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OZET

Romatoid artrit (RA), genellikle cevresel sinovyal eklemleri etkileyen,
patogenezinde immun olaylarin rol aldigi, uzun sureli, inflamatuar, sistemik
bir romatizmal hastaliktir. Simetrik, destriktif tutulum hastalik Kliniginin
onemli parcasi olmasi yani sira haricinde gorulen diger belirtiler bazen artrite
eslik edebilir. Hastaligin sik gorulen eklem harici bulgulari norolojik,
hematolojik, kardiyak tutulum, romatoid noduller, akciger tutulumu, vaskdlit,
g6z bulgulari ve amiloidoz olarak sayilabilir. RA’nin birden fazla sistemi tutan
bir hastalik olmasi, hastaligin kontrol altinda olabilmesi i¢in belirli araliklarla
saglik kontrolt gerekliligi, duzenli ila¢ kullanimi ihtiyaci ve eklemlerde olusan
deformiteler sebebi ile kiginin sosyal ve ruhsal hayatini olumsuz
etkileyebileceginden hastalarin tedavi surecine ve hastaliga uyumunu
artirmak olduk¢a 6nemlidir. Kontrol etkin bir sekilde saglanmadigi takdirde
eklem deformitesi, is gucu kaybi, yagsam kalitesinde azalma ile sonuglanabilir.
Hastaligin prevalansi yaklasik %0,5-1'dir. Etkilenen kadin sayisi erkeklere
oranla Ug¢ kat fazladir. Yapilan tim galismalara ragmen hastalik etyolojisi net
bir sekilde bilinmemektedir. En kabul almis temellere gére RA genetik
yatkinligi olan bireylerde, tam olarak bilinmeyen ¢evresel faktorlerin antijenik
uyarilyl tetiklemesiyle baglamaktadir. Calismamiz Eskisehir Osmangazi
Universitesi Hastanesi Dahiliye Anabilim Dali Romatoloji poliklinigine
basvurmus, Amerikan Romatizma Cemiyeti (ACR) kriterlerine goére RA tanisi
almig, calismaya katilmak icin gonulli olan 190 kadin (%73,6), 68 erkek
(%26,4) hastada yapildi. Uglincli basamak bir saglik kurulusunda, tek
merkezli olarak gercgeklestirilen calismamizda; RA tanili hastalarin tedaviye
uyum ve depresyon durumlari ortaya konulmaya calisiimistir. Birinci
basamakta sik karsilasilan kronik hastaliklardan biri olan RA konusunda, aile
hekimlerinin daha duyarli olmasi, hastalarina hastaliklari ve tedavi surecine
iligkin bilgiler vermesi hastalarin tedaviye uyumlarini arttirabilir. Ayrica RA
gibi kronik hastaliklar nedeniyle takip edilen hastalarin her vizitte depresyon
bakimindan degerlendiriimesi, riskli hastalara danigmanlik saglamasi

konusunda aile hekimleri aktif rol oynamalidir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, aile hekimligi, farkindalik
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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 Eskisehir
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



ICINDEKILER

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI
TESEKKUR

OZET

ABSTRACT

ICINDEKILER

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINi
TABLOLAR DiZziNi

1. GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

2.2. Tarihgce

2.3. Epidemiyoloji ve Genetik
2.4. Etiyoloji

2.5. Patogenez

2.6. Tani

2.6.1. Klinik

2.6.2. Hastalik Aktivite Skoru
2.6.3. Laboratuvar

2.6.4. Goruntileme
2.7.Tedavi

3. GEREC ve YONTEM

4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUC ve ONERILER
KAYNAKLAR

EKLER

vii

Sayfa

Vi
vii

viii

10
10
11
12
13
17
20
42
47
48

61



M-CSF
OKS
PG
PIF
PKQ
RA

RF
TNF
VAS

SIMGELER VE KISALTMALAR
Amerikan Romatizma Cemiyeti
Anti-Nukleer Antikor
C-reaktif protein
Disease Activity Score
Distal interfalengeal
Hastalik modifiye edici ilaclar
Ebstein Barr Virusu
Eritrosit sedimentasyon hizi
insan lokosit antijeni
Granulosit-makrofaj koloni stimtle edici faktor
Isi Sok Proteini
immiinglobulin
interldkin
Karaciger
Makrofaj koloni stimile edici faktor
Oral kontraseptif
Prostaglandin
Proksimal interfalangeal
Patient Knowledge Questionnaire
Romatoid artrit
Romatoid faktor
Tumor nekroz faktor

Visual analog skala

viii



2.1:
2.2:

2.3:
2.4:

4.1:

4.2:

4.3:

4.4:

4.5:

4.6:

4.7:

4.8:

4.9:

4.10:

4.11:

4.12:

4.13:

TABLOLAR DiziNi

ACR 1987 Revize Edilmis RA Kriterleri

2010 American College of Rheumatology (ACR)/
European League Against Rheumatism(EULAR) Romatoid
artrit siniflama kriterleri

Hastalik Aktivitesi Skorlari

Hastalik Modifiye Edici Anti-Romatizmal ilaglar
(DMARD’lar)

Medeni Durum

Cocuk Sayisi

Egitim Durumu

Aylik Ortalama Gelir

Ikamet Durumlari

Oziir Durumu Varlig

Meslek

Oturduklar Evin Durumu

Ek Hastaliklar

Kronik Hastaliklara Gére ilag Kullanimi
Antiromatizmal ilag Kullanimlari
DAS28 skorlarinin cinsiyet ve egitim durumuna goére
dagilimlan

Modifiye Morisky Olgegdi Motivasyon ve Bilgi Diizeyleri

Sayfa

10

11

14

20
21
21
21
22
22
23
23
24

25

28

30



Sayfa

4.14: Motivasyon ve Bilgi Duzeyinin, Egitim Durumu ve Cinsiyete Gore

Dagilimi 30
4.15: Motivasyon ve Bilgi Diizeyiyle Diizenli llag Kullanimi 32
4.16: Modifiye Morisky Olgegi Motivasyon Durumlari ve Bilgi

Duzeylerinin  DAS28 gruplari ile iligkisi 33
4.17: Motivasyon Durumlari ve Bilgi Dizeyleri ile Agrili ve Sis

Eklem Varhdi Arasindaki iligki 34
4.18: HSA-9 verileri dagilimi 36
4.19: Hastalarin Depresyon Dizeylerine Gére Dagilimlari 37
4.20: Depresyon Durumlarinin Cinsiyete ve Egitim Duzeylerine

Gore Dagilimlari 38
4.21: Depresyon Durumu ile Morisky Motivasyon Durumu ve

Bilgi Diizeyleri Arasindaki iligki 39
4.22: Depresyon Durumlarina Gére DAS28 Grup Dagilimlari 40

4. 23: Gelir Duzeylerine Goére Depresyon Durumlari Dagilimi 41



1.GIRIS

Romatoid artrit (RA), genellikle periferal sinoviyal eklemleri
etkileyen, fakat bagka organ ve dokularda da tahribata yolagabilen, temelinde
immun olaylarin yeraldigi, uzun sureli, inflamatuar, sistemik bir romatizmal
hastaliktir [1]. Hastalik seyri kisiler arasi farklilik géstermektedir. Hastalarin
bazilarinda eklem harabiyeti az olmakla birlikte kisa sureli oligoartikuler
etkilenim gorulurken, bazi hastalarda fonksiyonel kayip ve yetersizligin eslik
ettigi poliartikller etkilenim gorulmektedir. RA hastalarinda tedavide hedef;
enflamasyonu, agriy1 en aza indirgemek ve eklem fonksiyonlarini korumakla

birlikte sistemik etkilenimi en aza indirerek hastaligi kontrol altina almaktir [2].

Simetrik, destruktif tutulum hastalik kliniginin énemli pargasi olmasi
yani sira haricinde gorulen diger belirtiler bazen artrite eslik edebilir.
Hastaligin sik gorulen eklem harici bulgulari norolojik, hematolojik, kardiyak
tutulum, romatoid noduller, akciger tutulumu, vaskulit, goéz bulgulari ve

amiloidoz olarak sayilabilir [3].

RA’nin birden fazla sistemi tutan bir hastalik olmasi, hastaliin
kontrol altinda olabilmesi icin belirli araliklarla saglk kontrolu gerekliligi,
duzenli ilag alimi ihtiyaci, ilaglarin yan tesirleri ve eklem deformiteleri sebebi
ile kisinin  sosyal hayatini ve psikolojik durumunu  olumsuz
etkileyebileceginden hastalarin tedavi sureci ile hastalik seyrine uyum

motivasyonunu yukseltmek oldukga énemlidir.
Calismamizda Romatod Artrit’li hastalara;

e Sosyokdulturel 6zellikleri,

e Hastalik aktiviteleri,

e la¢ diizenli kullanimlari,

e GuUnluk kullandiklari ilag sayilari,

e Bugune kadar almig olduklari ve su an kullandiklari ilaglari,
e Yandas hastaliklari,

o Hastalik hakkindaki bilgi duzeyleri,

e llag kullanimi ve faydalari hakkinda ne diizeyde bilgilendirilme yapildigi,



e MeslekKleri,
e Mevcut ruh halleri,
e Hastaligin gunlik islerini yapmada ve diger insanlarla olan iligkilerinde

onlara ne kadar zorluk yarattigi

gibi RA’ll hastalarin uyumunu etkileyebilecegini distndigumuiz sorular
sorarak Ozelliklerini kaydettik. Bunun neticesinde uyumu artirabilecegimiz

Onerilerde bulunabilmeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1.TANIM

Romatoid artrit; otoimman aracili tekrarlayan sinoviya
enflamasyonuyla seyreden, sistemik inflamasyon ve oto antikor varligi ile
karakterize olan romatolojik hastaliktir [4, 5]. Kontrol etkin bir sekilde
saglanmadigi takdirde eklem deformitesi, is glclu kaybi, yasam kalitesinde
azalma ile sonuglanabilir [4]. Romatoid artritte 6zellikle el ve ayaklardaki
eklemler basta olmak Uzere birgok eklem hassasiyeti klinigi gorulebilir. Cogu

hasta 1 saatten uzun stren sabah tutuklugu tarifler [5].
2.2.TARIHGE

insanlarda bilinen ilk artrit dustndirten bulgular, Amerika Birlesik
Devletlerinde bulunan milattan 6nce 4500'lu yillarda yasadigi dastntlen
insanlarin iskeletlerinde saptanmistir. Bu iskeletler Amerikan yerlilerine aittir.
Hipokrat milattan dnce altinci yuzyilda romatizmal hastaliklar ile yogun olarak
ilgilenmis, eklem agrilarina beyinden eklemlere aktigini dusundugu kotu
vasiftaki sivinin neden oldugunu sanmistir. Eski Yunan dilinde akan sivi
anlaminda “rheuma” kelimesi kullanildigindan bu romatoid artritin isim babasi
olmustur [6]. Hastalik ilk Sir Alfred Garrod tarafindan 1859’da tanimlanmisgtir.
Alfred Garrod’'un oglu Archibald Garrod 1907 yilinda Romatoid artritin diger
eklem hastaliklarindan farkini modern sekilde anlatmis ve tek bir hastalik
olarak tanimlamistir. Romatoid faktor 1940’ta Waaler ile 1948’de Rose ile
arkadaslarn  tarafindan  kesfedilmigtir.  Boylelikle RA’daki  otoimmin

mekanizmalarin agiklanmasi i¢in imkén saglanmistir [7].
2.3. EPIDEMiYOLOJi ve GENETIK

RA dunya genelinde batun irklarda goérilen bir hastaliktir [3]. Hastahgin
prevalansi yaklasik %0.5-1°dir [8]. Etkilenen kadin sayisi erkeklere
bakildiginda 3 kat fazladir. Yas ilerledikge sayi bakimindan kadin erkek
farklilk orani diser. RA baslangici siklikla dort ve besinci dekattadir [2].



Batin yerel gruplarda rastlanmasina karsin Kuzey Amerika'da
yasayanlarda gorulme sikligi fazladir. Kuzey Amerikanin bazi bélumlerinde
hastalik gorilme orani %5 ile %6.8 oranlarina kadar cikabilmektedir [2, 9-
11]. Afrika’da (sahra alt) yasayan insanlarda, Karayip’'te bulunan siyahlarda
haslatiligin prevalansi ve siddeti nispeten azdir. Japonya ve Cin'de %0.2-0.3

oraninda gorulmektedir [3, 9-11].

RA’nin etyolojisinde genetik yatkinligin oldugunu destekleyen birgok
kaynak vardir. Monozigot ikizlerde konkordansin (%15-20), cift yumurta
ikizlerine kiyasla (%4) oldukga sik goérilmesi genetik etmenlerin hastalik
olusumundaki etkisini gosterir [2, 3, 11]. RA’lilarin hemen hemen %10’Unda

bu hastaliktan etkilenen bir akraba varligi beklenir [2].

Romatoid artrit olusumunu destekleyen genetik etkenlerin en
onemlilerinden birisi olan, 6p21 kromozomunda bulunan ‘human leukocyte
antigen’ (HLA) boélgesi ile alakalidir. HLA tarafindan 3 grup antijen kodlanir.
HLA’nin D bdlgesinin Gzerinde sinif 1l antijenler kodlanmaktadir. HLA-D diye
de bilinen alanda DP, DQ, DR seklinde bolimler bulunmaktadir [2, 3].
RA’nin HLA-DR4 geni ile ilgili oldugu 1970’ten gunimuze dek bilinmektedir.
Eski galismalarda kontrol grubunun %28’inin, RA’lllarin sayica %70’inin HLA-
DR4 eksprese edebildigini géstermektedir [10, 12, 13]. Avrupa ve Kuzey
Amerika’da yasayan beyazlar, Meksikallar, Japonlar, Gluney Amerika,
Hindistan ve Cin’in guneyinde yasayan topluluklar gibi farkli populasyonlarda
HLA-DR4 ile RA meydana gelisi arasinda bir baglanti olduguna isaret
etmektedir. Fakat Asya yerlileri, israil Yahudileri ve Kuzey Amerika Akima’'da
yasayanlarda HLA-DR4 ile RA arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir [2,
10, 13]. Zaman igerisinde HLA-DR4’Un molekuler ¢ézUmunun yapilabilmesi
ile zincirlerdeki aminoasitlerin farkhlasmasi ile olusan alleller saptanmigtir
[12]. Her populasyonda en yaygin bulunan allel varhgi tespit edilmeye
calisiimistir. Beyaz irkta 6zellikle HLA DRB1 0404 , HLA DRB1 0101 ve HLA
DRB1 0401 allelleri gérulmustir. HLA DRB1*0401 ve HLA DRB1*0404 olan
bir bireyde RA meydana gelme ihtimali 1/35 ve 1/20 olarak dustnulmektedir

[2]. Her iki allelin de birlikte olmasi bireyin daha da yuksek riske maruz



oldugunu gostermektedir. HLA DRB1*0401 ile birlikte HLA DRB1*0404
allelini bulunduran kisilerde hastaligin giddetinin fazla oldugu ve eklem harici
bulgularin daha yaygin géruldigt, HLA DRB1*0101 allelini bulunduranlarda
ise yavas seyirli hastalik klinigi goéralmektedir [2, 10, 12, 13].

HLA genlerinin RA etyolojisinde genetik faktorlerin sadece kuguk bir
kisminda etkisi oldugu dasinilmektedir. Oyle ki HLA kompleksi haricindeki
genlerin de katkisi olmaktadir. Bunlar, T hdcreleri Uzerinde antijen
reseptorinin ekspresyonunu ve immunoglobulinin (Ig) hafif ve agir
zincirlerinin her ikisinin birlikte kontrollni saglayan genlerdir. Bunun diginda
Timér Nekroz Faktér a (TNF a), Interlékin (IL) 5, 10 genlerindeki cesitlilikler
ve kromozom 3 (3q13)de bulunan bir bolimin de RA ile ilgisi oldugu
kanmitlanmigtir [10, 12].

2.4.ETIYOLOJI

Yapilan tim caligmalara ragmen RA’nin etiyolojisi henuz net bir
sekilde ortaya konulamamistir. En yaygin distnceye gore RA’nin genetik
yatkinligi olan kisilerde, tam olarak bilinmeyen cevresel faktorlerin antijenik
uyarlyl tetiklemesiyle baslamaktadir. immin sistemde meydana gelen
kompleks etkilesimler sonucu olarak hastalik kronik bir hal almaktadir [14].
Etiyolojide etkili oldugu dustnulen faktorler; genetik, enfeksiydz ajanlar,
immun sistem patolojileri, stres, travma, cinsiyet, metabolik, endokrin,

cevresel, beslenme ve psikolojik faktorlerdir [14].

RA goéruilme olasihgl kadinlarda erkeklere oranlara 3 kat fazladir.
Cinsiyetin hastaliga yatkinlikla iligkisinin temeli tam olarak bilinmemektedir.
Seks hormonlarinin ve reproduktif etkenlerin RA gelisimi ve hastalik siddeti

uzerinde etkisi olabilecegi dusunulmektedir [15].

Seks hormonlarinin etkisi hamile hastalarda hastalik seyrinde
degisiklikler gozlenmesi sebebiyle dusunulmustur ancak gebeligin RA
Uzerine etkisi tam olarak agiklanamamigtir. Hamilelik doneminde hastalarin

%75’inden fazlasinda remisyon gozlenmekte veya hastalik aktivitesi belirgin



olarak azalmaktadir. Hamilelik sonlandiginda ise hastalarin %80-90’'inda

hastalik aktivitesi artig gostermektedir [16, 17].

Hastaligin geng¢ kadinlarda goérilme olasiliginin azalmasi nedeniyle
oral kontraseptif kullaniminin hastalik gelisimi ve siddeti Uzerinde etkisi
olabilecegini distundurtmustir [4]. OKS kullaniminin daha siddetli hastalik
seyrini dnleyebildigine dair yayinlar vardir [18]. Ostrojenin immin sistem
uzerinde uyarici etkileri bilinmektedir. Menars yasi kuguk olanlarda diger

kadinlara oranla RA gelisme riski daha azdir.

RA etiyolojisinde rol aldidina inanilan bir mikroorganizma kesin olarak
bilinmemektedir. Mikoplazmalarin, mikobakterilerin ve piyojenik bakterilerin
Uzerinde durulmus fakat vyeterli kanit bulunmamistir. Mikobakteriyum
tuberkulozisin kikirdak yapisinda bulunan proteoglikanlar ile molekuler
acidan benzerliklerinin oldugu ve sinoviyal sivida lenfosit proliferasyonunu
tetikledigi iddia edilmistir. RA'll hastalarin kani, eklem sivisi ve dokulari

incelendiginde canli mikroorganizma saptanmamistir [19].

Etiyolojide rol oynadi§i dusunulen virusler igerisinde Human T - Cell
Lenfotrofik virls Tip 1, retrovirUsler, Ebstein Barr virls, Hepatit B virtsda,
Rubella, Parvoviris B19 sayilabilir [14, 20, 21]. VirUslerin birden fazla farkh
mekanizmayla hastaliga neden olabilecedi disinilmistir. ilk mekanizma bir
ajanin eklem kikirdagina ve diger yapilara yayildiktan sonra direkt etkiyle
veya sinirlandiriimis immiin yanitla artrite neden olabilecegidir. ikinci goris
viraslerin immun kompleksler yoluyla artrite sebep olabilecekleri, tGglncu
olasi yol ise viral ajanlarin immun sistemi Uzerinden otoantikor olugumunu

saglamalaridir [14, 21].

Sigara, RA etyolojisinde etkisi oldugu bilinen bir faktordiir. Ozellikle
agir sigara kullanimi olup Romatoid Faktor(RF)-pozitif erkeklerde etkisi 6n
plandadir [22]. Anti-CCP pozitif ve HLA DRB1 paylasiimis epitop allellerine
sahip olan hastalarda sigaranin énemli bir risk faktort oldugu gdsterilmistir

[23]. Sigara kullanimini, sikh@ini ve suresi, diger faktérlerden bagimsiz RA



risk artigi ile dogrudan baglantili olup, risk artigi sigara birakilmasina ragmen

devam etmektedir [24].

Is1 sok proteinleri (ISP), hiucreler tarafindan stres nedenli sentezlenen
proteinlerdir. intraselluler translokasyonlari kolaylastirdigi bilinmektedir.
Hucreyi mikroorganizma ve serbest oksijen radikallerine karsi korur.
inflamatuvar artritlerde, sinoviyal hicrelerin ISP meydana getirdikleri ve
bunlari ¢apraz reaksiyon gosteren T hucreleri ve antikorlar tarafindan

tanindig1 saptanmigtir [14, 20, 21].

RA'da ilk saptanan otoantikor IgG' Fc kismina kargi gelisen genellikle
IgM yapisindaki RF’dir [25]. RF’nin eklemlerde immunkompleks olusumu,
kompleman aktivasyonu, kemotaktik faktoérlerin salinimi ve damar
gegirgenliginde artis gibi g¢esitli bircok 6nemli olayda rol oynadigi
bilinmektedir. Ancak RF varligi artritin baslamasinda tek basina yeterli
degildir. RA patogenezinde son yillarda anti-sitriline peptidin énemli etkisi

olduguna dair birgok ¢alisma vardir [26].

RA gelisiminde etkisi dusunulen otoantikorlar icerisinde sitruline
peptide karsi gelisen antikorlar (anti-CCP), gln gectikce artan Oneme
sahiptir. Bu otoantikorlarin RA hastalarinin %60-70’'inde pozitif oldugu
gorulmektedir. Anti-CCP hastalik henliz gorulmeden, yillar dnce hastalarin
serumunda saptanabilmektedir [26]. Tani igin de birgok otoantikora kiyasla
daha spesifik ve sensitif olup, progresif eklem hasari acgisindan da koétu

prognoz gostergesi oldugu belirtilmistir [27].
2.5.PATOGENEZ

Romatoid artritin baslamasini tetikleyen nedenler hentz tam anlamiyla
bilinmemektedir. RA, sinovyal dokular etkileyen otoimmun bir hastalktir.
Patogenezinde Ozellikle CD4 pozitif T lenfositlerden Th1’in kilit rolG vardir. T
hdcrelerine antijen, antijen sunan hucreler araciigiyla (makrofaj, dendritik
hicre, tip A sinoviyosit, B lenfositler) sunulur. TNF a basta olmak Uzere
sitokinler  salinir bdylece enflamasyon kaskadi tetiklenmis olur. Plazma

hdcreleri, makrofajlar, B hucreleri , I6kositler aktiflesir ve bunlar tarafindan



sentezlenen sitokinler, PGE2, buyume faktorleri, kollejenazlar, elastazlar,
sitromelisin benzeri proteazlar ve harici enzimler eklem harabiyetine sebep
olurken kondrositler, fibroblastlar ve sinovyal hicrelerde sayica artisa neden
olur. Bu kemik ve kikirdak harabiyeti, fibrozis ve ankiloza ilerleyebilen zinciri
devam ettirmektedir. Kronik sinoviya enflamasyonu olusumunu, sinovyal
hdcre artigi, sinovyumda notrofiller, CD4 pozitif T hucreleri, plazma hucreleri,
makrofajlardan olusan; foliklller meydana getiren hicre infiltrasyonu,
anjiogenez nedenli, damarlanma artisina, kemik erozyonuna sebep olan
artmis osteoklast hicre aktivasyonu gorular.  Vucutta yalnizca eklem
kikirdagi ve gozde bulunan tip Il kollajene, RA’li hastalarin eklemlerinde
yapisi degistiriimis ve bunun sonucunda antijenik Ozellige sahip sekilde
gorulmektedir. Farkli sekillerde yapisi degistiriimis bu antijenler antikorlarla
eklemlerde kompleks olusturup immuan yanita destek olurlar [28-30]. Ayrica
RA’li hastalarin eklem sivisinda bulunan T lenfositlerin in vitro olarak tip Il
kollajene karsi reaksiyon gosterip sayica artis gosterdigi, kronik eklem
inflamasyonunu tetikledigi ve bu nedenle tip Il kollajenin immin yanitda ve

inflamasyonda katkisi olabilece@i dusunulmektedir [28, 30].
2.6.TANI

RA’'nin hangi evrede oldugunun belirlenmesi ve tedavinin buna gore
planlanmasi nedeniyle siniflandirma kriterleri kullaniimaktadir. 1956’da
Amerikan Romatizma Dernegi ilk olarak romatoid artritin tanisini koyabilmek
icin kriterler Uzerinde c¢alisma yaptilar. Yapilan bu calismalarin sayilari
artinca, eklem yakinmalarinin suresinin revizyonu da dabhil, kriterlerin igerigi
ve sayisi degisti. Komiteler tarafindan 1958, 1966 ve 1983 kriterleri de dahil
bir cok kez yeni dlizenlemeler ve gelistirme ¢alismalari yapildi [31]. Ancak
1987°deki ARA kriterleri 2010 yilina kadar gegerliligini korudu. 2010 yilinda
Amerikan Romatoloji Dernedi (American College of Rheumatology (ACR)) ile
Avrupa Romatizma Dernedi (European League Against Rheumatism
(EULAR)) birlikte RA icin son siniflama kriterlerini belirlediler. 2010 kriterleri;
1987 15 ARA kriterlerinin disinda erken dénem romatoid artrit ve farkl artrit
klinigiyle giden RA hastalarini da kapsayacak sekildedir [32]. 12 haftadan



kisa suredir sikayetleri var olan hastalarda “gok erken sinovit” tanimi
kullaniimaya baglanmigtir. Erken ve ¢ok erken sinovit glncel tedavinin
temelini olusturmaktadir. infeksiyon hastaliklari ya da otoimmiin bir hastalik
kriterini karsilamayan erken sinovitli hastalar i¢in tanimlanamayan artritli
terimi kullaniimaktadir. 1987 ARA kriterlerine gore bu hastalar RA olarak tani
almiyorken, radyolojik olarak RA Kklinigi ilerlediginde erozyonlar ve eklem
hasari yerlesmis oluyor ve tedavi alternatifleri azaliyordu. 2010'da yeni RA
kriterleriyle birlikte bu grup hastalar erken tani almakta ve tedavi icin de geg
kalinmamis olmaktadir [33]. 1987 ARA kriterleri Tablo 2.1’de [34]
gOsterilmigtir. Yedi kriterden doérdinin olmasi, ilk dordunin alti haftadan

uzun sure bulunma sarti ile tani konmaktadir.

Tablo 2.1: ACR 1987 Revize Edilmis RA Kriterleri

1. Eklemler ve cevresinde en az | saat stiren sabah tutuklugu®*

2. Hekim tarafindan 3 veya daha fazla eklem bolgesinde yumusak doku

sismesinin (artrit) gozlenmes:®

3. Proksimal interfalangeal, metakarpofalangeal veya el bilegi eklemlerinde

sisme (artrit)*

4. Simetrik artrit*

5. Den altinda nodiller

6. Pozitif romatoid faktor test

7. El veya el bileginde radyolojik olarak erozyon veya penartikiller osteopeni

7 kriterden 4’iiniin olmas: gereklidir.

*En az 6 hafta siireyle bulunmas: gerekir

Daha sonra guncellenen RA tani kriterleri Tablo 2.2: 2010 American College
of Rheumatology (ACR) /European League Against Rheumatism(EULAR)

Romatoid artrit siniflama kriterleri verilmektedir.



10

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

Eklem tutulumu I bityiik eklem 0
2-10 bityiik eklem 1
1-3 kiigiik eklem (bityiik eklem tutulumu olabilir veya olmayabilir) 2
4-10 kiigiik eklem (biiyiik eklem tutulumu olabilir veya olmayabilir) | 3
=10 eklem (en az bir kiigiik eklem) 5
Seroloji RF ve ACPA negatif 0
RF veya ACPA disiik pozitif 2
RF veya ACPA yiiksek pozitif 3
Akut faz reaktanlar ESR ve CRP normal 0
ESR veya CRP yiiksek 1
Semptomlarin siiresi 6 haftadan kisa 0
En az alt hafta veya daha uzun 1

2.6.1.KLINIK

RA tanisi igin oncelikli olan hastanin klinigidir [35]. Agrinin siddeti,
yorgunluk, sertlik ve eklem kisitlamalar ile ilgili olabildigince fazla anamnez
almak taniya ulasmada oldukga 6nemlidir. Buna ilaveten dikkatli ve detayli
eklem muayenesi mutlaka yapilmaldir [36]. RA tanisinda Klinik 6zellikleri
nedenli karisabilecek diger hastaliklardan ayriminin iyi yapiimasi énem arz
etmektedir.  Infeksiyon  kaynakli  reaktif artropatiler,  seronegatif
spondiloartropatiler, skleroderma ve diger lupus eritematozus gibi bag
dokusu ve endokrin hastaliklari RA ile ortak bircok 6zellik sergilemektedir.

Ayirici tanida malignitelerde gorulen poliartraljide unutulmamahdir [36].
2.6.2.HASTALIK AKTIiVIiTE SKORU

Romatoid artritli hastalarda uygun tedavinin belirlenmesi, hastaligin
takibi ve tedavi yanitinin degerlendiriimesinde, hastalik aktivitesinin

saptanmasi oldukga 6nemlidir [37]. Bu nedenle, Hastalik Aktivite Skoru-28 (
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Disease Activity Score=DAS-28 ), Klinik Hastalik Aktivite Indeksi (Clinical
Disease Activity Index=CDAIl), Basitlestiriimis Hastalik Aktivite Skoru
(Simplified Disease Activity Index=SDAI) gibi skorlama yontemlerinden
faydalanilmaktadir. Bu skorlamalar hesap makineleri kullanarak hesaplanan
formuller olup, igerisinde VAS (Vizuel Agri Skalasi) yer almaktadir. Sis ve
hassas eklem sayisi ve genel iyilik haline gore hastanin hastaliginin
siddetine verdigi puan olan bu bilesen, 0-100 arasinda degisir [37, 38].
Hekimin yaptigi puanlamaya ise hastalik global dederlendirmesi adi
verilmigtir. Eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif proteini, sis ve hassas
eklem sayisi bu formal hesaplamasinda kullanilan diger bilesenlerdir. HAQ
ise her biri 0-3 puan arasinda degisen; giyinme, kisisel bakim, dogrulma,
yeme, yurime, hijyen, ulasim ve kavrama gibi gunlik aktivitelere puan
verip, bu toplamin 8e bolindugu; bir skorlama sistemidir [37]. DAS-28,
CDAI, SDAI hastalik aktivitesi cut-off degerlerine gore hastalik aktivitesi
dagihmi Tablo 2.3’ de gosterilmigtir [37].

Tablo 2.3: Hastalik Aktivitesi Skorlari

Hastalik DAS28 CDAI SDAI
aktivitesi
Remisyon <2.4 <2.8 <5
Dusuk Hastalik
AKtivitesi 24<..<36 <10 <20
Orta Hastalik 3.6<..<5.5 10 <...<22 <40
Aktivitesi
Yiiksek Hastalik
Aktivitesi 5.55 >22 >40

2.6.3.LABORATUVAR

Hicbir test RA kesin tanisini koyabilmek icin tek basina yeterli degildir.
Bununla birlikte yapilan bir ka¢ test RA tanisi igin diagnostik guvenilirligi
yukseltir ve hastalik seyrinin takibine, sistemik tutuluma, inflamasyon
siddetine dair dnemli bilgiler elde edilmesini saglar [34]. Amerikan Romatoloji
Alt Komisyonu RA tanisi ve hastalik seyrinin takibi igin temel olarak tam kan

sayimi, RF, ESH ve CRP tetkiklerinin yapilmasini dnermektedir. CRP ve
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ESH’ nin ydksek bulunmasi hastanin klinigiyle uyumlu oldugu takdirde
hastaligin aktif donemde oldugunu dusundurdr. Tedavide kullanilacak
ilaglarin secimini etkileyecegdi icin renal ve hepatik fonksiyon testleri de
mutlaka eklenmelidir [36]. Hastalarin serum protein elektroforezinde
hipoalbiminemi ve poliklonal gammopati gorulmesinin yani sira seyrekte olsa
monoklonal gammopatiye rastlanabilir. Serum protein elektroforezinde akut
inflamasyon bulgusu olarak alfa-1 ve alfa-2 fraksiyonlarinda artis olmasi
beklenmektedir. Kronik inflamasyona sonucunda hastalarda normokrom
normositer anemi gorulebilmektedir [39]. Romatoid Faktor'in erken ve ayirici
tanisinda serolojik testlerin blyuk 6nemi vardir. RF hastaligin ilk 6 ayinda
hastalarin %50"sinde, ilk 2 yil igerisinde %85"inde pozitif gérulir. RF“Gn RA
tanisinda sensitivitesi %66, spesifitesi %82’dir. Anti-CCP; proteinlerin
sitralinlenmis rezidulerine karsi sentezlendigi bilinen bir otoantikordur. Anti-
CCP’nin RA icini %70 sensitif , %95 spesiktir ki bu da RF’'den yuksek
oldugunu gostermektedir. RF negatif tespit edilmis %35 RA’ll hastada Anti-
CCP pozitif oldugu gorulmektedir. Bunlara ek olarak son yillarda otoantijenle
alakali olarak sinoviyal sividan eksprese edildigi saptanan sitrtlinlenmis
vimentin antijeni bulunmustur. Anti-Sa ile RA igin yliksek 6zgunluk (%98) ve
pozitif prediktif (%84-99) degerleri saglanmis olmasina ragmen duyarlilik
oranlari disiik (%22-40) kalmistir. Giinimiizde ELISA bazalinde RA tanisi
icin ticari olarak Uretilip kullanima sunulan anti-MCV (Mutated Citrullinated
Vimentin)'nin anti-CCP ile benzer duyarlihk ve 6zgunluk oranlari oldugu
gorulmagtur. RA’hlarin yaklagik %20-30°unda ANA pozitifligi goralur. RF
titresi ylksek ve ANA pozitif olan RA’'lI hastalarda eklem disi tutulumlarin

sikga goruldigu bilinmektedir [39, 40].
2.6.4.GORUNTULEME

Klinigi net olmayan hastalarda goruntuleme yontemleri romatoid artrit
tanisinin  konmasinda, eklem hasarinin izleminde ve tedavinin

dizenlenmesinde dnemli rol oynar [41].

Romatoid artritin direkt grafi bulgulari; periartikiler osteoporoz, kemik

erozyonlari, eklem araliginda daralma, periartikiler yumusak doku sisligi,
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sinovyal kistler ve romatoid nodullerdir. Eklem hasari, gogu zaman cift tarafh
ve simetrik olup ilk degigiklikler el, el bilegi ve ayaklardadir [41]. Hastaligin
erken evresinde, etkilenen eklemlerin radyografik bulgulari tani koymada
yardimci olamaz. Zaman igerisinde radyografik degerlendirmede bulgular

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

MRG (manyetik rezonans goruntuleme) ve ultrasonografi de diger
goruntule yontemleri arasinda yer almaktadir [4]. Eklem hasari gelismeden
goruntuleme yontemleri sayesinde sinovyal inflamasyon ve hastalik aktivitesi
derecesi hakkinda bilgi edinilebilir. Bu, hastaligin erken dénemde

saptanmasinda degerlidir [42].
2.7.TEDAVI

DMARD’larin (Disease-modifying antirheumatic drugs) kullanimi, RA
tedavisinde genel kabul edilen yaklagimdir [43]. Artrit tespit edildikten sonra
hemen DMARD tedavisine baglanan hastalarla, bu tedavinin baglamasina
gec¢ kalinmis hastalarin kiyaslandigi bir galismada; hemen DMARD baglanan
vakalardaki radyolojik progresyonun yavasladigi ve fonksiyonel olarak
gelisimin daha iyi oldugu anlasiimistir [44-46]. DMARD tedavi i¢in baglangi¢
tercihi metotrexat [MTX] olup, bu tercihin nedenleri igerisinde: ilacin yiiksek
guvenilirligi, diger biyolojik ajanlarla birlikte kullanilabilmesi gibi avantajlari
onde gelmektedir [47]. Romatoid artrit tedavisi icin kullanilmis ve su an iginde
kullaniimakta olan farkli DMARD turleri Tablo 2.4’te belirtilmistir [44, 48-50].
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Tablo 2.4: Hastalik Modifiye Edici Anti-Romatizmal ilaglar (DMARD’lar)

o  Metotrexat o Tofacitinib

o Siilfosalazin o Infliksimab

e Hidroksiklorokin o  Adalimumab
o Alun ® Rituksimab

e  Minosiklin e  Golimumab
o Leflunomid e Etanercept

e Azatiyoprin * Anakinra

e Penisilamin o Abatacept

o Siklosporin o Sertolizumab
* Glukokortikoidler o Tocilizumab

Glukokortikoidlerle ilgili birgok farkli ¢calismada; tedavi baslangicinda
metotrexat ile birlikte prednizon kullanan hastalarin, sadece metotrexat
baslanan hastalara kiyasla daha olumlu sonuglar aldiklari saptanmistir [51].
Ayrica gunumuzde etkii DMARD sayisinin ve temin edilebilirliginin
artmasiyla, glukokortikoidlerin etkin gsekilde azaltilmasi daha olasi hale
gelmistir [52-54].

Erken romatoid artrit tedavisinde disuk doz prednizonun metotrexat ile
kullanilmasi ve diger DMARD’lar ile kombinasyon olarak kullanimi
onerilmektedir. Bir calismada; metotrexat, hidroksiklorokin ve prednizon
birlikte kullanan hastalarda tedavi etkinliginin DMARD tedavisini tek basina
alan hastalara kiyaslandiginda daha iyi sonuglari oldugu goérilmustur [55].
Diger cok sayida calismada da kombinasyon seklinde kullanimlarin tekli ilag
tedavisine kiyasla oldukga Ustun olduklarini desteklemektedir ayni zamanda
DMARD kombinasyonlari ve konvansiyonel DMARD’larla biyolojik ajanlarin
birlikte kullanimlari icin de bu gecerlidir [56].

Metotrexatla ve TNF inhibitorlerinin  kombinasyon seklinde
kullaniminda, metotrexatin anti-drug antikor meydana geligini 6nlemesi

sebebiyle etkinlik artigi s6z konusudur ve anti-drug antikor meydana gelisinin
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engellenmesinde metotrexatin en efektif tedavi yontemi oldugu gosterilmistir.
Bagka bir DMARD olan azatiyoprinin bunu onleyebilme orani %50 dir [57].
Metotrexat, azatiyoprin ve hidroksiklorokinin birlikte uygulandigi bir
calismada, hastalarda %45 oraninda remisyon gorulmustiur ve
kombinasyonlarinin iyi tolere edildigi saptanmistir [58]. Dusuk azatiyoprin ve
metotrexat dozunun birlikte uygulandigi hastalarda, her iki ilacin ayri ayri tekli
yuksek doz uygulamalari kiyaslandiginda kombine dusuk doz tedavinin

digerine oranla daha etkili oldugu tespit edilmistir [59].

Romatoid artrit tedavisinde tetrasikilin ve tlrevlerinin kullanimiyla
alakali birtakim calismada, minosiklinin hastalik aktivitesinin  Klinik
dizelmesinde istatistiksel olarak anlaml etkiye sahip oldugu bulunmugtur
[60, 61]. Doksisiklin-metotrexat birlikte kullaniminin yalniz metotrexat

kullanimindan daha fazla etkili oldugu gértulmasttr [62].

Biyolojik DMARD’larla birden ¢ok inflamatuar sitokini etkisini dnlemek
mumkundur. Biyolojik DMARD’lardan infliksimab, golimumab, adalimumab
TNF inhibisyonu yoluyla, etenercept TNF-R proteini inhibisyonu yoluyla ve
certolizumab TNF-pegile Fab fragmanini etkisiz hale getirerek TNF
inhibisyonu gerceklestirirken; anakinra IL-1 reseptorinu, tocilizumab IL-6
reseptoru inhibisyonu ile etki eder [63]. Biyolojik ajan olan rituksimab, B hlicre
inhibisyonu gergeklestirirken abatacept, T hucresi aktiflesmesi igcin gerekli
CD80 veya CD86-CD-28 uyarici sinyalinin modulasyonun gergeklestirerek T
hicre etkilerini inhibe ettikleri bilinmektedir [64-66]. Metotrexat ve
infliksimsab birlikte kullaniminin, metotrexatin tek uygulanmasina kiyasla
radyografik progresyonu daha efektif yavaslattigi bazi g¢alismalar tarfindan
gOsterilmektedir [67]. Metotrexatla, sulfasalazin ve hidroksiklorokin birlikte
uygulandigi tedavi yolu ile, metotreksata etanercept kombinasyonunun tedavi
etkinliginin kargilastirildigi calismalarin  sonuglarinda; geleneksel
kombinasyon tedavilerinin hastalik aktivite hedefine ulasamadidi kosullarda
TNF inhibisyonunun etkili olabilecegini gosterir [68]. Remisyon hastalarinda
DMARD tedavisine son verildiginde, yaklasik olarak %60 oraninda yeniden

aktiflesme meydana gelmistir. Bunun yaninda remisyonda iken DMARD
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tedavisi durdurulduktan sonra hastaligin yeniden alevlenmesi halinde tekrar
remisyon haline donmenin zor oldugu gorulmustar [69, 70]. Biyolojik ajanlarin
birlikte kullanimina iliskin calismalar da vardir. Ancak bunun denemelerinde
enfeksiyon tablolarinin da igerisinde oldugu ciddi yan etkilerde artiglar
saptanmig olup bu beraber kullanim galigmalari henuz kabul gormemektedir
[71].
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3.GEREG VE YONTEM

Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Romatoloji
poliklinigine bagvurmus American Romatizma Cemiyeti (ACR) kriterlerine
(tablo:2) gore RA tanisi almis, ¢calismaya katilmak igin gonulli olan 190
kadin (%73,6), 68 erkek (%26,4) hastada kesitsel olarak yapildi.

Hasta se¢iminde asagidaki kriterler dikkate alindi;

— American Romatizma Cemiyeti (ACR) kriterlerine gore RA tanisi almis
olmak
— 18 yasindan buyuk olmak

— Calismaya katilmaya goénulli olmak
Calisma disinda tutulma nedenleri;

— Anket formunda mevcut olan sorulari anlayip cevaplayabilecek mental
yetenegde sahip olmamak
— 18 yas altinda olmak

— Calismaya katilmak igin gonulli olmamak

Hastalarin anamnezleri dinlendikten sonra eklem muayenesi yapilarak sis ve

hassas eklemleri not alindi.
Muayene sonrasi hastalara;

e Sosyokdulturel 6zellikleri,

e Hastalik aktiviteleri,

e la¢ diizenli kullanimlari,

e GuUnluk kullandiklari ilag sayilari,

e Bugune kadar almig olduklari ve su an kullandiklari ilaglari,

e Yandas hastaliklari,

e Hastalik hakkindaki bilgi duzeyleri,

e llag kullanimi ve faydalari hakkinda ne diizeyde bilgilendirilme yapildigi,
e Meslekleri,

e Mevcut ruh halleri,
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e Hastaligin gunluk iglerini yapmada ve diger insanlarla olan iligkilerinde

onlara ne kadar zorluk yarattigi bilgileri iceren anket uygulandi.

Hasta global dederlendirmesi (Visual Analog Skala = VAS) 10 birimlik
bir dlgekte hastalarin hastalik aktivitelerini degerlendirmeleri istendi. Cizginin
bir ucunun en iyi, kargi ucunun en kotu hastalik déonemi oldugu, simdiki

durumunun 0Olgegdin neresine tam olarak denk geldigi sorularak igaretlettirildi.

Hastalarin bilgi ve motivasyon duzeyi degerlendiriimesi icin Turkce
Modifiye Morisky Tedavi Uyum Olcedi anket sorulari soruldu. Sorular
Evet/Hayir seklinde cevaplandiriimis olup degerlendirmede;2 ve 5. sorularda
evet 1 puan, hayir 0 puan; diger sorularda evet O puan, hayir 1 puandir. 1,2
ve 6. sorulara gore hastanin aldidi puan 0 veya 1 ise dusik motivasyon
dizeyini, >1 ise yuksek motivasyon dizeyine sahip oldugu anlasiimaktadir.
3,4 ve 5. sorulardan edinilen toplam puan 0 veya 1 ise dusuk bilgi dizeyini,

>1 ise yuksek bilgi dizeyini gosterir.

Hastalik aktivitesinin degerlendiriimesi DAS28 skoru ile yapildi.
DAS28=(0.56 x HES'2) + (0.28 x SES’2) + (0¢7 x In[ESH]) + (0.014 x
HGD[VAS-mm]) formuld kullanilarak hesaplandi. Bu hesaplamalari yapan bir
bilgisayar programi kullanildi. Elde edilen degerin degerlendiriimesi remisyon
degeri 2.4 ve alti, dusuk hastalik aktivite degeri 3.6 ve alti ile 2.4 UstU, orta
hastalik aktivite degeri 5.5 ve alti ile 3.6 Ustl, yUksek aktivite degeri ise 5.5
ustl kabul edildi [72].

Hastalik baslangicindan su ana kadar kullandigi ilaglar ve su anki
ilaglari hastalara sorularak not edildi. Hatirlanmadigi takdirde hasta dosyasi
taranarak gec¢miste kullanilan ilaglar ve birakilma nedenleri not alindi.
Kullandigi ilaglarin yan etkileri, ilag kullaniminin aksatip aksatilmadigi ayrintili
olarak sorulup not edildi. Hastalara ayni zamanda Hasta Saglik anketi-9

uygulanarak cevaplari not edildi.

Hasta Saglik Anketi-9, ruh hastaliklarinin birinci basamakta
degerlendiriimesi i¢in (Primary Care Evaluation of Mental Disorders (PRIME-
MD) Spitzer ve ark. tarafindan 1999'da gelistirilen bir aragtir [73]. Orijinal
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degerlendirme olduk¢a uzun ve klinisyen tarafindan kullaniimasi zor
oldugundan hastanin kendi bildirimine baz alan kisa formlari gelistirilmistir.
Bunlardan biri olan PHQ-9, DSM-4 Odlgltlerine gore dizenlenmis
depresyonun dokuz belirtisini icerecek sekilde olusturulan goktan segmeli bir
Olcektir. 0 ila 3 arasinda puani olan dokuz sorudan olugsmaktadir. Toplam
puana gore 0-4 arasi minimal, 5-9 arasi hafif, 10-14 arasi orta, 15-19 arasi
orta derecede siddetli ve 20-27 arasi agir depresyon gostergesi olarak kabul
edilir. Gegerlilik galismasi 2001 yilinda Kurt Kroenke ve ark. tarafindan
yapilmistir [74]. Olgegin Turkge givenirlik calismasi ise Sari ve ark.
tarafindan 2016 yilinda tamamlanmigtir [75].

Verilerin istatistiksel Analizi ve Yorumlanmasi

Veriler 6zetlenirken surekli degisken olan yas, CRP, ESH, toplam ilag
sayisi degiskenleri ile ilgili tanimlayici istatistikler ortalama + standart sapma
(SS), medyan, minimum (min) ve maksimum (maks) deger seklinde
Ozetlendi. Cinsiyet, biyolojik ila¢ kullanimi, Morisky motivasyon, Morisky bilgi
dizeyi, HSA-9 gruplari gibi kategorik degiskenler n (%) olarak o&zetlendi.
Kategorik degiskenlerin  analizinde ki-kare testi kullanildi.  Surekli
degiskenlerin analizinde alt gruplar normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk's
testi ile kontrol edildi. Normal dagihma sahip olan alt gruplarda
karsilagtirmalar yapilirken badimsiz gruplarda t-testi, normal dagilim
gOstermeyen durumlarda ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Sadrekli
degiskenler arasindaki iligki incelenirken korelasyon analizi uygulandi ve
dagilm tipine uygun korelasyon katsayisi sunuldu. Degerlendirmelerde
p&lt;0.05 olan durumlar istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. Verilerin
analizinde IBM SPSS 22 paket programi kullaniimistir (IBM Corp. Released
2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0.Armonk, NY: IBM
Corp.).



Hastalarin 190’1 (%73.6) kadin, 68’i (%26.4) erkektir. Calismaya

katilan toplam 258 hastanin yas ortalamasi 58.46+11.36’dir. Hastalarin en

4 BULGULAR

kigugu 27, en buyugu 85 yasindaydi.

Hastalarin medeni halleri, sahip olduklari ¢ocuk sayilari, egitim
durumlari, aylik ortalama gelirleri, kiminle ikamet ettikleri, herhangi bir 6zur

durumu varhgi, meslekleri, oturduklari evlerin durumuna ait bilgiler Tablo 4.1-

4.8’de verilmistir.

Tablo 4.1: Medeni Durum

Sayi (n) Yuzde(%)
Bekar 68 26.4
Evli 190 73.6

Calismaya katilan hastalarin 190’1 ( %73.6) evliyken 68’i (%26.3)

bekardir.

Tablo 4.2: Cocuk Sayisi

Sayi (n) Yuzde(%)
Yok 11 4.3
1 18 7
2 111 43
3 89 34.5
4 ve uzeri 29 11.2

Hastalarin 11 (%4.3) tanesinin ¢ocugu bulunmazken, gocuk sayisi 1
olan 18 (%7) kisi, 2 olan 111 (%43) kisi, 3 olan 89 (%34.5) kisi, 4 ve Uzeri

olan 29 (%11.2) kisi bulunmaktadir.




Tablo 4.3: Egitim Durumu

Sayi (n) | Yuzde (%)
Okur-Yazar Degil 32 12.4
Ilkégretim 138 53.5
Lise 70 27.1
Universite 18 7

Calismamizdaki hastalarin 32’si (%12.4)
(%53.5) kisi ilkdgretim, 70 (%27.1) Kkisi lise,

mezunudur.

Tablo 4.4: Aylik Ortalama Gelir

Sayi (n) | Yuzde (%)
1300 TL ve alti 11 4.3
1300-2000 TL 121 46.9
2000-5000 TL 121 46.9
5000 TL ve uzeri 5 1.8
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okuryazar degilken, 138
18 (%7) kisi Universite

Hastalarin 11’ i (%4.3) 1300 TL ve altinda aylik gelire sahipken, 1300-
2000 TL arasi gelire sahip 121 (%46.9), 2000-5000 TL gelire sahip 121
(46.9), 5000 TL Uzeri gelire sahip 5 (%1.9) kisi bulunmaktadir.

Tablo 4.5: ikamet Durumlar

Sayi (n) Yuzde (%)
Yalniz Es ve/veya Cocuklarla 246 95.3
Anne, Baba, Kardeslerle 8 3.1
Arkadaslarla 0
Diger 4 1.6
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Hastalarin 246’s1 (%95.3) es veya c¢ocuklariyla, 8 (%3.1) kisi anne,
baba veya kardesleriyle, 4 (%1.6) kisi de bakimevi vb. yerlerde ikamet

etmektedir.

Tablo 4.6: Oziir Durumu Varhig

Sayi (n) Yuzde

(%)
Ortopedik 18 7
Gorme 1 0.4
Isitme 4 1.6
Norolojik 0
Zihinsel 0
DillKonusma 0 0
Yok 235 91

Calismamiza katilan 18 (%7) kisi ortopedik, 1 (%0.5) kisi gérme, 4
(%1.6) kisi isitmeyle ilgili problemler yagsamaktaydi.

Tablo 4.7: Meslek

Sayi (n) Yuzde (%)

Calismiyor 165 64
Devlet Memuru 18 7

Ozel Sektor 37 14.3
Esnaf 3 1.2
Isci 9 3.5
Giftgi 14 5.4
Diger Meslek 12 4.6

Hastalarin 165’i (%64) calismazken, 18 (%7) devlet memuru, 37
(%14.3) Ozel sektor galisani, 3 (%1.2) esnaf, 9 (%3.5) is¢i, 14 (%5.4) ciftgi,

12 (%4.7) diger meslek mensubu ¢alismamiza katiimigtir.
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Calismamiza katilanlarin 198’i (%76.4) kendi evinde, 58'i (%22.4)
kirada, 2’si (%0.8) yakini yaninda ikamet etmektedir.

Tablo 4.8: Oturduklari Evin Durumu

Sayi (n) Yuzde (%)
Kendinin 198 76.7
Kira 58 22.5
Yakinin Yaninda 2 0.8

Hastalarin RA tanisi diginda ek hastaliklar sorgulandi. Hastalarin 147’si
111'i (%43) ek kronik hastalig

hipertansiyon,

(%57) ek kronik hastaliga sahipken,
belirtti.

hiperlipidemi, kalp kapak hastaligi, ritim bozuklugu, diabetes mellitus, kronik

olmadigini Kronik hastaliklar; kalp yetmezligi,

obstruktif akciger hastaligi, astim, mide-barsak problemleri, hipotiroidi, kronik
renal yetmezlik ve digerleri seklinde siniflandirildi. Sorgulanan ek hastaliklar
ve yuzde bilgileri asadida yer alan Tablo 4.9’de verilmigtir. Migren,

hipertiroidi, norolojik  hastaliklar  diger hastaliklarinin  gogunlugunu

olusturmaktadir.

Tablo 4.9: Ek Hastaliklar

Hastalik Sayi (n) | Yuzde (%)
Hipertansiyon 72 27.9
Kalp yetmezligi 5 1.9
Hiperlipidemi 5 1.9
Kalp kapak hastaligi 5 1.9
Ritim bozuklugu 4 1.6
Diabetes mellitus 42 16.3
KOAH 2 0.8
Astim 6 2.3
Mide, barsak hastaligi 5 1.9
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Hipotiroidi 32 12.4
Kronik renal yetmezlik 2 0.8
Diger 37 14.3

Kronik hastaliklari nedeni ile slrekli ilag kullanimi olan hasta sayisi
248'dir (%96.1). Bu hastalarin 191°i (%74) 1 ila 5 farkli ilag kullanmaktayken,
6 ve Uzerinde ilag kullanan kisi sayisi 67 (%26) dir. Asagida bulunan Tablo
4.10 ‘de kronik hastaliklari nedenli ila¢ kullanan hastalar ve yuzdeleri yer

almaktadir.

Tablo 4.10: Kronik Hastaliklara Gore ilag Kullanimi

Kullanici sayisi
ILAC GRUBU Sayi (n) Yiizde (%)
Anti Diyabetik 42 16.3
Anti Hipertansif+ KY 70 27.1
Hipotiroidi 30 11.6
Anti Romatizmal 245 95

Kullanilan ilag gruplarina bakildiginda; antidiabetik ilag kullanan 42
(%16.3), antihipertansif ve kalp yetmezligi nedenli ila¢ kullanan 70 (27.1),
hipotiroidi nedenli ilag¢ kullanan 30 (%11.6) kisi bulunmaktadir. RA nedeniyle
245 (%95) hasta ilag kullanmaktadir.

Hastalarin RA nedenli kullandigi ilaglara bakildiginda; hastalarin
%24.4'G (n=63) tek antiromatizmal ila¢ kullanirken; %38.4'G (n=99) ikili
kombinasyon, %33.3’U0 (n=86) 3 ve Uzeri ila¢ kullanmaktaydi. Monoterapide
en sik kullanilan ajan %60.4 (n=156) oran ile metotreksatti. ikili
kombinasyonlarda en sik kullanilan ila¢ kombinasyonu metotreksat ve steroid
olarak bulundu (%12.4, n=32). Romatizmal ilaglari siniflandirdigimizda;
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hastalarin %82.9 (n=214) DMARD, %24.8’i (n=64) biyolojik ajan ve %10.9'u

(n=28) anti —TNF kullanmaktaydi. Hastalarin antiromatizmal ilaglari kullanim

durumlarina ait bilgiler Tablo 4.11’ de verilmigtir.

Tablo 4.11: Antiromatizmal ilag Kullanimlar

ILAC GRUBU Aktif Kullanan Kullanmayan Gecmiste
kullanmig
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
infliksimab 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

Su an steroid kullanimi olan 152 (%58.9) kisi, gecmiste kullanmig
ancak su an kullanmayan 60 (%23.3) kisi, bugline kadar hig steroid kullanimi
olmayan 46 (%17.8) kisi bulunmaktadir. Metotreksat kullanan 156 (%60.5)
Kisi, gegcmiste kullanmis ancak su an kullanmayan 61 (%23.6) kisi, buglne
kadar hic metotreksat kullanimi olmayan 41 (15.9) kisi bulunmaktadir. Folik
asit kullanan 150 (%58.1), ge¢cmiste kullanmis ancak su an kullanmayan 63
(%24.4) kisi, buglne kadar hi¢ kullanmamis 45 (%17.4) kisi bulunmaktadir.
Sulfasalazin kullanan 29 (11.2) kisi, gecmiste kullanmig ancak su an
kullanmayan 26 (10.1) kisi, buglne kadar hi¢ kullanmamis olan 203 (78.7)
kisi bulunmaktadir. Leflunomid kullanan 63 (24.4) kisi, 6ncesinde kullanmig
ancak su an kullanmayan 24 (9.3) kisi, hi¢ leflunomid kullanimi olmayan 171
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(66.3) kisi bulunmaktadir. Hidroksiklorokin kullanan 77 (29.8) kisi, ge¢cmiste
kullanmis ancak su an kullanmayan 22 (8.5) kisi, Oncesinde hig
hidroksiklorokin kullanimi olmayan 159 (61.6) kisi bulunmaktadir. Hastalarin
hicbiri klorokin kullanmamakta ve oncesinde de kullanim bildirmemektedir.
infliksimab kullanan 3 (%1.2) kisi, gegmiste kullanmis ancak suan
kullanmayan 3 (%1.2) kisi, buglne kadar hi¢ infliksimab kullanimi olmayan
252 (% 97.6) kisidir. Golimumab kullanan 10 (3.9) kisi, 6ncesinde kullanmis
ncak suan kullanmayan 4 (%1.6) kisi, bugtne kadar hi¢ golimumab kullanimi
olmayan 244 (%94.6) kisi bulunmaktadir. Etenarcept kullanan 13 (%5) kisi,
oncesinde kullanmis ancak su an kullanmayan 1 (%4) kisi, bugline kadar
etenarcept kullanimi olmayan 244 (%94.6) kisi bulunmaktadir. Adalimumab
kullanan 12 (%4.7) kisi, dncesinde almis ancak su an kullanmayan 1 (% 0.4)
kisi, bugune kadar hi¢ adalimumab kullanimi olmayan 245 (% 95) Kkigsi
bulunmaktadir. Tocilizumab kullanan 15 (%5.8) kigi, buglne kadar hig
tocilizumab kullanimi  olmayan 243 (% 94.2) kisi bulunmaktadir.
Calismamizda tocilizumab  kullanip  birakan  herhangi bir hasta
bulunmamaktadir. Abatacept kullanan 2 (%0.8) kisi, bugine kadar hig
abatacept kullanimi olmayan 256 (99.2) kisi bulunmaktadir. Calismamizda
abatacept kullanip sonrasinda birakan herhangi bir hasta bulunmamaktadir.
Rituximab kullanan 9 (% 3.5) kisi, 6ncesinde hig rituximab kullanimi olmayan
249 (%96.5) kisi bulunmaktadir. Calismamizda rituximab kullanip sonrasinda
birakan herhangi bir hasta bulunmamaktadir. Calismamizda efalizumab,
natalizumab, alefacept, siklofosfamid, anakinra kullanan herhangi bir hasta
bulunmamaktadir.

Hastalarin 156’si (%60.5) MTX kullanmaktadir. MTX kullanan
hastalarin ayni zamanda folat kullanmasi 6nerilirken MTX kullanan kigilerin
150’si ( %96.2) folat kullanmaktadir. Pearson Ki-kare testine gére MTX
kullanimi ile folat kullanimi arasinda anlamli iliski bulunmakta olup p <
0,05%ir.

Calismamiza katilan hastalarin ortalama eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH) 30 £ 20’dir. Minimum ESH 2 iken maksimum ESH 114’tir. Calismaya
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katilanlarin ortalama CRP degeri 10 £ 15.4’ tur. Minimum CRP degeri 0 iken
maksimum CRP degeri 98'dir.

Calismaya dahil olan 258 hastanin 128’inde (%49.6) agrih eklem,
59’unda (%22.8) sis eklem bulunmaktaydi. Hastalarin VAS skoru 3.34 + 2.08

arasinda degismekteydi.

Katilimcilarin hastalik aktiviteleri DAS28’e gore kategorize edildi.

Hastalarin DAS28 skorlarina gére dagilimlari Grafik 4.1’de yer almaktadir.

Grafik 4.1: DAS28 Skoru Dagilimi

DAS28 AKTIVITE GRUPLARI

H remisyon
| dislk
W orta

M yiksek

DAS28 skorlarina gore; hastalarin 87’si (%33.7) remisyonda, 107’si (%41.5)
dusuk, 63'U(%24.4) orta, 1'i (%0.4) yuksek hastalik aktivitesi gostermektedir.
DAS28 skorlarinin cinsiyet ve egitim durumuna goére dagihmlari Tablo

4.12'de yer almaktadir.
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Tablo 4.12: DAS28 skorlarinin cinsiyet ve egitim durumuna gore

dagilimlari
DAS28 (n/%)
Remisyonda| Dusiik Orta Yuksek
- Kadin 50/26.3 82/43.2 57/30 1/0.5
2
2
O Erkek 37/57.4 25/36.8 6/8.8 0/0
Okuryazar
8/9.2 19/17.8 5/7.9 0/0
degil
E
2 ikdgretim 39/44.8 53/49.5 46/73 0/0
a
E Lise 34/39.1 | 27/25.2 | 8/12.7 1/1.4
0
w
Universite 6/6.9 8/7.5 4/6.3 0/0

190 kadin hastanin %26.3’UG remisyonda, %43.2’si dusuk, %300 orta
ve %0.5'i ylksek hastalik aktivitesine sahipti. Erkek hastalarin %57.4°G
remisyonda, 36.8’i dusuk, 8.8’'i orta duzeyde hastalik aktivitesi gosterirken,
yuksek hastalik aktivitesi gosteren erkek hasta yoktu. Her iki cinsiyette de
hastalarin buyuk kisminin remisyonda ya da dugsuk aktivite duzeyinde

olduklari saptandi.

DAS28 skorlarina goére remisyonda olan hastalarin %9.2’si okuryazar
degilken, %44.8’i ilkogretim, %39.1’i lise ve %6.9’u Universite mezunuydu.
Dusuk hastalik aktivitesi gosteren hastalarin %17.8’inin okuryazar olmadigi,
%49.5’inin ilkdgretim, %25.2’sinin lise ve %7.5’inin Universite mezunu oldugu
saptandi. Orta hastalik aktivitesi gosteren hastalarin %73’'U ilkdgretim,
%12.7’si lise, %6.3’0 Universite mezunu olup, okuryazar olmayanlarin orani
%7.9'du. Hastalarin DAS28 aktiviteleri ile egitim durumlari arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi(p>0.05).
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Katilimcilara ilaglarini duzenli kullanip kullanmadiklari soruldugunda;
250 hasta (%96.9) ilaglarini dizenli kullandigini ifade ederken, 8 (%3.1)
hasta ilaglarini dizenli kullanmadigini belirtti. ilaclarini diizenli kullandigini
belirten 250 kisinin 182'si (%72.8) kadin, 68’i (%27.2) erkekti. “Doktorun
onerdigi fakat sizin tarafinizdan gesitli nedenlerle kullanmadiginiz ilaciniz var

mi1?” sorusuna 22 (%8.5) kisi evet yaniti verdi.

Hastalarin 149°u (%57.8) ilaglarini kullanmasi konusunda doktorundan
yeterince bilgi aldigini digunurken, 109'u (%42.2) yeterli bilgiyi almadigini
belirtti. Doktorundan yeterli bilgi aldigini belirtenlerin 107’si (%71.8) kadin,
42’si (%28.2) erkekti. Bilgi aldigini digtinen 149 kisinin 9'u (%6) okuryazar
olmayan, 78’i(%52.3) ilkogretim, 47’si (%31.5) lise, 15’i (%10.1) Universite
mezunuydu. Hastalarin doktorlarindan yeterli bilgi alma durumlari egitim
dizeyleri ile kiyaslandiginda istatistiksel acidan anlaml fark saptanirken

(p<0.01), cinsiyet ile aralarinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05).

Calismaya katilanlarin doktorlarindan ilag kullanimi hakkinda yeterli
bilgi alip almadiklariyla, ilaglarini dizenli kullanip kullanmadiklari verileri
karsilastirildiginda; ilaglari hakkinda yeterli bilgiyi aldigini distnen 149 (57.8)
Kisinin 146’s1 (%98) ilaglarini duzenli kullanmakta iken 3’'U (%2) dizenli
kullanmadiklarini belirtmistir. Hastalarin 109'u (%42.2) doktorundan yeterli
bilgi almadigini belirtmis olup bunlarin 104’G (%95.4) ilaglarini dizenli
kullanmaktadir. Katilimcilarin doktorlarindan hastaliklariyla ilgili yeterli bilgi
alip almadiklari ile ilaglarini dizenli kullanim durumlari arasinda istatistiksel

acgidan anlamh fark saptanmamistir (p=0.23).

Hastalarin tedaviye uyum durumlari Modifiye Morisky Olgegi'ne gére
kategorize edildi. Modifiye Morisky Olcedi'ne gére motivasyon durumlari ve

bilgi dizeyleri Tablo 4.13‘de verilmistir.
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Tablo 4.13: Modifiye Morisky Olgegi Motivasyon ve Bilgi Diizeyleri

MORISKY MOTIVASYON (n/ %) | BILGi DUZEYi (n/ %)
Diisiik 65(25.2) 45(17.4)
Yiiksek 193(74.8) 213(82.6)

Katilimcilarin motivasyon durumlari ve bilgi duzeylerinin cinsiyet ve

egitim durumlariyla iligkisi Tablo 4.14‘de verilmistir.

Tablo 4.14: Motivasyon ve Bilgi Duizeyinin, Egitim Durumu ve Cinsiyete

Gore Dagilimi

Motivasyon P Bilgi Duzeyi P
MORISKY degeri degeri
Dislk | Yuksek Dislk | Yuksek
= Kadin |54/83.1|136/70.5 40/88.9 | 150/70.4
2 0.046 0.011
2 Erkek |11/16.9| 57/29.5 5/11.1 | 63/29.6
@)
Okuryazar
15/23.1| 17/8.8 13/28.9| 19/8.9
- degil
£
-é llkégretim | 39/60 | 99/51.3 | 5 g1 |28/62.2|110/51.6| 5 501
£ Lise | 9/13.8 | 61/316 489 | 66/31
0
i
Universite | 2/3.1 | 16/8.3 0 18/8.5

Modifiye Morisky Olgegi'ne gére galismaya katilanlarin 193’i (%74.8)
yuksek motivasyon duzeyine sahipken, 65 (% 25.2) kisi disuk motivasyona
sahiptir. Yuksek motivasyona sahip olanlarin 17’si (% 8.8) okur-yazar
degildir. Yuksek motivasyonu olanlarin 99'u (%51,3) ilk6gretim mezunu, 61’i
(%31.6) lise mezunu, 16’s1 (%8.3) Universite mezunudur. DUgsuk motivasyon
gosteren 65 kisinin 15’i (%23.1) okur-yazar degildir. DUgUk motivasyona

sahip olanlarin 39’u ( %60) ilkdgretim mezunu, 9u (13.8) lise mezunu, 2’si
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(%3.1) Universite mezunudur. Pearson Ki-kare testine gore egitim durumu
artisi ile motivasyon yuksekligi arasinda anlamli bir artis s6z konusudur
(p=0.001). Motivasyonu dusik olan 65 kisinin 54’0 (% 83.1) kadin,171’i
(%16.9) erkektir. Motivasyonu yuksek olan 193 (% 74.8) kisinin 136’sI (
%70.5) kadinken, 57’'si (% 29.5) erkektir. Cinsiyetle motivasyon durumu
arasinda anlaml fark bulunmakta olup, erkek hastalarda motivasyonun daha

yuksek oldugu gorulmustar (p=0.046).

Modifiye Morisky Olgegi'ne gore 45 (% 17.4) kisinin bilgi diizeyi disik
iken, 213 (% 82.6) kisinin bilgi duzeyi yuksektir. Bilgi duzeyi dugik olan 45
Kisinin 13’0 (% 28.9) okur-yazar degildir. Bilgi dizeyi dusuk olan 28 (% 62.2)
kisi ilkogretim, 4 (% 8.9) kisi lise mezunudur. Bilgi duzeyi dusik olanlarin
higbiri Universite mezunu degildir. Yuksek bilgi dizeyine sahip olan 213
kisinin 19u (% 8.9) okur-yazar degildir. Yiksek bilgi duzeyine sahip
olanlardan 110 (% 51.6) kisi ilkogretim, 66 (%31) kisi lise, 18 (%8.5) kisi
Universite mezunudur. Egitim durumu ile bilgi dizeyi kiyaslandiginda; bilgi
dizeyi egitim durumu ile degiskenlik gostermektedir. Egitim durumu ylksek
olan hastalarda bilgi duzeyinin daha yuksek oldugu saptanmistir (p<0.05).
Bilgi diizeyi dislk olan 45 kisiden 40’1 (%88.9) kadin iken 51 (%11.1)
erkektir. Bilgi duzeyi ylksek olan 213 kisinin 150’si (%70.4) kadin, 63’
(%29.6) erkektir. Cinsiyetle bilgi dizeyi arasindaki iliskiye bakildiginda;
istatistiksel acidan anlamli derecede fark saptanmis olup, erkek hastalarda

bilgi duzeyi kadinlara gore daha yuksek bulunmustur (p=0.011).

Modifiye Morisky Olgegi'ne gdre motivasyon durumlari ve bilgi diizeylerinin
hastalarin duzenli ila¢ kullanim durumlari ile iligkisine ait bulgular Tablo 4.15

‘de verilmigtir.
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Tablo 4.15: Motivasyon ve Bilgi Diizeyiyle Diizenli ilag Kullanimi

_ ILAG DUZENLI KULLANIMI (n/%)
MORISKY P degeri

Evet Hayir

§ Diisiik 63/96.9 2/3.1

3 0.99

= Yiksek 187/96.9 6/3.1

=

> Diisik 42/93.3 3/6.7

N

3 0.12

=) Yiiksek 208/97.7 5/2.3

=

Modifiye Morisky Olgegi'ne gére motivasyonu diisiik olan 65 (%25.2)
kKisinin 63’0 (%96.9) ilaclarini dizenli kullandigini ifade ederken, 2‘si (%3.1)
ilaglarini dizensiz aldigini soylemistir. YUksek motivasyon gosteren 193
(%74.8) kisinin 187’si (%96.9) ilaglarini dizenli kullandigini sdylerken, 6
(%3.1) kisi ilaglarini dizenli almadigini belirtmistir. Motivasyon yuksekligiyle
ilag dizenli kullanimi arasinda anlamh iligki saptanmamistir (p=0.99).
Modifiye Morisky Olgegine goére bilgi diizeyi ile ilag dizenli kullanimi
arasindaki iliskiye baktigimizda, bilgi dizeyi dusuk olan 45 (%17.4) kisiden
42’si (%93.3) ilaglarini duzenli kullandigini sdylerken, 3 (%6.7) kisi ilaglarini
dizensiz aldigini belirtmektedir. Yuksek bilgi duzeyine sahip 213 (%82.6)
Kisinin 208’i (%97.7) ilaglarini dizenli kullandigini soylerken, 5'i (%2.3)
ilaclarini diizenli kullanmadigini belirtmistir. ilag diizenli kullanim durumu ile
bilgi duzeyi arasinda istatistiksel agidan anlamh iliski saptanmamigtir
(p=0.12).

Modifiye Morisky Olgedi motivasyon durumlari ve bilgi diizeylerinin
DAS28 gruplari ile iligkisi Tablo 4.16’da yer almaktadir.
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Tablo 4.16: Modifiye Morisky Olgegi Motivasyon Durumlar ve Bilgi

Duzeylerinin DAS28 gruplari ile iligkisi

MORISKY MOTIVASYON (n/%) BiLGi DUZEYi (n/%)
DAS28 Dusiik Yiiksek Diisiik Yiiksek
Gruplari

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

Diisiik 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
Yiiksek 0 1/0.5 0 1/0.5

Modifiye Morisky Olgegi'ne gore motivasyonu diisiik olan 65 (%25.1)
kisi, motivasyonu ylksek olan 193 (%74.9) kisi bulunmaktadir. Motivasyon
duzeyi ile DAS28 dizeyi dagilimlarina baktigimizda dusuk motivasyona
sahip olanlarin DAS28 degeri 3.1+ 0.8 iken, motivasyonu yuksek olan grubun
DAS28 degeri 2.7 + 0.9 'dur.

Modifiye Morisky Olgegi'ne gore bilgi diizeyi dislk olan 45 (%17.4)
kisinin DAS28 skoruna bakildiginda ortalama 3 + 0.9 oldugu goériimektedir.
Bilgi duzeyi yuksek olan kigilerin DAS28 skoruna bakildiginda ortalama 2.8+
0.9 oldugu gorulmektedir.

Calismaya katillan hastalara ilaglar hakkinda doktorlardan yeterince
bilgi alip almadiklari soruldu. Bu soruya evet veya hayir seklinde cevap veren
hastalarin Modifiye Moriski Olgegi'ne gore bilgi dizeyleri karsilastirildi. Yeterli
bilgiyi aldigini sdéyleyen 149 (%57.8) hastanin 19unun (%12.8) bilgi
dizeyinin duguk oldugu tespit edildi. Yeterince bilgi aldigini sdyleyenlerin
130’unun (%87.2) Morisky’e gore de bilgi dizeyinin yuksek oldugu bulundu.
Calismaya katilan 109 (%42.2) kisi ilaglari hakkinda doktorundan yeterli bilgi
almadigini belitmesine ragmen bunlardan 83’0 (%76.1) Morisky’e goére
yuksek bilgi dizeyine sahipti. 26 (%23.9) kisi yeterince bilgi aldigini
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dusunmeyip ayni zamanda Morisky’e gore dusuk bilgi duzeyine sahipti.
Pearson Ki-kare Testi ile doktordan ila¢ kullanimi hakkinda yeterli bilgiyi
aldigini  disiinmeyle Modifiye Morisky Olgegi  bilgi

diizeyi yiiksekligi

arasindaki iliski arastirildiginda sonug anlamli olup p=0.02’dir.

Modifiye Morisky Olgegi'ne gore bilgi diizeyi ve motivasyon diizeyinin
dusuk ve yuksek oldugu gruplarda agrili ve sis eklem sayilari ortalamalarini
ve her iki degisken arasinda anlaml farklilik olup olmadigina bakildi. Daguk
motivasyon duzeyine sahip olanlarin agrili eklem sayilari ortalamasi 2.4+2.3
iken yuksek motivasyona sahip olan hastalarin ortalamasi 1.8£2.9 dur.
Dusuk motivasyon duzeyine sahip olan hastalarin ortalama sis eklem sayilari
0.4 + 0.7 iken yuksek motivasyon dizeyine sahip olan hastalarin sis eklem

sayisi ortalamasi 0.3+£0.8°dir.

Hastalarin motivasyon durumlari ve bilgi duzeyleri ile agrii ve sis

eklem varlidi arasindaki iliskiye ait veriler Tablo 4.17’de verilmistir.

Tablo 4.17: Motivasyon Durumlari ve Bilgi Diizeyleri ile Agrih ve Sis

Eklem Varhgi Arasindaki iliski

Motivasyon (n) Bilgi diizeyi (n)
Dusuk Yiiksek Diisuk Yiiksek
Var 17 42 8 51
= £
- O
>D’)§
<o Yok 48 151 37 162
g Var 17 42 8 51
¥
o Yok 48 151 37 162
(7}
Agrili eklemi olmayan 199 (%77.1) kisiden 48 (%24) dusik

motivasyona, 151’i (%75.9) yuksek motivasyona sahiptir. Agrili eklemi olan
59 (%22.9) kisinin 17’si (%28.8) disuk motivasyona sahipken, 42 (%71.2)
kisi ylksek motivasyona sahiptir. istatistiksel olarak agrili eklemi olup
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olmamasi ile motivasyon dlzeyi arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p=0.46).

Agrili eklemi olmayan 199 (%77.1) kisiden 37’si (%18.6) dusuk bilgi
dizeyine, 162 (%81.4) kisi yuksek bilgi dizeyine sahiptir. Agrili eklemi olan
59 (%22.9) kisiden 8inin (%13.6) bilgi duzeyi dusuk saptanmigken 571’i
(%86.4) yuksek bilgi duzeyine sahiptir. Agrili ekleme sahip olup olmamakla

bilgi dizeyi arasinda anlamli bir iligki saptanmamig olup p=0.37’dir.

Sis ekleme sahip olmayan 199 (%77.1) kisiden 48’ (24.1) dusuk,
15711 (%75.9) yuksek motivasyona sahiptir. Sis eklemi olan 59 (%22.9)
kisiden 17’si (%28.8) dusuk motivasyona, 42’si (%71.2) yuksek motivasyona
sahiptir. istatiksel olarak sis ekleme sahip olup olmamakla motivasyon diizeyi

arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).

Sis ekleme sahip olmayan 199 (%77.1) kisiden 37’si (%18.6) dusuk
bilgi dizeyine sahipken 162’si (%81.4) yuksek bilgi duzeyine sahiptir. Sig
eklemi olan 59 (%22.9) kisiden 8’i (%13.6) dlgsuk bilgi dizeyine sahipken 51
(%86.4) kisi yuksek bilgi dizeyine sahiptir. Sis eklem var olup olmamasi ile
bilgi dizeyi arasindaki iligki istatistiksel olarak incelendiginde anlamli fark

bulunmamis olup p=0.37"dir.

Hasta Saglik Anketi-9 sorulari hastalara uygulanarak her bir segeneqgi
toplamda kac kisinin isaretledigi ve kisi sayilarinin yuzde dagilimlari verileri

asagida bulunan Tablo 4.18’de bildirilmistir.
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Hasta Saglik Anketi-9a gore hastalarin depresyon durumlari
kategorize edildi. HSA-9'a gore 0-4 arasinda skor alip minimal depresyon
grubunu olusturanlarla 5-9 arasi puan alip hafif depresif grubunu
olugturanlari depresyon yok seklinde bir grup, 10 ve Uzerinde puan alanlari
depresyon var seklinde ikinci bir grup olarak degerlendirildi. Hastalarin

depresyon duzeylerine gore dagilimlari Tablo 4.19 ‘da verilmektedir.

Tablo 4.19: Hastalarin Depresyon Duzeylerine Gore Dagilimlari

Depresyon diizeyleri Sayi (n) Yuzde (%) | Toplam
Minimal (0-4) 122 47.3
: Yok 217/84.1
Hafif (5-9) 95 36.8
Orta (10-14) 16 6.2
Orta Derece Siddetli
(15-19) Var 14 5.4 41/15.9
Siddetli (20-27) 11 4.3

122 kisi (%47.3) minimal, 95 kisi (%36.8) hafif, 16 kisi(%6.2) orta, 14
kisi(%5.4) orta derecede siddetli, 11 kisi(%4.3) siddetli depresyona sahiptir.
Hastalarin 217’sinde (%84.1) depresyon yok, 41’'inde(%15.9) depresyon
vardi.

Katilimcilarin depresyon durumlarinin cinsiyete ve egitim diuzeylerine

gore dagilimlari Tablo 4.20°’de yer almaktadir.
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Tablo 4.20: Depresyon Durumlarinin Cinsiyete ve Egitim Diizeylerine
Gore Dagilimlari

Yok Var
Depresyon varligi
Sayi(n) | Yiuzde(%) | Sayi(n) Yuzde(%)
o Kadin 159 83.7 31 16.3
>
[7)
S Erkek 58 85.3 10 14.7
5 Okuryazar 25 78.1 7 21.9
= degil
=
E ilkogretim 117 84.8 21 15.2
E Lise 58 82.9 12 171
) -
w Universite 17 94.4 1 5.6

Toplamda 190 (%73.6) kadindan 159unda (%83.7) depresyon
gorulmemektedir. Calismaya katillan 31 (%16.3) kadin depresyonu olan
grubumuzu olusturmaktadir. Calismamizda 68 (%26.4) erkek bulunmaktadir.
58’inde (%85.3) depresyon goérulmemekte olup 10(%14.7) erkekte depresyon
oldugunu dusinutlmektedir. Cinsiyetler ile HSA-9 anketine gbére depresyon
durumu karsilasgtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamig

olup p=0.75ir.

HSA-9 ile egitim durumu arasindaki iligkiye baktigimizda; ¢alismamiza
katilan 32 (%12.4) kisi okur-yazar olmayip bunlardan 25’'inde (%78.1)
depresyon gorulmezken okur-yazar olmayan 7 (%21.9) kiside depresyon
saptanmistir. ilkdgretim mezunu olan toplam 138 (%53.5) kisiden 117’sinde
(%84.8) depresyon gorulmezken, 21 (%15.2) kiside depresyon
gorulmektedir. Lise mezunu olan toplam 70 kisiden 58’inde (%82.9)
depresyon goérilmezken, 12’sinde (%17.1) depresyon gorulmektedir.
Universite mezunu olan 18 (%7) kisiden 17’si (%94.4) depresyon yokken, 1
(%5.6) kiside depresyon gorulmektedir. Egitim durumlari ile depresyon varligi

arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmadi ( p>0.05).
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Hastalarin ek kronik hastalik durumlari ile depresyon durumlari
kiyaslandiginda; depresyonu olmayan 217 Kkisinin 94’Unde (%43.3) ek
hastalik gorilmezken, 123 kiside (%56.7) ek hastalik bulunmaktadir.
Depresyonu olan 41 kisiden 17’sinde (%41.5) kronik hastalik yokken, 24
kiside (%58.5) ek hastalik bulunmaktadir. Kronik hastalik durumu ile

depresyon varligi arasinda anlamli iligki izienmedi( p>0.05).

Hastalarin depresyon durumu ile Morisky Motivasyon durumu ve bilgi

duzeyleri arasindaki iliski Tablo 4.21'de yer almaktadir.

Tablo 4.21: Depresyon Durumu ile Morisky Motivasyon Durumu ve Bilgi

Diizeyleri Arasindaki iligki

Morisky Motivasyon (n/%) Bilgi Duizeyi (n/%)
Depresy Dusuk Yiiksek Dusuk Yuksek
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 duzeyi arasindaki iligkiye baktigimizda
motivasyon dizeyi dugik olan 65 (%25.2) kisinin 53’Unde (%81.5) depresyon
gorulmezken 12’sinde (%18.5) depresyon gorulmektedir. Motivasyonu
yuksek olan 193 (%74.8) kisiden 164’Unde (%85) depresyon gorulmezken,
29 (%15) kiside depresyon gorulmektedir.

HSA-9 ile bilgi duzeyi arasindaki iliskiye baktigimizda bilgi duzeyi
disik olan 45 (%17.4) kisi bulunmaktadir. Bunlardan 37’sinde (%82.2)
depresyon goérilmezken 8’inde (%17.8) depresyon saptanmistir. Bilgi dizeyi
yuksek olan 213 (%82.6) kisinin 180’'inde (%84.5) depresyon goérilmezken,
33 (%15.5) kiside gorulmektedir. Motivasyon durumlari ve bilgi duzeyleri ile
depresyon varligi arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmamisgtir.

(p degerleri sirasiyla 0.52 ve 0.7)
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HSA-9 ile ilag duzenli kullanimini kiyaslandiginda; galigmaya katilan
250 (%96.9) kisi ilaglarini duzenli kullandigini belirtirken, 8 (%3.1) Kisi
ilaclarini diizenli almamaktadir. ilaglarini diizenli kullanan 250 hastanin
210'unda (%84.0) depresyon gorilmezken, 40 (%16) kiside depresyon
saptanmugtir. llaglarini diizenli kullanmayan toplam 8 (%3.1) kiginin 7’sinde
(%87.5) depresyon bulunmazken, 1 (%12.5) kiside depresyon gorilmektedir.
HSA-9 ile ilag duzenli kullanimi arasinda anlamh bir iliski bulunmamistir
(p=0.79).

Hastalarin depresyon durumlarina gére DAS28 grup dagilimlari Tablo

4.22’de yer almaktadir.

Tablo 4.22: Depresyon Durumlarina Gore DAS28 Grup Dagilimlari

Depresyon
DAS28 Yok (n/%) Var (n/%)
Remisyonda 76/35 11/26.8
Diisiik 94/43.3 13/31.7
Orta 46/21.2 17/41.5
Yuksek 1/0.5 0/0

HSA-9a gore DAS28 dagilimlarina baktigimizda, depresyonu
olmayan 217 Kkiginin, 76’s1(%35) remisyonda, 94’U(%43.3) dusuk,
46's1(%21.2) orta, 1i(%0.5) vyuksek dereceli hastalik aktivitesi
gOstermekteydi. Depresyonu olan 41 kisinin 11’i (%26.8) remisyonda, 13
(%31.7) dusuk, 17(%41.5) orta dereceli hastalik aktivitesi gosterirken,
depresyonu olan hastalarin iginde yluksek dereceli hastalik aktivitesine sahip

kimse yoktu.

Hastalarin aylik geliri ile HSA-9 arasindaki iligkiyi gosteren Tablo 4.23
asagida yer almaktadir.
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Tablo 4. 23: Gelir Duzeylerine Gore Depresyon Durumlari Dagilimi

Depresyon Aylik Gelir (n/%)
Durumu <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 altinda geliri olan 11 (%4.3) kisinin 8’i (%72.7) depresyonda
degilken, 3 (%27.3) kisi depresyon Ozellikleri gostermektedir. Aylik geliri
1300-2000 TL arasinda olan 121 (%46.9) kisinin 95’i (%78.5) depresyonda
degdilken, 26 (%21.5) kisi depresyondadir. Aylik geliri 2000’den fazla olup
5000 TLden az olan 121 (%46.9) kisinin 109’u (%90.1) depresyonda
degilken, 12 (%9.9) kisi depresyondadir. Aylik geliri 5000 TL ve Uzerinde olan

5 (%1.9) kisinin hicbiri depresyonda dedgildir. Aylik gelir ile depresyon durumu

arasinda iliskiye bakildiginda p=0.044 olup anlamli bir iliski vardir. Aylik geliri

yuksek olan kigilerde depresyon gortulme orani, dusuk olanlara goére daha

azdir.
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5. TARTISMA

Bu calismada RA tanili hastalarin tedaviye iligskin bilgi ve motivasyon
duzeyleri, DAS28 skorlarina gore hastalik aktiviteleri ve Hasta Saglik Anketi-

9 uygulanarak elde edilen depresyon durumlari ortaya konulmustur.

Calismaya katilan 258 hastanin 190’1 (%73.6) kadin, 68’i (%26.4)
erkekti. Egitim durumlari incelendiginde; katilimcilarin buayuk bir kisminin

ilkogretim ve lise mezunu oldugu saptandi.

Hastalarin 149’u (%57.8) ilaglarini kullanmasi konusunda doktorundan
yeterince bilgi aldigini digunurken, 109'u (%42.2) yeterli bilgi almadigini
belirtti. Doktorundan yeterli bilgi aldigini belirtenlerin 107’si(%71.8) kadin,
42'si(%28.2) erkekti. Yeterli bilgi aldidini belirtenlerin %52.3’G ilkdgretim,
%31.5i lise, %10.1°i Universite mezunuyken %6’sI okuryazar degildi.
Hastalarin doktorlarindan yeterli bilgi alma durumlari egitim duzeyleri ile
kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli fark saptanirken (p<0.01),

cinsiyet ile aralarinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).

Tekin ve arkadaslarinin 2007 yilinda 110 RA tanili hastada yaptiklari
benzer ¢alismada erkek hastalarin %17’sine, kadin hastalarin ise %27’sine
hastalikla ilgili yeterli bilgi verildigi saptanmistir. Cinsiyet ve egitim
durumlarina goére bilgi ve bilgilendiriime duzeyleri arasinda anlamli fark

saptanmamigtir [10].

Bizim ¢alismamizda katilimcilarin egitim duzeylerinin nispeten daha
yuksek olmasi, hastaliklarina iligskin bilgi sahibi olma konusunda daha duyarli
davranmalarina ve doktorlarindan bilgi edinme oranlarinin daha yuksek

olmasina sebep olmus olabilir.

Calismamizda katilimcilarin % 96.9'u ilaglarini dizenli kullandigini ve
%57.8’i tedavisi hakkinda doktorundan yeterince bilgi aldidini ifade etti.
Hastalarin %99.2’si ilaglarini zamaninda almaya dikkat ettigini belirtirken,

kendini kotu hissettiginde bunu ilaca bagh oldugunu dusunup ilaci almayi
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biraktigini sdyleyenlerin orani %17.1°dir. Ayrica hastalarin %60.5’i ilaglarin

uzun donemde yararl oldugu kanaatindeydi.

Sezgin ve arkadaslarinin yaptigi calismada; hastalarin %34.7’sinin
ilaglarini énerilen zamanda aldigl, %73.6’sinin herhangi bir sebeple ilacini
kullanmadigi gunler oldugu saptanmistir. Ayrica ¢alismada hastalarin % 83’0
ilaglarin yan etkilerinin olacagini dusinmekte, %39.3’U bu yan etkilerle bas
edemedigini disinmektedir. llaglarin yararl olacagini disiinen hastalarin
orani %62 ve duzenli ilag kullaniminda hastaligin ilerlemeyecegini

disunenlerin orani %41.7’dir [76].

Calismaya katilanlarin doktorlarindan ilag kullanimi hakkinda yeterli
bilgi alip almadiklariyla, ilaglarini duzenli kullanip kullanmadiklari verileri
kargilastirildiginda; ilag kullanimina iliskin yeterli bilgi aldigini dusunen
hastalarin %98'i ilaclarini duzenli kullandigini belirtti. Doktorundan yeterli bilgi
almadigini dusunen hastalarin %95.4°0 ilaglarini dizenli kullandigini ifade
etti. Katilimcilarin doktorlarindan hastaliklariyla ilgili yeterli bilgi alp
almadiklari ile ilaglarini dizenli kullanim durumlari arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark saptanmadi (p=0.23).

“llaglarinizi dizenli kullaniyor musunuz?” sorusuna verilen yanitlar ile
Morisky Tedaviye Uyum Olgegine ait veriler kiyaslandiginda; motivasyon
durumu ve bilgi duzeyi ile duzenli ila¢ kullanim durumlari arasinda istatistiksel

acgidan anlamh fark saptanmadi (sirasiyla p degerleri: 0.99 ve 0.12).

Tekin ve arkadaslarinin yaptigi calismada ilaglarini  dizenli
kullandigini ifade eden hastalarin orani %89.1 iken ayrintili ilag sorgulamasi
sonucunda gercgekte olgularin sadece %49.1’inin ilaglarini dizenli kullandigi

saptanmigtir [10].

Karahan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; RA tanili hastalarin
hastalik bilgi duzeyini 6lgmeye yonelik tasarlanmig olan Patient Knowledge
Qestionnere (PKQ) kullaniimis olup cinsiyete gore PKQ puanlari arasinda
fark yokken, hastalarin egitim duzeyleri ile PKQ degerleri arasinda anlamli

fark saptanmistir(p=0.01). Tedavide biyolojik ajan kullananlarin PKQ puanlari
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diger ilaglarla tedavi olan hastalara gore anlaml diuzeyde daha ylksek
saptanmistir (p=0.02) [77].

Calismamizda hastalarin ilaglarini dazenli kullanip kullanmadigi ve
kullandiklari ilaglar sorgulanmis, tedaviye uyumlarina iliskin Modifiye Morisky
Tedaviye Uyum Olgedi sonuclari elde edilmistir. Hastalara hangi ilaglari
kullandiklari  sorulmus ancak ilag bazinda ayrintii  kullanim sekili

incelenmemigtir.

Calisma grubumuzun RA nedeni ile ilag kullanim durumlari
sorgulandiginda; %96.1’inin ilag kullandigi tespit edildi. Kullanilan ilag
gruplarina bakildiginda monoterapide ve kombinasyon tedavilerinde en sik
kullanilan ilag metotreksatti. Hastalarin %60.5’i metotreksati aktif kullanirken,
gecmiste metotreksat kullananlarin orani % 23.6 idi. Ikili kombinasyonlarda
metotreksatla en sik kombine edilen grup ise steroiddi (%12.4). Hastalarin
%82.9'u DMARD, %24.8'’i biyolojik ajan ve %10.9’u anti-TNF kullanmaktaydi.

Tekin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; en sik duzenli kullanilan

ilaglar metotreksat (%75.5) ve steroid (46.4) olarak saptanmistir [10].

Baska bir calismada; hastalarin %56,8’inin tedavide tekli DMARD
kullandig1 gosterilmistir. Monoterapide en cok tercih edilen ilag benzer
sekilde metotreksat (%30,7) olup, hastalarin %61.7’sinin metotreksati aktif
olarak, %60.3’Uniin ise gecmiste metotreksat kullandigi saptanmistir. Iki
DMARD veya anti-TNF kombinasyon tedavisi alan hastalarin orani %34.9,
ucli DMARD alan hastalarin orani ise %2.1 olarak saptanmigtir. Hastalarin

%1.4’UnUn ise yalnizca anti- TNF almakta oldugu goraimustir [78].

Karahan ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, hastalarin tamaminin
tek ya da kombinasyon seklinde DMARD kullandigi gorulmektedir. Hastalarin
%68’inin  metotreksat, %56’sinin  sulfasalazin, %50’sinin  prednizolon
kullandigi izlenirken, biyolojik ajan kullanim orani %14 bulunmustur [77].

Sezgin ve arkadaslarinin DMARD tedavisi alan hastalarda yaptigi

calismada ise; hastalarin %77’sinin monoterapi aldigi %23’Gnln ise ikili ya
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da Ugli kombinasyon tedavisi aldigi, % 28.7’sinin metotreksat kullandigi
,%10.3’'Unin  metotreksat+sulfasalasin  kombinasyon tedavisi aldigi

saptanmigtir [76].

Ulkemizde RA ve diger romatolojik hastaliklarda bircok tedavi
segenegdi ve ilag grubu kullaniimakla birlikte DMARD grubu sik tercih edilen
ilaglardir. Ozellikle metotreksat, siilfosalazin ve hidroksiklorakin en sik
kullanilan DMARD’lardir. Biyolojik ajanlar ve anti-TNF ajanlar RA tedavisinde

etkili ilaglar olmakla birlikte kullanimlari henltz sinirli duzeydedir.

Calismamizda katilimcilarin %57’si ek kronik hastaliga sahipken,
%43’unin RA disinda kronik hastaligi yoktu. Kronik hastalidi olanlarla
olmayanlarin HSA-9  skorlamasina  gbére  depresyon  durumlari

kiyaslandiginda; istatistiksel olarak anlamli iligski bulunamadi(p>0.05).

Cetin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, RA tanih 153 hastanin
%18.3’Unde ek kronik hastalik oldugu saptanmigstir. Baska bir calismada RA
tanili hastalarin % 68.2’inde ek kronik hastalik 6ykisu varken, % 31.8’inde ek
hastalik yoktur. Ek kronik hastaligi olanlarda depresyon goértilme orani daha

fazla saptanmistir (p=0.015) [78].

Kronik hastalik sayisi arttikgca hastalarin yasam kalitesi ve duygu
durumlarinda olumsuz etkilenmeler meydana gelmektedir. Calismamizda
depresyon durumuna yonelik diger calismalardan farkli olarak Hasta Saglik

Anketi-9 kullaniimistir.

Calismamizda DAS28 hastalik aktivitesi skorlarinin cinsiyet, egitim
durumu, ilag dizenli kullanimi ile iligskisi degerlendirildi. DAS28 skorlarina
gore; hastalarin %33.7’si remisyonda, %41.5'i dusuk, %24.4’0 orta, %0.4’0
yuksek hastalik aktivitesi gostermekteydi. 190 kadin hastanin %26.3’0
remisyonda, %43.2’si dusuk, %300 orta ve %0.5'i ylksek hastalik
aktivitesine sahipti. Erkek hastalarin %57.4’0 remisyonda, 36.8’i dusuk, 8.8'i
orta dlzeyde hastalik aktivitesi gosterirken, yUksek hastalik aktivitesi
gosteren erkek hasta yoktu. Her iki cinsiyette de hastalarin buyuk kisminin

remisyonda ya da dusuk aktivite dizeyinde olduklari saptandi.
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DAS28 skorlarina gore remisyonda olan hastalarin %9.2’si okuryazar
degilken, %44.8'i ilkogretim, %39.1’i lise ve %6.9'u Universite mezunuydu.
Dusuk hastalik aktivitesi gosteren hastalarin %17.8’inin okuryazar olmadigi,
%49.5’inin ilkdgretim, %25.2’sinin lise ve %7.5’inin Universite mezunu oldugu
saptandi. Orta hastalik aktivitesi gOsteren hastalarin %33.3'U ilkogretim,
%11.4°0 lise, %22.2’si Universite mezunu olup, okuryazar olmayanlarin orani
%7.9du. Hastalarin DAS28 aktiviteleri ile egitim durumlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05).

Depresyon varligi ile DAS28 skorlari kiyaslandiginda; depresyonu
olmayan hastalarin %35’inin remisyonda oldugu, %43.3’'UnlUn dUsuk,
%21.2’sinin orta ve %0.5'inin yUksek hastalik aktivitesi gosterdigi saptandi.

Depresyon ile DAS28 aktiviteleri arasinda anlamli iliski saptanmadi(p>0.05).

Cetin ve arkadaslarinin yapigi ¢calismada; hastalarin DAS28 skorlarina
gore %24.8’inin hafif, %51’inin orta ve %24.2’sinin ylksek hastalik
aktivitesine sahip oldugu saptanmistir. DAS28 skorlari kiyaslandiginda kadin
ve erkek hastalar arasinda hastalik aktivitesi bakimindan anlamli fark
saptanmamistir. Benzer bir calismada RA tanili kadinlarin DAS28 skorlarinin

erkek hastalara gére anlamli derecede yuksek oldugu gosterilmistir [78, 79].

Karahan ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada; hastalarin DAS28
skorlari ortalama 3.89+1.43 saptanmis olup %14’G dusik, %12’si yuksek
hastalik aktivitesine sahiptir [77].

Tekin ve arkadaslarinin yaptigi calismada; kadin hastalarin
%19.6’sinin dusuk, %51.1’inin orta ve %18.5'inin yuksek hastalik aktivitesi
gosterirken yalnizca %10.9’'unun remisyonda oldugu saptanmigtir. Benzer
sekilde erkek hastalarin %38.9’unun duslk, %38.9’unun orta ve %11.1’inin
yuksek hastalik aktivitesi goOsterirken, remisyonda olan erkek hasta orani
%11.1 olarak bulunmustur. Depresyonu olan hastalarin %62.5'inin orta
yuksek hastalik aktivitesi goOsterdigi saptanmistir. Depresyonu olmayan
hastalarin %17.1’i remisyondayken, depresyon tanisi olan hastalarda

remisyonda olan hasta izlenmemistir [10].
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6.SONUG VE ONERILER

Uglincli basamak bir saglik kurulusunda, tek merkezli olarak
gerceklestirilen c¢alismamizda; RA tanili hastalarin tedaviye uyum ve

depresyon durumlari ortaya konulmaya caligiimistir.

Hastalarin DAS28 aktiviteleri, Modifiye Morisky Tedavi Uyum
Olgegi'ne gbre motivasyon durumlari ve bilgi diizeyleri, HSA-9 araciligi ile

depresyon durumlari incelenmigtir.

Genel olarak RA tanili hastalarin buyidk ¢odunlugunun tekli ya da ikili
ila¢ tedavisi almakta oldugu, bu tedaviler igerisinde en sik DMARD grubunun
yer aldigi gorulmustir. Hastalarin %96.9’unun ilaglarini dazenli kullandigt,

%57.8’inin doktorundan ilag tedavisi hakkinda yeterli bilgi aldigi saptanmistir.

Modifiye Morisky Olgegi'ne gére motivasyon durumlari ve bilgi
duzeylerinin hastalarin egitim duzeyleri ile anlamli ol¢gude degiskenlik
gOsterdigi saptanmistir. Ayrica cinsiyetle motivasyon durumu ve bilgi duzeyi
kiyaslandiginda; erkek hastalarin tedavi motivasyonun ve bilgi dizeyinin

kadinlara gore daha ylksek oldugu tespit edilmistir.

HSA-9 sonucu elde edilen depresyon duzeyleri ile motivasyon
durumlari ve bilgi duzeyleri karsilastirildiginda her ikisinde de anlamli fark

saptanmamistir.

Doktorundan ila¢ tedavisiyle ilgili yeterli bilgiyi aldigini ifade eden
hastalarin bilgi duzeylerinin, diger hastalara gore daha yuksek oldugu

gOrulmustar.

Birinci basamakta sik karsilagilan kronik hastaliklardan biri olan RA
konusunda, aile hekimlerinin daha duyarl olmasi, hastalarina hastaliklari ve
tedavi surecine iligkin bilgiler vermesi hastalarin tedaviye uyumlarini
arttirabilir. Ayrica RA gibi kronik hastaliklar nedeniyle takip edilen hastalarin
her vizitte depresyon bakimindan degerlendiriimesi, riskli hastalara

danigmanlik saglamasi konusunda aile hekimleri aktif rol oynamalidir.
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