon düzeylerine göre dağılımları Tablo 4.19 „da verilmektedir. 

Tablo 4.19: Hastaların Depresyon Düzeylerine Göre Dağılımları 

Depresyon düzeyleri Sayı (n) Yüzde (%) Toplam 

Minimal (0-4) 
Yok 

122 47.3 
217/84.1 

Hafif (5-9) 95 36.8 

Orta (10-14) 

Var 

16 6.2 

41/15.9 
Orta Derece ġiddetli 
(15-19) 

14 5.4 

ġiddetli (20-27) 11 4.3 

 

 122 kiĢi (%47.3) minimal, 95 kiĢi  (%36.8) hafif, 16 kiĢi(%6.2) orta, 14 

kiĢi(%5.4) orta derecede Ģiddetli,  11 kiĢi(%4.3) Ģiddetli depresyona sahiptir. 

Hastaların 217‟sinde (%84.1) depresyon yok, 41‟inde(%15.9) depresyon 

vardı. 

Katılımcıların depresyon durumlarının cinsiyete ve eğitim düzeylerine 

göre dağılımları Tablo 4.20‟de yer almaktadır. 
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Tablo 4.20: Depresyon Durumlarının Cinsiyete ve Eğitim Düzeylerine 
Göre Dağılımları 

Depresyon varlığı 
Yok Var 

Sayı(n) Yüzde(%) Sayı(n) Yüzde(%) 

C
in

s
iy

e
t Kadın 159 83.7 31 16.3 

Erkek 58 85.3 10 14.7 

E
ğ

it
im

 D
u

ru
m

u
 Okuryazar 

değil 
25 78.1 7  21.9 

Ġlköğretim 117 84.8 21  15.2 

Lise 58 82.9 12 17.1 

Üniversite 17 94.4 1  5.6 

 

 Toplamda 190 (%73.6) kadından 159‟unda (%83.7) depresyon 

görülmemektedir. ÇalıĢmaya katılan 31 (%16.3) kadın depresyonu olan 

grubumuzu oluĢturmaktadır. ÇalıĢmamızda 68 (%26.4) erkek bulunmaktadır. 

58‟inde (%85.3) depresyon görülmemekte olup 10(%14.7) erkekte depresyon 

olduğunu düĢünülmektedir. Cinsiyetler ile HSA-9 anketine göre depresyon 

durumu karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢ 

olup p=0.75‟tir. 

HSA-9 ile eğitim durumu arasındaki iliĢkiye baktığımızda; çalıĢmamıza 

katılan 32 (%12.4) kiĢi okur-yazar olmayıp bunlardan 25‟inde (%78.1) 

depresyon görülmezken okur-yazar olmayan 7 (%21.9) kiĢide depresyon 

saptanmıĢtır. Ġlköğretim mezunu olan toplam 138 (%53.5) kiĢiden 117‟sinde 

(%84.8) depresyon görülmezken, 21 (%15.2) kiĢide depresyon 

görülmektedir. Lise mezunu olan toplam 70 kiĢiden 58‟inde (%82.9) 

depresyon görülmezken, 12‟sinde (%17.1) depresyon görülmektedir. 

Üniversite mezunu olan 18 (%7) kiĢiden 17‟si (%94.4) depresyon yokken, 1 

(%5.6) kiĢide depresyon görülmektedir. Eğitim durumları ile depresyon varlığı 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki saptanmadı ( p>0.05). 
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Hastaların ek kronik hastalık durumları ile depresyon durumları 

kıyaslandığında; depresyonu olmayan 217 kiĢinin 94‟ünde (%43.3) ek 

hastalık görülmezken, 123 kiĢide (%56.7) ek hastalık bulunmaktadır. 

Depresyonu olan 41 kiĢiden 17‟sinde (%41.5) kronik hastalık yokken, 24 

kiĢide (%58.5) ek hastalık bulunmaktadır. Kronik hastalık durumu ile 

depresyon varlığı arasında anlamlı iliĢki izlenmedi( p>0.05). 

Hastaların depresyon durumu ile Morisky Motivasyon durumu ve bilgi 

düzeyleri arasındaki iliĢki Tablo 4.21‟de yer almaktadır. 

Tablo 4.21: Depresyon Durumu ile Morisky Motivasyon Durumu ve Bilgi 

Düzeyleri Arasındaki ĠliĢki 

Morisky 

Depresyon 

Motivasyon (n/%) Bilgi Düzeyi (n/%) 

DüĢük Yüksek DüĢük Yüksek 

Yok 53/81.5 164/85 37/82.2 180/84.5 

Var 12/18.5 29/15 8/17.8 33/15.5 

 

HSA-9 ile motivasyon düzeyi arasındaki iliĢkiye baktığımızda 

motivasyon düzeyi düĢük olan 65 (%25.2) kiĢinin 53‟ünde (%81.5) depresyon 

görülmezken 12‟sinde (%18.5) depresyon görülmektedir. Motivasyonu 

yüksek olan 193 (%74.8) kiĢiden 164‟ünde (%85) depresyon görülmezken, 

29 (%15) kiĢide depresyon görülmektedir.  

HSA-9 ile bilgi düzeyi arasındaki iliĢkiye baktığımızda bilgi düzeyi 

düĢük olan 45 (%17.4) kiĢi bulunmaktadır. Bunlardan 37‟sinde (%82.2) 

depresyon görülmezken 8‟inde (%17.8) depresyon saptanmıĢtır. Bilgi düzeyi 

yüksek olan 213 (%82.6) kiĢinin 180‟inde (%84.5) depresyon görülmezken, 

33 (%15.5) kiĢide görülmektedir. Motivasyon durumları ve bilgi düzeyleri ile 

depresyon varlığı arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

(p değerleri sırasıyla 0.52 ve 0.7) 
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HSA-9 ile ilaç düzenli kullanımını kıyaslandığında; çalıĢmaya katılan 

250 (%96.9) kiĢi ilaçlarını düzenli kullandığını belirtirken, 8 (%3.1) kiĢi 

ilaçlarını düzenli almamaktadır. Ġlaçlarını düzenli kullanan 250 hastanın 

210‟unda (%84.0) depresyon görülmezken, 40 (%16) kiĢide depresyon 

saptanmıĢtır. Ġlaçlarını düzenli kullanmayan toplam 8 (%3.1) kiĢinin 7‟sinde 

(%87.5) depresyon bulunmazken, 1 (%12.5) kiĢide depresyon görülmektedir. 

HSA-9 ile ilaç düzenli kullanımı arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır 

(p=0.79). 

Hastaların depresyon durumlarına göre DAS28 grup dağılımları Tablo 

4.22‟de yer almaktadır. 

Tablo 4.22: Depresyon Durumlarına Göre DAS28 Grup Dağılımları 

Depresyon 

DAS28 

 

Yok (n/%) 

 

Var (n/%) 

Remisyonda 76/35 11/26.8 

DüĢük 94/43.3 13/31.7 

Orta 46/21.2 17/41.5 

Yüksek 1/0.5 0/0 

 

HSA-9‟a göre DAS28 dağılımlarına baktığımızda, depresyonu 

olmayan 217 kiĢinin, 76‟sı(%35) remisyonda, 94‟ü(%43.3) düĢük, 

46‟sı(%21.2) orta, 1‟i(%0.5) yüksek dereceli hastalık aktivitesi 

göstermekteydi. Depresyonu olan 41 kiĢinin 11‟i (%26.8) remisyonda, 13 

(%31.7) düĢük, 17(%41.5) orta dereceli hastalık aktivitesi gösterirken, 

depresyonu olan hastaların içinde yüksek dereceli hastalık aktivitesine sahip 

kimse yoktu. 

Hastaların aylık geliri ile HSA-9 arasındaki iliĢkiyi gösteren Tablo 4.23 

aĢağıda yer almaktadır. 
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Tablo 4. 23: Gelir Düzeylerine Göre Depresyon Durumları Dağılımı 

Depresyon 

Durumu 

Aylık Gelir (n/%) 

<1300 1300-2000 2000<..-5000 >5000 

Yok 8 95 109 5 

Var 3 26 12 0 

Toplam 11/4.3 121/46.9 121/46.9 5/1.9 

 

     1300 TL ve altında geliri olan 11 (%4.3) kiĢinin 8‟i (%72.7) depresyonda 

değilken, 3 (%27.3) kiĢi depresyon özellikleri göstermektedir. Aylık geliri 

1300-2000 TL arasında olan 121 (%46.9) kiĢinin 95‟i (%78.5) depresyonda 

değilken, 26 (%21.5) kiĢi depresyondadır. Aylık geliri 2000‟den fazla olup 

5000 TL‟den az olan 121 (%46.9) kiĢinin 109‟u (%90.1) depresyonda 

değilken, 12 (%9.9) kiĢi depresyondadır. Aylık geliri 5000 TL ve üzerinde olan 

5 (%1.9) kiĢinin hiçbiri depresyonda değildir. Aylık gelir ile depresyon durumu 

arasında iliĢkiye bakıldığında p=0.044 olup anlamlı bir iliĢki vardır. Aylık geliri 

yüksek olan kiĢilerde depresyon görülme oranı, düĢük olanlara göre daha 

azdır. 
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5. TARTIġMA 

 Bu çalıĢmada RA tanılı hastaların tedaviye iliĢkin bilgi ve motivasyon 

düzeyleri, DAS28 skorlarına göre hastalık aktiviteleri ve Hasta Sağlık Anketi-

9 uygulanarak elde edilen depresyon durumları ortaya konulmuĢtur. 

ÇalıĢmaya katılan 258 hastanın 190‟ı (%73.6) kadın, 68‟i (%26.4) 

erkekti. Eğitim durumları incelendiğinde; katılımcıların büyük bir kısmının 

ilköğretim ve lise mezunu olduğu saptandı.  

Hastaların 149‟u (%57.8) ilaçlarını kullanması konusunda doktorundan 

yeterince bilgi aldığını düĢünürken, 109‟u (%42.2) yeterli bilgi almadığını 

belirtti. Doktorundan yeterli bilgi aldığını belirtenlerin 107‟si(%71.8) kadın, 

42‟si(%28.2) erkekti. Yeterli bilgi aldığını belirtenlerin %52.3‟ü ilköğretim, 

%31.5‟i lise, %10.1‟i üniversite mezunuyken %6‟sı okuryazar değildi. 

Hastaların doktorlarından yeterli bilgi alma durumları eğitim düzeyleri ile 

kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanırken (p<0.01), 

cinsiyet ile aralarında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0.05). 

Tekin ve arkadaĢlarının 2007 yılında 110 RA tanılı hastada yaptıkları 

benzer çalıĢmada erkek hastaların %17‟sine, kadın hastaların ise %27‟sine 

hastalıkla ilgili yeterli bilgi verildiği saptanmıĢtır. Cinsiyet ve eğitim 

durumlarına göre bilgi ve bilgilendirilme düzeyleri arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır [10]. 

Bizim çalıĢmamızda katılımcıların eğitim düzeylerinin nispeten daha 

yüksek olması, hastalıklarına iliĢkin bilgi sahibi olma konusunda daha duyarlı 

davranmalarına ve doktorlarından bilgi edinme oranlarının daha yüksek 

olmasına sebep olmuĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızda katılımcıların % 96.9‟u ilaçlarını düzenli kullandığını ve 

%57.8‟i tedavisi hakkında doktorundan yeterince bilgi aldığını ifade etti. 

Hastaların %99.2‟si ilaçlarını zamanında almaya dikkat ettiğini belirtirken, 

kendini kötü hissettiğinde bunu ilaca bağlı olduğunu düĢünüp ilacı almayı 
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bıraktığını söyleyenlerin oranı %17.1‟dir. Ayrıca hastaların %60.5‟i ilaçların 

uzun dönemde yararlı olduğu kanaatindeydi. 

Sezgin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; hastaların %34.7‟sinin 

ilaçlarını önerilen zamanda aldığı, %73.6‟sının herhangi bir sebeple  ilacını 

kullanmadığı günler olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca çalıĢmada hastaların % 83‟ü 

ilaçların yan etkilerinin olacağını düĢünmekte, %39.3‟ü bu yan etkilerle baĢ 

edemediğini düĢünmektedir. Ġlaçların yararlı olacağını düĢünen hastaların 

oranı %62 ve düzenli ilaç kullanımında hastalığın ilerlemeyeceğini 

düĢünenlerin oranı %41.7‟dir [76]. 

 ÇalıĢmaya katılanların doktorlarından ilaç kullanımı hakkında yeterli 

bilgi alıp almadıklarıyla, ilaçlarını düzenli kullanıp kullanmadıkları verileri 

karĢılaĢtırıldığında; ilaç kullanımına iliĢkin yeterli bilgi aldığını düĢünen 

hastaların %98‟i ilaçlarını düzenli kullandığını belirtti. Doktorundan yeterli bilgi 

almadığını düĢünen hastaların %95.4‟ü ilaçlarını düzenli kullandığını ifade 

etti. Katılımcıların doktorlarından hastalıklarıyla ilgili yeterli bilgi alıp 

almadıkları ile ilaçlarını düzenli kullanım durumları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.23). 

“Ġlaçlarınızı düzenli kullanıyor musunuz?” sorusuna verilen yanıtlar ile 

Morisky Tedaviye Uyum Ölçeğine ait veriler kıyaslandığında; motivasyon 

durumu ve bilgi düzeyi ile düzenli ilaç kullanım durumları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p değerleri: 0.99 ve 0.12). 

Tekin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ilaçlarını düzenli 

kullandığını ifade eden hastaların oranı %89.1 iken ayrıntılı ilaç sorgulaması 

sonucunda gerçekte olguların sadece %49.1‟inin ilaçlarını düzenli kullandığı 

saptanmıĢtır [10].  

Karahan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; RA tanılı hastaların 

hastalık bilgi düzeyini ölçmeye yönelik tasarlanmıĢ olan Patient Knowledge 

Qestionnere (PKQ) kullanılmıĢ olup cinsiyete göre PKQ puanları arasında 

fark yokken, hastaların eğitim düzeyleri ile PKQ değerleri arasında anlamlı 

fark saptanmıĢtır(p=0.01). Tedavide biyolojik ajan kullananların PKQ puanları 
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diğer ilaçlarla tedavi olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

saptanmıĢtır (p=0.02) [77]. 

ÇalıĢmamızda hastaların ilaçlarını düzenli kullanıp kullanmadığı ve 

kullandıkları ilaçlar sorgulanmıĢ, tedaviye uyumlarına iliĢkin Modifiye Morisky 

Tedaviye Uyum Ölçeği sonuçları elde edilmiĢtir. Hastalara hangi ilaçları 

kullandıkları sorulmuĢ ancak ilaç bazında ayrıntılı kullanım Ģekli  

incelenmemiĢtir.  

ÇalıĢma grubumuzun RA nedeni ile ilaç kullanım durumları 

sorgulandığında; %96.1‟inin ilaç kullandığı tespit edildi. Kullanılan ilaç 

gruplarına bakıldığında monoterapide ve kombinasyon tedavilerinde en sık 

kullanılan ilaç metotreksattı. Hastaların %60.5‟i metotreksatı aktif kullanırken, 

geçmiĢte metotreksat kullananların oranı % 23.6 idi. Ġkili kombinasyonlarda 

metotreksatla en sık kombine edilen grup ise steroiddi (%12.4). Hastaların 

%82.9‟u DMARD, %24.8‟i biyolojik ajan ve %10.9‟u anti–TNF kullanmaktaydı.  

Tekin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; en sık düzenli kullanılan 

ilaçlar metotreksat (%75.5) ve steroid (46.4) olarak saptanmıĢtır [10]. 

BaĢka bir çalıĢmada; hastaların %56,8‟inin tedavide tekli DMARD 

kullandığı gösterilmiĢtir. Monoterapide en çok tercih edilen  ilaç benzer 

Ģekilde metotreksat (%30,7) olup, hastaların %61.7‟sinin metotreksatı aktif 

olarak, %60.3‟ünün ise geçmiĢte metotreksat kullandığı saptanmıĢtır. Ġki 

DMARD veya anti-TNF kombinasyon tedavisi alan hastaların oranı %34.9, 

üçlü DMARD alan  hastaların oranı ise %2.1 olarak saptanmıĢtır. Hastaların 

%1.4‟ünün ise yalnızca  anti- TNF almakta olduğu görülmüĢtür [78].  

Karahan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, hastaların tamamının 

tek ya da kombinasyon Ģeklinde DMARD kullandığı görülmektedir. Hastaların 

%68‟inin metotreksat, %56‟sının sülfasalazin, %50‟sinin prednizolon 

kullandığı izlenirken, biyolojik ajan kullanım oranı %14 bulunmuĢtur [77]. 

Sezgin ve arkadaĢlarının DMARD tedavisi alan hastalarda yaptığı 

çalıĢmada ise; hastaların %77‟sinin monoterapi aldığı %23‟ünün ise ikili ya 
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da üçlü kombinasyon tedavisi aldığı, % 28.7‟sinin metotreksat kullandığı 

,%10.3‟ünün metotreksat+sülfasalasin kombinasyon tedavisi aldığı 

saptanmıĢtır [76]. 

Ülkemizde RA ve diğer romatolojik hastalıklarda birçok tedavi 

seçeneği ve ilaç grubu kullanılmakla birlikte DMARD grubu sık tercih edilen 

ilaçlardır. Özellikle metotreksat, sülfosalazin ve hidroksiklorakin en sık 

kullanılan DMARD‟lardır. Biyolojik ajanlar ve anti-TNF ajanlar RA tedavisinde 

etkili ilaçlar olmakla birlikte kullanımları henüz sınırlı düzeydedir. 

ÇalıĢmamızda katılımcıların %57‟si ek kronik hastalığa sahipken, 

%43‟ünün RA dıĢında kronik hastalığı yoktu. Kronik hastalığı olanlarla 

olmayanların HSA-9 skorlamasına göre depresyon durumları 

kıyaslandığında; istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunamadı(p>0.05). 

Çetin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, RA tanılı 153 hastanın 

%18.3‟ünde ek kronik hastalık olduğu saptanmıĢtır.  BaĢka bir çalıĢmada RA 

tanılı hastaların % 68.2‟inde ek kronik hastalık öyküsü varken, % 31.8‟inde ek 

hastalık yoktur. Ek kronik hastalığı olanlarda depresyon görülme oranı daha 

fazla saptanmıĢtır (p=0.015) [78]. 

Kronik hastalık sayısı arttıkça hastaların yaĢam kalitesi ve duygu 

durumlarında olumsuz etkilenmeler meydana gelmektedir. ÇalıĢmamızda 

depresyon durumuna yönelik diğer çalıĢmalardan farklı olarak Hasta Sağlık 

Anketi-9 kullanılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda DAS28 hastalık aktivitesi skorlarının cinsiyet, eğitim 

durumu, ilaç düzenli kullanımı ile iliĢkisi değerlendirildi. DAS28 skorlarına 

göre; hastaların %33.7‟si remisyonda, %41.5‟i düĢük, %24.4‟ü orta, %0.4‟ü 

yüksek hastalık aktivitesi göstermekteydi. 190 kadın hastanın %26.3‟ü 

remisyonda, %43.2‟si düĢük, %30‟ü orta ve %0.5‟i yüksek hastalık 

aktivitesine sahipti. Erkek hastaların %57.4‟ü remisyonda, 36.8‟i düĢük, 8.8‟i 

orta düzeyde hastalık aktivitesi gösterirken, yüksek hastalık aktivitesi 

gösteren erkek hasta yoktu. Her iki cinsiyette de hastaların büyük kısmının 

remisyonda ya da düĢük aktivite düzeyinde oldukları saptandı.  
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DAS28 skorlarına göre remisyonda olan hastaların %9.2‟si okuryazar 

değilken, %44.8‟i ilköğretim, %39.1‟i lise ve %6.9‟u üniversite mezunuydu. 

DüĢük hastalık aktivitesi gösteren hastaların %17.8‟inin okuryazar olmadığı, 

%49.5‟inin ilköğretim, %25.2‟sinin lise ve %7.5‟inin üniversite mezunu olduğu 

saptandı. Orta hastalık aktivitesi gösteren hastaların %33.3‟ü ilköğretim, 

%11.4‟ü lise, %22.2‟si üniversite mezunu olup, okuryazar olmayanların oranı 

%7.9‟du. Hastaların DAS28 aktiviteleri ile eğitim durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı(p>0.05). 

Depresyon varlığı ile DAS28 skorları kıyaslandığında; depresyonu 

olmayan hastaların %35‟inin remisyonda olduğu, %43.3‟ünün düĢük, 

%21.2‟sinin orta ve %0.5‟inin yüksek hastalık aktivitesi gösterdiği saptandı. 

Depresyon ile DAS28 aktiviteleri arasında anlamlı iliĢki saptanmadı(p>0.05). 

Çetin ve arkadaĢlarının yapığı çalıĢmada; hastaların DAS28 skorlarına 

göre %24.8‟inin hafif, %51‟inin orta ve %24.2‟sinin yüksek hastalık 

aktivitesine sahip olduğu saptanmıĢtır. DAS28 skorları kıyaslandığında kadın 

ve erkek hastalar arasında hastalık aktivitesi bakımından anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Benzer bir çalıĢmada RA tanılı kadınların DAS28 skorlarının 

erkek hastalara göre anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiĢtir [78, 79]. 

Karahan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; hastaların DAS28 

skorları ortalama 3.89±1.43 saptanmıĢ olup %14‟ü düĢük, %12‟si yüksek 

hastalık aktivitesine sahiptir [77]. 

Tekin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; kadın hastaların 

%19.6‟sının düĢük, %51.1‟inin orta ve %18.5‟inin yüksek hastalık aktivitesi 

gösterirken yalnızca %10.9‟unun remisyonda olduğu saptanmıĢtır. Benzer 

Ģekilde erkek hastaların %38.9‟unun düĢük, %38.9‟unun orta ve %11.1‟inin 

yüksek hastalık aktivitesi gösterirken, remisyonda olan erkek hasta oranı 

%11.1 olarak bulunmuĢtur. Depresyonu olan hastaların %62.5‟inin orta 

yüksek hastalık aktivitesi gösterdiği saptanmıĢtır. Depresyonu olmayan 

hastaların %17.1‟i remisyondayken, depresyon tanısı olan hastalarda 

remisyonda olan hasta izlenmemiĢtir [10]. 
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6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Üçüncü basamak bir sağlık kuruluĢunda, tek merkezli olarak 

gerçekleĢtirilen çalıĢmamızda; RA tanılı hastaların tedaviye uyum ve 

depresyon durumları ortaya konulmaya çalıĢılmıĢtır. 

Hastaların DAS28 aktiviteleri, Modifiye Morisky Tedavi Uyum 

Ölçeği‟ne göre motivasyon durumları ve bilgi düzeyleri, HSA-9 aracılığı ile 

depresyon durumları incelenmiĢtir.   

Genel olarak RA tanılı hastaların büyük çoğunluğunun tekli ya da ikili 

ilaç tedavisi almakta olduğu, bu tedaviler içerisinde en sık DMARD grubunun 

yer aldığı görülmüĢtür. Hastaların %96.9‟unun ilaçlarını düzenli kullandığı, 

%57.8‟inin doktorundan ilaç tedavisi hakkında yeterli bilgi aldığı saptanmıĢtır. 

Modifiye Morisky Ölçeği‟ne göre motivasyon durumları ve bilgi 

düzeylerinin hastaların eğitim düzeyleri ile anlamlı ölçüde değiĢkenlik 

gösterdiği saptanmıĢtır. Ayrıca cinsiyetle motivasyon durumu ve bilgi düzeyi 

kıyaslandığında; erkek hastaların tedavi motivasyonun ve bilgi düzeyinin 

kadınlara göre daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

HSA-9 sonucu elde edilen depresyon düzeyleri ile motivasyon 

durumları ve bilgi düzeyleri karĢılaĢtırıldığında her ikisinde de anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. 

Doktorundan ilaç tedavisiyle ilgili yeterli bilgiyi aldığını ifade eden 

hastaların bilgi düzeylerinin, diğer hastalara göre daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür. 

Birinci basamakta sık karĢılaĢılan kronik hastalıklardan biri olan RA 

konusunda, aile hekimlerinin daha duyarlı olması, hastalarına hastalıkları ve 

tedavi sürecine iliĢkin bilgiler vermesi hastaların tedaviye uyumlarını 

arttırabilir. Ayrıca RA gibi kronik hastalıklar nedeniyle takip edilen hastaların 

her vizitte depresyon bakımından değerlendirilmesi, riskli hastalara 

danıĢmanlık sağlaması konusunda aile hekimleri aktif rol oynamalıdır.  
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