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ROMATOID ARTRITLIi HASTALARDA OSTEOSARKOPENININ
KINEZYOFOBI VE YASAM KALITESINE ETKISI

OZET

Amag: Romatoid artrit (RA) nedeni tam olarak bilinemeyen, kronik, inflamatuar,
genellikle periferik eklemlerde simetrik sinovite neden olan multisistemik
otoimmun bir hastaliktir. Hastalik seyri boyunca kas iskelet sistemi tutulumlari sik
olarak karsilasilan durumlardir. RA, kronik agriyla ve fonksiyon kayiplari ile giden
hastaliklar icerisinde yer aldigi i¢cin bu hastalarda yuksek kinezyofobi dizeyi ve
dusUuk yasam Kkalitesi ongorulmektedir. RA hastaliginin mevcut durumuna
osteosarkopeni eklenmesi ile bu durumun daha da artabilecegini disunmekteyiz.
Bizim amacimiz en sik karsilagilan inflamatuvar romatizmal hastalik olan RA’da

osteosarkopeninin kinezyofobi ve yasam kalitesine etkisini arastirmaktir.

Yéntem: Calismamiza, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Saglik Uygulama
ve Aragtirma Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi'nde takipli ve
2010 ACR/EULAR siniflama kriterlerine gore RA tanisi almis 50 hasta ve 50
postmenopozal olgu dahil edildi. Tim olgularin demografik ve hastalikla iligkili
bilgileri sorgulandi. Vicut empedans analizi (BIA, body impedance analyzer) ile
vucut kompozisyonlari degerlendirildi ve iskelet kas kutle indeksi (SMI) degerleri
hesaplandi. Bunun yaninda Jamar dinamometresi ile kas gugleri, kisa fiziksel
performans bataryasi (SPPB, short physical performance battery) ile fiziksel
performanslari degerlendirilerek Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu
(EWGSOP) kriterlerine gore sarkopeni tanisi konuldu. Dual enerji X-igini
absorbsiyometrisi (DXA) ile osteoporoz durumlari degerlendirildi. Hastalarin
kinezyofobi degerlendirmesi Tampa kinezyofobi skalasi ile, yasam kalitesi kisa
form-36 (SF-36) anketi ile degerlendirildi. Hastalik aktivitesi hastalik aktivite
skoru-28 eritrosit sedimentasyon hizi (DAS28-ESH) ve C-reaktif protein (DAS28-
CRP) ile deg@erlendirildi. Agri dlzeyi gorsel analog skalasi (VAS) ile hastaliga
bagh fonksiyonel kisithlik ise saglik degerlendirme anketi (HAQ) ile
degerlendirildi. Bunlarin yaninda katilimcilarin son 1 yil icindeki dusme oykuleri

sorgulandi.



Bulgular: Calismamizda 50 hasta, 50 kontrol olgu yer almistir. Hasta grubunun
SMI degeri ortalamasi 9,65+0,89, kontrol grubunun ise 10,44+1,06’dir. Buna
gore, hasta grubumuzda istatiksel olarak anlamli dizeyde kas kutlesi daha dusuk
saptandi (p<0,001). Tampa skoru ortalamasi hasta grubunda 43,64+6,02, kontrol
grubunda ise 38,5845,79’dir. Buna gore hasta grubunda istatistiksel olarak
anlaml dizeyde kinezyofobi skorlari daha yuksek saptandi (p<0,001). RA’li
hastalar arasinda 12 (%24) kiside sarkopeni mevcuttu. Bunlarin 11 (%22)’inde
osteosarkopeni, 1l'inde (%2) ise sadece sarkopeni vardi. 27 (%54) kiside
osteopeni/osteoporoz saptanirken 11 (%22) kiside ise ne osteopeni/osteoporoz
ne de sarkopeni saptanmadi. Bu 11 kisi nonosteopenik/nonsarkopenik olarak
gruplandirildi. Kontrol grubunda ise osteosarkopeni sadece 1 (%2) hasta
mevcuttu. Hasta ve  kontrol gruplart  arasinda  osteosarkopeni,
osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni durumuna goére anlaml
farkhlik  saptanmistir  (p=0,006). RA’ll hastalar arasinda yapilan
karsilastirmalarda Tampa skoru ortalamalari osteosarkopenik grupta 48,27+4,83,
osteopenik/osteoporotik grupta 42,92+5,52, nonosteopenik/nonsarkopenik
grupta 41,27+6,37 olarak saptandi. Gruplar arasinda Tampa skoru ortalamalari
agisindan anlamli fark saptanmistir (p=0,007). Osteosarkopenik grubun Tampa
skoru ortalamasi, osteopenik/osteoporotik ve nonosteopenik/nonsarkopenik
grubun ortalamasindan daha yiiksektir. ikili karsilastirmada bu fark anlamli olarak
bulunmustur (sirasiyla p=0,031, p=0,009). RA’l hasta grubunda sarkopenili
kisilerin Tampa skoru ortalamasi 47,41+5,48, sarkopenili olmayanlarin
ortalamasi 42,44+5,74°dir ve bu fark istatiksel olarak anlamlidir (p=0,010). RA’li
hasta gruplan (osteosarkopenik, osteopeni/osteoporoz,
nonosteopeni/nonsarkopeni) arasinda SF-36 alt parametrelerinin ortalamalari
osteosarkopeni grubunda nonosteopeni/nonsarkopeni grubuna gére daha dusuk
olarak saptanmistir. Ancak gruplar arasinda SF-36 alt parametreleri agisindan
anlaml farkhlik saptanmadi (p>0,05) Tampa skoru ile el sikma gucu arasinda
negatif yonlu orta duzeyli anlamh korelasyon saptanmistir (r: -0,321, p:0,023).
Tampa skoru ile SPPB skoru arasinda negatif yonlu orta duzeyli anlamli

korelasyon saptanmigtir (r: -0,458 p:0,001). Tampa skoru ile HAQ skoru arasinda



pozitif yonlu orta dizeyli anlamli korelasyon saptanmistir (r: 0,450 p:0,001).
Yapilan regresyon analizinde Tampa skoru ile HAQ skoru arasinda anlamli iligki
tespit edildi (B=3,364, Beta=0,378, p=0,006).

Sonug: Calismamiz RA’'ll hastalarda kas gucunun, kas kitlesinin ve
hastalikla iligkili fonksiyonelligin kinezyofobinin 6nemli belirleyicilerinden
oldugunu gosterdi. Bu kas Kkitlesi, kas gucundeki azalma ve bozulmus
fonksiyonellik, kronik agrili durumun bir sonucu oldugu duasutnulebilir. Yani
hastalik siddeti ile korele oldugu gorulmektedir. Kronik agri harekette kisitlamaya
neden oldugu gibi kas kitlesinde azalmaya ve kinezyofobi gelisimine neden
olmaktadir. Yasam kalitesi de kinezyofobi ile korele bulunmustur. Bu ¢ok yoénli
etki nedeniyle kinezyofobi ve osteosarkopeni RA’da 6nemsenmeli, kinezyofobinin

ve osteosarkopeninin gelisimini dnlemek igin gerekli girisimler yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Kinezyofobi, osteopeni, osteoporoz, romatoid artrit,

sarkopeni, yagsam kalitesi
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THE EFFECT OF OSTEOSARCOPENIA ON KINESIOPHOBIA AND
QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

ABSTRACT

Objective: Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, inflammatory multisystemic
autoimmune disease that usually causes symmetrical synovitis in the peripheral
joints. Musculoskeletal involvements are common conditions throughout the
course of the disease. Since RA is among the diseases with chronic pain and
loss of function, high kinesiophobia and low quality of life are predicted in these
patients. We think that this situation may increase even more with the addition of
osteosarcopenia to the current state of RA. Our aim is to investigate the effect of
osteosarcopenia on kinesiophobia and quality of life in RA, which is the most

common inflammatory rheumatic disease.

Method: In our study, 50 RA patients and 50 postmenopausal patients who were
followed up at Canakkale Onsekiz Mart University, Health Practice and Research
Hospital, Physical Medicine and Rehabilitation Outpatient Clinic and diagnosed
with RA according to the 2010 ACR / EULAR classification criteria were included.
Demographic and disease related information of all cases were questioned. Body
compositions were evaluated by body impedance analysis (BIA, body impedance
analyzer) and skeletal muscle mass index (SMI) values were calculated. In
addition, with the Jamar dynamometer, muscle strengths and with the short
physical performance battery (SPPB, short physical performance battery),
physical performance were evaluated and sarcopenia was diagnosed according
to the European Elderly Sarcopenia Study Group (EWGSOP) criteria.
Osteoporosis conditions were evaluated by dual energy X-ray absorptiometry
(DXA). The kinesiophobia evaluation of the patients was evaluated by Tampa
kinesiophobia scale, and the quality of life was evaluated by the short form-36
(SF-36) questionnaire. Disease activity was evaluated with disease activity score-
28 erythrocyte sedimentation rate (DAS28-ESH) and C-reactive protein (DAS28-
CRP). While the level of pain was assessed by visual analog scale (VAS),

disease-related functional limitation was assessed by the health assessment
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guestionnaire (HAQ). In addition, the falling stories of the participants in the last
1 year were questioned.

Results: In our study, 50 patients and 50 control cases were included. The mean
of the SMI value of the patient group is 9.65 + 0.89, and the control group is 10.44
t+ 1.06. Accordingly, muscle mass was statistically significantly lower in our
patient group (p<0,001). The Tampa score average is 43,64+6,02 in the patient
group and 38,58+5,79 in the control group. Accordingly, kinesiophobia scores
were found significantly higher in the patient group (p<0,001). Among RA
patients, 12 (24%) had sarcopenia. 11 (22%) of them had osteosarcopenia, 1
(2%) had only sarcopenia. Osteopenia/osteoporosis was detected in 27 (54%)
individuals, while neither osteopenia/osteoporosis nor sarcopenia was detected
in 11 (22%). These 11 people were grouped as nonosteopenic/nonsarcopenic. In
the control group, osteosarcopenia was present only in 1 (2%) patient. There was
a significant difference between patient and control groups according to
osteosarcopenia, osteopenia/osteoporosis and nonosteopenia/nonsarcopenia
status (p = 0.006). In the comparison among patients with RA, the mean Tampa
score was 48,27+4,83 in the osteosarcopenic group, 42,92+552 in the
osteopenic/osteoporotic group, and 41,27+6,37 in the
nonosteopenic/nonsarcopenic group. There was a significant difference between
the groups in terms of Tampa scores (p = 0.007). The mean Tampa score of the
osteosarcopenic group is higher than the average of the osteopenic/osteoporotic
and nonosteopenic/nonsarcopenic group. This difference was found significant
(p=0.031, p =0.009, respectively). In the patient group with RA, the mean Tampa
score of the patients with sarcopenia is 47,41+5,48, the average of those without
sarcopenia is 42,44+5,74 and this difference is statistically significant (p = 0.010).
Among the patient groups with RA (osteosarcopenic, osteopenia/osteoporosis,
nonosteopenia/nonsarcopenia), the mean of SF-36 sub-parameters was lower in
the osteosarcopenia group than the nonosteopenia/nonsarcopenia group.
However, there was no significant difference between the groups in terms of SF-
36 sub-parameters (p> 0.05). There was a moderate negative correlation

between the Tampa score and hand shaking power (r: -0,321, p: 0.023). A
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moderate negative correlation was found between the Tampa score and the
SPPB score (r: -0,458 p: 0.001). A moderate positive correlation was found
between the Tampa score and the HAQ score (r: 0.450 p: 0.001). In the
regression analysis, a significant relationship was detected between the Tampa
score and the HAQ score (B = 3.364, Beta = 0.387, p = 0.006).

Conclusion: Our study showed that muscle strength, muscle mass and disease-
related functionality are important determinants of kinesiophobia in patients with
RA. This decrease in muscle mass and muscle strength and impaired
functionality can be thought to be the result of a chronic painful condition. In other
words, it seems to be correlated with disease severity. Chronic pain causes
movement limitation as well as a decrease in muscle mass and development of
kinesiophobia. Quality of life was also correlated with kinesiophobia. Due to this
versatile effect, kinesiophobia and osteosarcopenia should be considered
important in RA, and necessary interventions should be made to prevent the

development of kinesiophobia and osteosarcopenia.

Keywords: Kinesiophobia, osteopenia, osteoporosis, rheumatoid arthritis,

sarcopenia, quality of life
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1. GIRIS VE AMAG

Romatoid artrit (RA), kronik inflamasyon ve iskelet sisteminin fonksiyonel
kisithligi ile iligkili en sik gorulen inflamatuar romatizmal bir hastaliktir. Toplumda
prevalansi %1 oranindadir. Kadinlarda erkeklere goére 3 kat daha sik
gorulmektedir. Eklemleri poliartikiler ve simetrik bir sekilde tutar. El, el bilekleri,
ayak eklemleri ve dizler en sik tutulumun goraldugu eklemlerdir(1). RA’li
hastalarda sarkopeni ve osteopeni/osteoporoz sik karsilasilan iki durumdur. RA’l
hastalarda osteoporoz prevalansi genel populasyona gore yaklasik 2 kat daha
yuksek oldugu bildirilmistir. RA’lI hastalarda osteoporoz sikhgi kalgada %6,3
ile %36,3 arasinda omurgada %12,3 ile %38,9 arasinda oldugu
bildirilmektedir(2). Bunun yaninda RA’ll hastalarda sarkopeni %21 oraninda

goOrulmektedir(3).

Avrupa Yaglhlarda Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP)na gore
sarkopeni azalmis kas kutlesi yaninda azalmis kas glicli veya azalmis fiziksel
performanstan birinin bulunmasi olarak tanimlanmistir(4). Sarkopeni olusumunu
tetikleyen bir dizi risk faktori mevcuttur. Bunlar yaslanma, sedanter yasam,
malnutrisyon, anoreksia, yasla iligskili hormonal degisim, kronik inflamatuar

hastaliklar, oksidatif stres ve inflamasyondur(5).

Osteoporoz, kemigin kirilganhiginda ve kirik duyarhliginda artisa neden
olan, dusuk kemik kutlesi ve kemik dokusundaki mikromimarinin bozulmasi ile
karakterize, sistemik bir iskelet hastaligi olarak tanimlanmaktadir. Dinya Saghk
Orgltl (WHO)(DSO)'niin osteoporoz tanimina gore, osteoporoz; cift enerijili X-
Isin1 absorpsiyometri (DXA) cihazi ile yapilan 6lgim sonucunda lomber
omurgada, femur boynu veya radius distal Gglincu yarisinda;

e T skoru 2 -1,0 normal,

e -1>T-skor>-2,5 osteopeni,

e T-skors-2,5 osteoporoz,

e T skorunun -2,5 standart sapmanin altinda olmasinin yaninda bir veya
daha fazla osteoporotik kirikk olmasi durumunda yerlesmis osteoporoz olarak

tanimlanmaktadir(6).



Kemik ve kas arasinda mekanik etkilegimin yaninda kimyasal bir etkilegim
de mevcuttur. Bu dokular arasinda parakrin ve endokrin etkilesim bulunmaktadir.
Sarkopeni ve osteoporozun birgok ortak yolu paylastigi gosteriimektedir. Bunlar;
azalmis anabolik hormon salgilanmasina duyarlilik, artmis inflamatuar sitokin
aktivitesi, iskelet kasi veya kemik hucreleri (yani miyokinler ve osteokinler)
tarafindan salinan anabolik veya katabolik molekuiller ve azalmis fiziksel
aktivitedir. Kemik-kas Unitesi kavramina goére de kemik mineral igerigi veya
yogunlugu ile yagsiz vlcut kitlesi arasinda dogrusal bir iligki vardir(7). RA’li
hastalarda da osteopeni/osteoporoz ve sarkopeni gelisimi, artmis inflamasyon,
eklem deformiteleri ve agri nedeniyle gelisen immobilizasyon, tedavide kullanilan

glikokortikoidler gibi bir¢gok ortak yolu paylagsmaktadir.

Kinezyofobi ya da “hareket korkusu” ise, agrili bir yaralanma ya da hareket
sonrasi tekrar yaralanabilme ihtimali korkusuyla, fiziksel hareketleri ve aktiviteleri
yerine getirmekten asiri ve irrasyonel bir sekilde korkulmasi ve gunluk yasam
aktivitelerinde kisitlamalara gidildigi bir durumdur(8). Klinik ortamda kinezyofobi,
rehabilitasyon stratejilerini etkiledigi icin, hastanin disabilitesini giderebilmek
adina uzerinde 6nemle durulmasi gereken bir konudur(9). Uzun vadede, olasi bir
hareketle olusabilecek agri nedeniyle, hareketten kaginma davranigi, hastada,

disabilite, fonksiyonel durumda kétilesme ve depresyon gibi sonuglar dogurabilir.

RA ile osteopeni, sarkopeni ya da kinezyofobi iliskisi ayri ayri az sayida
calisma ile arastiriimistir. Ancak RA’ll olgularda osteosarkopeninin kinezyofobi
ve yasam kalitesi Uzerine etkisinin aragtirildigi galismaya literatirde rastlamadik.
Bu nedenle bu tez ¢calismamizin amaci, RA’ll hastalarda bu birbiri ile etkilesim
icinde olan durumlarin kinezyofobiyi ve yasam kalitesini ne oranda etkiledigini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Romatoid Artrit

2.1.1. Tanim

RA nedeni tam olarak bilinemeyen, kronik, inflamatuar genellikle periferik
eklemlerde simetrik sinovite neden olan multisistemik otoimmuin bir
hastaliktir(10,11). RA’nin seyri eklem hasarinin ¢ok az oldugu ilimli oligoartrikuler
tutulumdan agir fonksiyonel kisithliga neden olabilen ilerleyici ve siddetli
poliartikller tutuluma kadar genis bir yelpazede goriimektedir (10). Maliyet

sakatlik ve verim kaybi agisindan onemli bir toplumsal etkiye sahiptir(12).

2.1.2. Epidemiyoloji

RA en sik gorulen inflamatuar artropatidir(13). Prevalansi %0,3-2,1
arasindadir (10). Prevalans toplumdan topluma farklihk géstermektedir. Amerika
yerlileri en ylksek oranda RA prevalansina sahiptir. Bunlar iginde Pima
yerlileri  %95,3 prevalansa sahipken Chippewa vyerlileri arasinda bu
oran %6,8’dir(14). Buna karsin kirsal ve Guney Afrika’da prevalans oldukca
dusuktir. Cin ve Japonya da dahil olmak Uzere Glneydodu Asya
populasyonlarinda yapilan c¢alismalarda da benzer sekilde ¢ok dusuk
prevalanslar elde edilmistir (%0,2-%0,3)(14).

Ulkemizde RA’nin sikligini arastirmaya yonelik yapilan ilk calisma 1968
yilinda, istanbulun Sagmalcilar bdlgesinde yapilmistir ve %0,22 olarak
bulunmustur. Daha sonra bolgelere yonelik yapilan arastirmalar ile sikhgr %0,36
ile %3,7 arasinda degisen oranlarda bulunmustur(15). Ulkemizde RA
prevalansina yonelik yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada ise kuzey bolgeler en
yuksek RA prevalansina sahip bulunmustur (%2). Buna karsin en dusuk

prevalans glineydogu bolgesinden elde edilmistir (%0)(16).



Hastalik her yasta ortaya ¢ikabilmekle beraber hastalarin gogu 35-50 yas
arasindadirlar. Cinsiyet farklihgr artan yas ile azalmaktadir(17). Cogu otoimmun
hastalikta oldugu gibi RA da kadinlarda daha sik gorulmektedir. Hastalik kadinlari

erkeklere gore 2-3 kat daha sik etkilemektedir.

2.1.3. Etyopatogenez

RA’nin patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamigstir. Bununla birlikte
genetik, immunite, cinsiyet, hormonal degisiklikler ve ¢cevresel faktorlerin birlikte

rol oynadigi dusunulmektedir(17,18).

Genetik

RA riski, siddeti ve ilerlemesinde genetik faktorlerin agikga rol oynadigi
gOsterilmigtir. Monozigotik ikizlerde %12-15 oraninda olan birliktelik, genel
populasyonda %1, dizigotik ikizler ve diger 1. derece akrabalarda %2-5
oranindadir. RA i¢in en dnemli genetik risk alleli, 6. kromozomda yer alan genetik
etkinin yaklasik %40'in1 olusturan major histokompabilite kompleksinin (MHC)
lokusunda bulunur (6zellikle HLA DRB1)(13).

ik tanimlanan ve en iyi bilinen genetik risk HLA DRB1’ dedir. En iyi
baglanti DR4 allelindedir(17). Baslangicta HLA-DR4 tanimlanmistir (19) ve daha
sonra MHC peptidi baglama yariginin icinde yer alan “paylasilan epitop” olarak
adlandirilan HLA-DR4'Un ve secilen diger DR alellerinin alt tiplerininin beta
zincirinin 70-74. kalintilarindan bes amino asitlik bir sekansin lokalize oldugu RA

ile iligkili MHC alleli tanimlanmistir(20).

Genom capli iligkilendirme galigmalari (GWAS), her biri ilimli etkiye sahip
olan RA'ya duyarlihd: etkileyen 100'den fazla baska bdlge belirlenmistir. Bu
lokuslarla iligkili spesifik genler gogunlukla, lenfositler ve antijen sunan hicreler
gibi immun reaksiyonlara aracilik eden hicrelerde islev gormektedir ve RA'nin bir

otoimmun hastalik oldugu kavramini guglendirmektedir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1.RA ile iligkili gen oérnekleri(21)

Gen Fonksiyonu

HLA-DR (paylasilan epitop) Antijen sunumu, lenfosit aktivasyonu

PTPN 22 (protein-tirozin fosfataz non-reseptor tip 22) | T hiicre reseptdr sinyalinin diizenlenmesi

PADI4 (peptidil arjinin deiminaz 4) Arginin sitrlline post-translasyonel dénisimi
CCR6 (kemokin reseptéru 6) Th17 hicrelerinin inflamasyon bdlgelerine gekimi
STAT4 (Sinyal donustirticl ve transkripsiyon Sitokin reseptdrlerinin downstream sinyali

aktivatorl 4)

Hem MHC hem de MHC olmayan RA ile iligkili bilinen lokuslar seropozitif
RA, yani romatoid faktoru (RF) veya Anti Siklik Sitrulin Peptid Antikor (ACPA)
bulunan RA ile daha guglu bir sekilde baglantiidir. En etkili RA-iligkili MHC
olmayan gen PTPN22'dir ve bu gen lenfositlerde eksprese edilen, antijen icin T
hicresi reseptériinden gelen sinyal iletimini dizenleyen ve lenfosit gelisimini
etkileyen bir tirozin fosfatazi kodlamaktadir(22). RA'da epigenetigin rolinun
anlasiimasi hala istenilen noktaya gelmemistir, ancak bu tir mekanizmalarin,
Ozellikle ¢evresel tetikleyicilerin gen ekspresyonundaki degisikliklerle

baglantisinda buyik éneme sahip olmalari muhtemeldir(23).

Sigara

Bronsiyal irritasyona neden olan sigara ve silika maruziyeti gibi nedenler,
HLA-DR4 alleline sahip olanlarda RA’ya yatkinligi arttirmaktadir. Sinerjik olarak
sigara ve HLA-DRB1 alellerinin anticitrullinated protein‘e sahip olma riskini
artirdig1 gosterilmistir(24). Ayrica sigara i¢ciminin hastaligin siddetini arttirdig1 da
gOsterilmistir(25).

Gastrointestinal mikrobiyom

Gastrointestinal  sistem  mikroorganizmalari, eklem modellerinde
otoimmunitenin ilerlemesini etkiler ve escherichia coli, proteus mirabilis ve
klebsiella pneumonia gibi bakteriler, otoantikor pozitif RA ile gugli bir sekilde

iligkili bulunmustur(26).



Enfeksiyoz ajanlar

Bazi enfeksiy6z ajanlar ve bunlarin Grunleri (6rnegin escherichia coli,
epstein-barr virus, citomegalovirls, proteus tirleri ve is1 sok proteinleri) RA ile
iligkilendirilmistir. Bunula birlikte bu mekanizmalar belirsizligini surdurmekle
birlikte hipotez olarak molekuler benzerlik teorisi ileri surulmektedir. Enfeksiyon
sirasinda, immunoglobulin (Ig)E veya IgG'nin Fc kismina karsi yonlendirilen
yuksek afiniteli bir otoantikor olan RF olusumu ile sonuglanan immin kompleksler
olusmaktadir(26). Bunun yaninda ¢ok fazla enfeksiy6z ajan (parvovirls, rubella,
epstein-barr virus vb.) suglanmasina ragmen tum hastalari kapsayan bir
enfeksiydbz ajan hala tespit edilememistir(27). RA’nin ayrica periodontal
hastaliklarla da baglantili oldugu bildirilmistir, drnegin Porphyromonas gingivalis

PADI4'lU eksprese ederek proteinlerin sitrilinasyonuna neden olmaktadir(28).

Hipotalamik-Hipofizer-Adrenal Aks

Glukokortikoid saliniminin artmasi, inflamatuar surecgler sirasinda
hipotalamik-hipofiz-adrenal ekseninin (HPA ekseni) aktivasyonu ile meydana
gelir ve bu yolun aktivatérii, interlokin-1b (IL-1b), Tumor Nekroz Faktori-alfa
(TNF-a) ve IL-6'dir. Glukokortikoid uretimindeki dengesizlik, RA’nin patogenezi
ile iliskilendirilmigtir(29).

Cinsiyet ve Hormonal Faktorler

Kadinlarda RA riskinin erkeklerden daha fazla oldugu iyi bilinmektedir.
Bunun nedeni cinsiyet hormonlarindaki farkhliklar olarak dusunulmektedir.
Ostrojen bagisiklik sistemini uyardigi bilinen bir hormondur. Progesteron ve
androjenlerin immumsupresor etkili olduklar bilinmektedir(30). RA'll erkeklerde
duguk testosteron duzeyleri bildirilmistir. Kadinlarda ¢ocuk dogurma oykusu RA
gelisimine karsi koruma sagladigi dusunulmektedir(31). RA’h  hastalarda
gebelikte remisyon gozlenip, postpartum donemde alevlenme meydana
gelmektedir(32). Bu durum RA patogenezinde hormonal faktorlerin dnemli bir rol

oynadigdini gostermektedir.



RA patogenezinde hem humoral hem de hicresel immiunite
sorumludur(33). RA, bir¢ok eklemdeki sinovyal membranin inflamatuar hicreler
ile infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu inflamasyon sonucunda eklem kikirdagi ve
juxta-artikiler kemikte etkilenme meydana gelir(1). RA’da sinovitin hlcresel
bilesimi dogal immun sistem hucrelerini (monosit, dentritik hucreler, mast
hdcreleri, dogal lenfosit hicreleri) ve kazaniimis bagisiklik sistem hacrelerini (T
helper -1, T helper -17 hucreleri, B hicreleri, plazmoblastlar ve plazmositler)
icerir(34). Bu infiltrasyon endotel hicrelerinin aktivasyonu ile gergeklesir. RA
sinovitinin bir bagka 0Ozelligi de neovaskularizasyondur. Sinovyal fibroblast
benzeri ve makrofaj benzeri hicrelerin buyumesi, hiperplastik bir sinovyal astar
tabakasina yol agar. Pannus olarak adlandirilan bu genislemis sinovyal membran
kikirdak-kemik kavsagindaki periartikiler kemigi istila eder ve kemik
erozyonlarina ve kikirdak bozulmasina yol agar. Olusan pannusun hastaliktaki
deformitelerin olusmasinda ve eklem harabiyetinde énemli rolt vardir. TNF-a ve
IL-6’y1 da igeren proinflamatuar sitokinler tarafindan Nukleer Faktor kappa B
ligandi  reseptor aktivatéri  (RANK-L), matriks  metalloproteinazlar,
prostaglandinler gibi molekuller indtklenir ve bu molekuller agri, sislik, kemik ve
kikirdak dejenerasyonunun da eslik ettigi hastalik belirti ve bulgularina neden
olur(1).

Sinovyal kompartmandaki inflamasyon, karmasik bir sitokin ve kemokin
ag! tarafindan duzenlenir. Klinik ¢alismalar agikga, TNF, IL-6 ve muhtemelen
Granulosit-Monosit Koloni Stimule Edici Faktorun islem icin gerekli oldugunu
gOsterirken, bazilarinin (IL-1 ve c¢esitli lenfokinler gibi) daha az énemli oldugunu
gOstermistir(34). Bunlarin yaninda antiinflamatuar olan TGF-B da salinmaktadir.
RA sinovyumunda CD4+/CD8+ T hucre orani artmigtir. Bu oran 4/1-14/1 olarak
tespit edilebilmektedir. Bu CD4+ T hucreleri antijeni taniyan ve sitokinleri
salgilayarak patogenezde énemli olan hicrelerdendir(35). RANKL, TNF ve IL-6
stimulasyonu sinovyal membran igerisinde osteoklast uretimine neden olur ve
bunun sonucunda kemik yikimi meydana gelir(36). Butun bu sayilan olaylar

sonucunda RA’daki eklem harabiyeti ve deformasyonlar meydana gelmektedir.



2.1.4. Klinik Bulgular

RA’nin baglangici; akut, yavas ilerleyen veya sinsi sekilde olabilmektedir.
Genellikle sinsi ve yavas bir baslangi¢ gostermektedir. Baskin olan semptomlar
agr, katihk ve periferik eklemlerdeki sisliktir. Hastahigin seyri oldukcga
degiskendir. Hafif kendini sinirlayan artritten siddetli morbite ve mortalite ile
progresif multisistemik hastaliga kadar degisiklik gostermektedir(37,38).

Hastalar tipik olarak halsizlik, kilo kaybi, zayiflik ve eklem sertliginden
sikayet ederler. Etkilenmis eklem sicak, sis ve agrilidir. Asamali olarak, sinovyal
pannus eklem kikirdagini, tendon kiliflarini ve tendonlari tahrip eder, bu da eklem
subluksasyonlari, azalmis mobilite ve sonugta fibrozis veya daha az yaygin olan
kemik ankilozu ile sonuglanir. Fleksiyon ve ekstansiyon deformasyonlari
gelisebilir. Yumusak doku sismesi, sinovyal hipertrofi veya ekstansor ve fleksor
tendon kiliflarinin tenosinoviti nedeniyle dorsal veya volar yuzeylerde bulunabilir.

Duzensiz kemik ytzeyleri tendon kopmalarina neden olabilir(39).

RA’nin el bulgulari oldukgca 6zgundur. RA’da metakarpofalangeal (MKF)
eklemde ulnar deviasyon ve volar subluksasyon tipik bulgulardir. Bilekte de radial
deviasyon gorilmektedir. Proksimal interfalangeal (PIF) eklemlerinde
hiperfleksiyon distal interfalangeal (DiF)de ekstansiyon gérintiisiiniin
olusmasina dugme iligi (boutonniere) deformitesi denir ve lateral bantlardaki
zayiflik nedeniyle bantlarin volara kaymasi sonucu olusmaktadir. Tam tersi
olarak lateral bantlarin dorsale kaymasi sonucu Kugu boynu deformitesi ortaya

cikmaktadir. Bu deformitede ise PIF eklemlerinde fleksiyon kaybolur(17).

Dirsek, omuz, temporomandibuler eklem, krikoaritenoid eklem, kalca, diz,
ayak biledi, ayak, servikal omurga, sternokalvikiler, manubriosternal eklemler
RA’da tutulumun gorilebilecegi eklemlerdendir(17). Dirsekte gelisen ekstansiyon
defisiti en erken bulgu olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Servikal bdlge tutulumu olan
C1-C2 tutulumu atlantoaksiyal subluksasyona neden olmasi agisindan énem

tasimaktadir.



Tablo 2.2.RA’nin ekstraartikuler tutulumlari(17,37)

Cilt Romatoid nodul, vaskdlit
Goz Keratokonjonktivitis sikka, irit, episiklerit
Oral Tukrik bezi iltihabi (sikka belirtileri)

Pulmoner fibrozis, plevral eflizyon, krikoaritenoid inflamasyon,

Solunum CAPLAN sendromu

Kardiyak glf(gll()(s;(:(lj)i/tal inflamasyon, valviler nodul olusumu, miyokardit,
Norolojik Monondrit, sinir sikismasi, servikal instabilite

Hepatik Artan aminotransferaz konsantrasyonlari

ematoloc  poem Fombestos, kostor enfadenene

Vaskiiler Vaskiilit

Amiloidoz

Muskiiler Kas atrofileri

Renal Seyrek

2.1.5. Laboratuvar Bulgulari

RA tanisi koyduran spesifik bir laboratuvar testi yoktur(10). Ancak bazi
testler klinik olarak suphelenilen hastalarda tani koymaya yardimci olur ve

progresyon tahmininde objektif veriler saglarlar(40).

Otoantikorlar

Belirti ve bulgular ortaya ¢ikmadan once kanda otoantikorlar tespit
edilebilmektedir(41). Bu RA Kklinigi ortaya ¢gikmadan onceki asama 1 ile 10 yil

arasinda surebilmektedir.

Romatoid faktor: IgG'nin Fc kismina karsi olusmus olan
otoantikorlardir(10). RA’l hastalarin %75-80 oraninda serumlarinda RF pozitif
olarak saptanmaktadir(17). %5 oraninda saglikli kisilerde de tespit
edilebilmektedir. Ayrica toplumda gorulme sikligi yas ile artmaktadir. RF, RA'ya
spesifik degildir. Birgok farkli hastalik ve durumda da pozitif olarak tespit
edilebilmektedir. Bunlar arasinda sistemik lupus eritematozus (SLE), Sjogren
sendromu, kronik karaciger hastaligi, hepatit B, interstisyel pulmoner fibrozis gibi
hastaliklar yer almaktadir(10). RF varligi kisiye RA tanisi koydurmaz. Ancak

progresyon tahmininde kullanigh bir testtir. RF titresi ylksek olan hastada



hastalik aktivitesi daha yuksek ve eklem digi bulgular daha sik gorulmektedir.

Ayrica vaskulit ve romatoid nodul ile de iligkili bulunmustur(42).

Anti-Sitriline Peptid Antikorlari (ACPA): Sitrulinize olmus peptidlere
kargi gelisen antikorlardir. RF ye gore daha yluksek spesifiteye sahiptir(10). Anti-
CCP antikorlarin sensitivitesi %67, spesifitesi %95'dir(43). RF ile birlikte
kullanildiginda duyarhligi arttirmaktadir(40). Normal bireylerde bulunma
orani %1,5'dir. Ayrica diger romatizmal hastaliklarda nadir de olsa tespit
edilebilmektedir(10). ACPA'da RF gibi prognoz tahmininde kullaniimaktadir.

Kemik erozyon orani yuksek olan agresif hastalikla iligkili bulunmustur(44).

C-Reaktif Protein (CRP): Hastalik aktivitesini gdsteren bir belirtectir.
Yuksek titrelerde olmasi destruktif hastalikla iligkilidir(17).

Eritrosit Sedimantasyon Hizi (ESH): Normal degerleri disuk hastalik
aktivitesini gostermez. Yaslanma ve anemi gibi eritrosit buyukligunu, sayisi ve

seklini etkileyen durumlardan etkilenebilmektedir(17).

Anemi: RA'da normokromik ve normositer anemi olan kronik hastalik
anemisi (KHA) gorulebilmektedir. KHA yaygindir ve aktif siddetli hastali§i olan
seropozitif eroziv RA'l hastalarda ortaya cikma egilimindedir(45). RA'da
aneminin nedenleri; hastalik aktivitesi, ilaca bagli, beslenme, gastrointestinal

kanama, kemik iligi baskilanmasi ve etkisiz eritropoezdir(46).

Trombositoz: RA aktivasyonu ile iligkilidir(46). RA tedavisi ile trombositoz
duzelmektedir(45).

Lokosit: Felty sendromu ve ilag ile iligkili olarak sayisi azalabilmektedir.

Bunun disinda genelde normal veya hafif artmis olarak tespit edilmektedir(17).

Eozinofili: Eozinofilinin olmasi vaskulit, pulmoner fibrozis, subkutan

noduller, ploroperikardit gorulme olasiligini yukseltmektedir(17).
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2.1.6. Radyolojik Bulgulari

RA’da konvansiyonel radyografide tespit edilen erken degisiklikler;
yumusak doku sismesi, simetrik eklem alani daralmasi ve periartikiler
osteopenidir. Daha sonra eklemlerde periartikller erozyonlar ve deformasyonlar
meydana gelir. Hastaligin ilerleyisini izlemek ve tedavinin yeterliliginden emin
olmak icin ellerin ve ayaklarin radyografileri hastaligin baslangicinda alinmali ve
tekrarlanmalidir(47). RA’nin erken bir belirtisi el bileginde ulnar stiloid etrafinda
sislik ve erozyondur. Yine erken asamada distal radius, triquetrum ve pisiform
kemikte erozyonlar gorilebilmektedir. Ileri hastalikta mutilans bir artrit ortaya
cikabilmektedir. EkKlem yikimi sonunda ankiloz ile sonuglanir ve karpal hareket ve

fonksiyonlarinin kaybina neden olur(39).

Manyetik rezonans goruntuleme (MRG) ve ultrasonografi (USG) eroziv
hastaliklari ve eklem efuzyonlarini/sinovitleri saptamada daha hassastir(47).
Bilegin MRG'si kemik erozyonu, sinovyal hipertrofi, sinovit/pannus ve tenosinoviti
gOstermektedir. Diger bulgular olan tendinit, entezit, ligament ve tendon

kopmalari, kemik iligi 6demi ve eklem eflzyonlarini da gostermektedir(48).

2.1.7. Hastalik Aktivitesi ve Yanit Degerlendirmesi

RA'da hastalik aktivitesini 6lgmek ve remisyonu tanimlamak igin asagidaki
araclar kullanilabilmektedir(47);
« Klinik Hastalik Aktivite indeksi (Clinical Disease Activity Index)(CDAI),
e Basitlestirilmis Hastalik Aktivite indeksi (Simple Disease Activity Index) (SDAI),
e Hastalik Aktivite Skoru (Disease Activity Score-28)(DAS) 28,
e Hasta Endeks Verilerinin Rutin Degerlendirmesi (Routine Assessment of
Patient Index Data 3)(RAPID3),
e Stanford Saglik Degerlendirme Anketi (Stanford Health Assessment
Questionnaire )(HAQ)
e Hasta Aktivite Olgegdi (Patient Activity Scale )(PAS)

Bunlar arasinda en sik kullanilan DAS-28 ‘dir.
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DAS28 (Disease Activity Score-28): Bu skorda 28 eklem
degerlendiriimektedir. 10 MKF, 10 PIF, 2 el bilek, 2 dirsek, 2 omuz ve 2 diz
eklemleri degerlendiriimektedir. Bu eklemlerdeki toplam hassas ve sis eklem
sayisi, ESH veya CRP ve hastanin global dederlendirmesi kullanilarak

hesaplanmaktadir(49).

2.1.8. Tani

RA'nin klinigi genis bir yelpazede yer almaktadir. Ozellikle baslangic
semptomlarinin spesifik olmamasindan dolayi tani koymak zorlasabilir. RA igin
mevcut bir tani kriteri bulunmamaktadir. Tani klinik olarak konulmaktadir.
Bununla birlikte daha 6nceden gelistirilen birgok siniflama kriterleri mevcuttur.
Bunlardan ginimize en yakin olarak kullanilanlardan bir tanesi 1987 ACR
siniflama kriteridir(50)(Tablo 2.3).

Tablo 2.3.1987 ACR RA siniflandirma kriterleri

1. Sabah tutuklugu> 1 saat

2. Ug veya daha fazla eklemde artrit
3.El eklemlerinde artrit (PIF, MKF veya el bilek )
4. Simetrik artrit

5. Romatoid nodiiller

6. Romatoid faktor pozitifligi

7. Radyolojik erozyonlar ve/veya periartikiiler osteopeni (On-arka el ve bilek grafilerinde)

* RA tanisi igin en az 4 tanesi olmali ve ilk 4 kriter en az 6 hafta sire ile devam etmelidir

Bu kriter yerlesmis ve ileri RA'yI tanimlamada basarili iken erken RA’yi
tanimlamakta yetersiz kalmaktaydi. Bu kriterde olan romatoid noduller ve
radyolojik bulgular erken RA hastalarinda karsilasiimayan bulgulardir. Bu
nedenle, 2010°’da American College of Rheumatology (ACR ) ve European
League Against Rheumatism (EULAR) tarafindan siniflandirma kriterleri
geligtiriimigtir. Bu kriter oncelikle RA'nin klinik ¢alismalarinda homojen hasta
populasyonlarinin tanimlanmasi igin gelistiriimis olmasina ragmen, doktorlarin
tani koymasina da yardimci olabilmektedir. 2010 kriterleri %82 duyarliliga
ve %61 6zgullige sahiptir(51)(Tablo 2.4).
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Tablo 2.4.2010 ACR/EULAR RA siniflama kriterleri

1. En az bir eklemde klinik olarak saptanmis kesin sinoviti (sislik) olan hastalar

2. Bu sinoviti agiklayacak bagka bir hastaligin olmadidi hastalar bu kriterlerin hedef
populasyonudur.

Puan
A. EKLEM TUTULUMU
0 1 buyuk eklem
1 2-10 buyuk eklem
2 1-3 kiigik eklem (eslik eden blyiik eklem tutulumu olsun veya olmasin)
3 4-10 kiglk eklem (eslik eden biylk eklem tutulumu olsun veya olmasin)
5 >10 eklem (en az biri kliclk eklem)
B. SEROLOJi
0 Negatif RF ve negatif ACPA
2 Dusuk-pozitif RF veya dusuk-pozitif ACPA
3 Yuksek-pozitif RF veya ylksek-pozitif ACPA
C. AKUT FAZ REAKTANLARI
0 Normal CRP veya normal ESH
1 Anormal CRP veya anormal ESH
D. SEMPTOM SURESI
0 6 haftadan kisa
1 6 haftadan daha uzun siredir var

Hastaya kesin RA tanisi konmasi igin yukaridaki kategorilere ait puanlamanin 6/10 ve Uzeri
olmasi gereklidir

Kiglk eklemler arasinda; MKF eklemleri, PiF eklemleri, bagparmak IF
eklemleri, el bilegi, 2-5 MTF eklemleri yer almaktadir. BlyUk eklemler arasinda;
omuz, dirsek, kalga, diz ve ayak bilek eklemleri yer almaktadir.

Dusuk-pozitif RF veya dusuk-pozitif ACPA; normalin Ust sinirini gegmis
ancak 3 katindan fazla olmayan degerleri ifade etmektedir.

YUiksek-pozitif RF veya ylUksek-pozitif ACPA; normal degerlerin Ust
sinirinin 3 katindan daha ylksek olan degerleri ifade etmektedir.

Bu kriterler erken hastaligi hedef aldigi igin erozyonlar ve romatoid nodul

skorlamada yer almamaktadir.

2.1.9. Tedavisi

Erken tani ve tedavi, RA'l hastalarin %90'iInda eklem hasarinin
ilerlemesini 6nledigi igin, RA'h hastalarin mimkudn olan en kisa slrede tanisini
koymak ve tedavi etmek onemlidir(52). Bu nedenle, RA’nin tedavisi, hastalik

aktivitesinin duzenli olarak degerlendiriimesinin, bu aktiviteye gore ilaglarin
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terapotik adaptasyonlarini veya degisikliklerini yonlendirdigi stratejik bir yaklagim
gerektirir (hedefe yonelik tedavi). RA tedavisindeki amag; semptomlarin
hafifletiimesi, remisyon veya dusUk hastalik aktivitesi elde etmektir(53). RA
tedavisinde nonfarmakolojik ve farmakolojik yaklasimlar mevcuttur. Farmakolojik
tedaviler arasinda; non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar (NSAIl), kortikosteroidler
ve hastallk modifiye edici anti-romatizmal ilag (DMARD)(Disease Modifying

AntiRheumatic Drugs)’lar yer almaktadir.

Nonfarmakolojik Tedavi

Oncelikle hasta ve ailesinin egitimi cok énemlidir(10). Bu sayede tedaviye
uyum ve tedavi basarisinin artmasi saglanabilir. Bunun yaninda dinlendirme,
inflamasyonlu eklemi splintleme yakinmalari azaltmaya yardimci yontemlerdir.
Eklemde inflamasyonu arttirmadan yapilan eklem hareket agikligi egzersizleri ve
guglendirme egzersizleri sayesinde eklem hareketleri ve kas glicunin korunmasi
saglanmalidir(10).

Balneoterapi de kullanilabilecek nonfarmakolojik tedavilerden biridir.

Ancak hastanin en az 3 aydir remisyonda olmasi gerekmektedir(17).

Farmakolojik Tedavi

Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar (NSAIi)

Baslangigta agriyr ve inflamasyonu hafifletmek icin kullanilabilir. Daha
sonraki hastalik siirecinde de hafif agr kontroliinde kullaniimaktadir. NSAii’ler
hastalik modifiye edici ilaglar degillerdir. Hastaligin ilerlemesi tzerine etkileri cok
kisithdir(47).

Kortikosteroidler

Oral veya intraartikiler olarak DMARD tedavileri etkili olana kadar
semptomlarin hizh kontrolu igin kullaniimaktadirlar (kdpru tedavisi). Ayrica, akut
alevlenmeler sirasinda veya inflamasyonun ek kontrolu igin disuk dozlarda da

kullanilabilirler. Kortikosteroidlerin mumkudn olan en duslik dozda ve en kisa
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surede kullaniimasi onerilir(47). Son kanitlar kortikosteroidlerin uzun vadede
kemik erozyonlarinin olugsmasini ve progresyonunu azalttigini gostermektedirler
(10,54).

Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaglar (Disease modifying
AntiRheumatic Drugs - DMARDS)

RA tedavisinde kullanilan DMARD’lari EULAR 2016 yilindaki
guncellemesinde asagidaki gibi siniflamistir(53,55)(Tablo 2.5);

Tablo 2.5.DMARD’larin siniflandiriimasi

DMARD’lar
Sentetik DMARD’lar (sSDMARD) Biyolojik DMARD’lar (-DMARD)
Konsve?tzltﬁ?nel Hedefe yonelik Biyolojik Biyobenzer
csDMARD’lar tsDMARD’lar bDMARD’lar bsDMARD’lar
Metotreksat AQUINFler
Leflunomid Tosilizumab
: Tofasitinib Rituximab
Salazopyrin Abatacent
Hidroksiklorokin cep
Anakinra

Konvansiyonel sentetik DMARD’lar (csDMARDs)

En sik kullanilan ajanlar metotreksat (MTX), hidroksiklorokin (HCQ),
sulfasalazin (SSZ) ve leflunomid (LEF)'dir.

Biyolojik DMARD’lar

e TNF inhibitdrleri; Adalimumab, Etanercept, infliksimab, Golimumab,
Sertolizumab Pegol

e T hlcre kostimulator inhibitorleri (Anti-CD80/86); Abatacept

e |L-6 reseptor antagonisti; Tosilizumab

e B hicre deplesyonu yapan-Anti CD 20 antikoru; Rituximab

e |L-1 reseptor antagonisti; Anakinra

Hedefe yonelik (Target) DMARD: Janus Kinaz inhibitéri-Tofasitinib
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Sitotoksik ilaglar; Siklosporin, Azatioprin, Siklofosfamid

Biyobenzer bsDMARD’lar; orijinal protein ile benzer etkinlik ve guvenlige

sahip olan biyolojik DMARD’lardan sentetik olarak uretilen ilaglardir(56).
2.2. Sarkopeni

2.2.1. Tanim

1989'da Irwin Rosenberg, yasa bagh kas kuitlesindeki azalmayi
tanimlamak icin “sarkopeni” terimini ortaya atmigtir(57). Sarkopeni, kas kuvveti
ve kas kutlesi kaybi ile karakterize ilerleyici ve sistemik bir sendromdur(58,59).
Bu sendrom; disme, kirik ve 6lim riski artisi, azalmis mobilite, glnlik yasam
aktivitesinde azalma ve duguk yasam kalitesi gibi olumsuz saglik sonuglarina yol
acar(60).

2.2.2. Epidemiyoloji

40 yasini ge¢mis, saglikh yetiskinler her 10 yilda bir kas katlelerinin
yaklasik %8'ini kaybeder. Bununla birlikte, 40 ila 70 yaslar arasinda, saglikli
yetiskinler kaslarinin ortalama %24'unu ve 70 yasini gectikten sonra her on yilda
bir %15'ni kaybeder(5). Sarkopeni prevalansi 60-70 yas arasi yetiskinler i¢in %5-
13, 80 yas Uzerindekilerde %11-50 arasinda oldugu tahmin edilmektedir(61).
RA’ll hastalarda ise sarkopeni prevalansini %21(3) ile %43,3(62) arasinda

bildiren yayinlar vardir.

2.2.3. Etiyoloji ve risk faktorleri

Birgok risk faktorleri ve mekanizmalari sarkopeni gelisimine katkida
bulunur(5,63). Kas aktivitesinin azalmasina neden olan tim kosullar sarkopeniye
yatkinh@i arttinir (Orn. Sedanter yagam tarzi, hastaneye yatig, immobilizasyon,
uzun sureli yatak istirahati gibi.)(5). Endokrin bozukluklar, maligniteler, kronik

inflamatuar hastaliklar, organ yetmezlikleri (kalp, akciger, karaciger, bébrek vb.)
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gibi bazi hastaliklar; kronik inflamasyon ve metabolik dengesizlik yoluyla

sarkopeni gelisimini destekler(64).

Sarkopeni risk faktorleri;

Yapisal faktorler: Kadin cinsiyetin ve yaglanmanin sarkopeni sikligini
arttirdigi iyi bilinmektedir(65). Dusuk dogum agirhgi, ileri yaglarda sarkopeni
riskini arttirir, bunun yaninda genetik Ozellikler de sarkopeni gelisiminde
etkilidir(66,67).

Kronik saglik durumlari: Uzun suren birgok saglik durumu (bilissel
bozulma, duygu durum bozukluklari, diyabet ve son dénem organ hastaliklari

danhil), kas kutlesi ve gu¢ kaybinin hizlanmasi ile iliskilidir(5).

Yasam tarzi aligkanhiklari: Yiyecek alimindaki azalma ozellikle duguk
protein alimi, sedanter yasam, alkol ve sigara tuketimi artmig sarkopeni riskine

neden olur(68).

Hormonal faktorler ve inflamasyon: Bazi hormonal yoldaki (6rnegin,
testosteron, dstrojenler, bliylime hormonu, insulin benzeri bliyime faktora-1,
Dehidroepiandrosteron (DHEA)) duzensizlikler kas kutlesinin azalmasi ile
iligkilendirilmistir(68). Kronik dusuk dereceli inflamasyon yaslanma surecinin bir
Ozelligidir ve ayni zamanda sarkopeninin patogenezinde de rol oynar. Son olarak,
miyositlerde mitokondriyal disfonksiyonun yaslanma ile kas kaybina énemli bir

katkisi oldugu dusunulmektedir(69).

Noromuskiler fonksiyon kaybi: Sarkopeniye norolojik katki alfa motor-
noron akson kaybiyla olusur. Yaslanma sirasinda gozlenen progresif
denervasyon ve reinnervasyon, sarkopeni gelisiminde rol oynayan potansiyel

birincil mekanizmadir(63).

Yiiksek sitokin seviyesi: inflamatuar sitokinlerin veya diger
proinflamatuar proteinlerin kronik yuksek seviyede olmasi sarkopeniye

predispozisyon olusturur(70).
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2.2.4. Kategorileri ve Evreleri

Sarkopeni olusumunda yaglanma haricinde baska bir neden bulunamadigi
duruma primer sarkopeni (veya yas iliskili), bir veya daha fazla neden varliginda
ise sekonder sarkopeni olarak adlandirilir(4). Durumun ciddiyetini yansitan
sarkopeni evrelemesi, durumun Klinik yonetimine rehberlik edecek bir
kavramdir(4). Avrupa Yasllarda Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP)
sarkopeniyi tanimlamak igin “presarkopeni”’, “sarkopeni’ ve “agir sarkopeni”

olarak kavramsal bir evrelemeyi 6nermektedir(4).

Tablo 2.6.Sarkopeni EWGSOP kavramsal evrelemesi

Evre Kas Kitlesi Kas glicu Performans
Presarkopeni Azalmis
Sarkopeni Azalmis Azalmis veya Azalmis
Siddetli
sarkopeni Azalmig Azalmig Azalmig

Tablo 2.7. Kas kutlesi, glici ve performansi degerlendirme ydntemleri(4)

Kas kiitlesi Bilgisayarli tomografi (BT)
Manyetik rezonans gorintileme (MRG)
Cift enerji X 1s1n1 absorpsiyometrisi (DXA)
Biyo-empedans analizi (BIA)
Yagsiz yumusak doku bagina toplam veya kismi viicut potasyum

Kas giicii El sikma guicu
Diz fleksiyonu / ekstansiyonu
Tepe akim hizi (PEF)
Fiziksel performans Kisa Fiziksel Performas Bataryasi (SPPB)
Normal yuriyus hizi
Zamanl kalk ve yUru testi
Merdiven ¢ikma gucl testi

2.2.5. Kas Kiitlesinin Degerlendirilmesi

Kas veya yagsiz vucut kitlesinin degerlendirmek igin cesitli yontemler
mevcuttur. Maliyet, bulunabilirik ve kullanim kolayligi; tekniklerin klinik
uygulamaya daha uygun olup olmadigini veya arastirma igin daha faydali olup

olmadigini  belirleyebilmektedir. Populler dederlendirme araglar, vucut
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gorintileme teknikleri (Orn. MRG, BT, DXA, USG), biyoelektrik empedans
analizi, antropometrik parametreler (Orn. baldir gevresi, kol orta kas gevresi) ve
biyokimyasal belirteglerdir (Orn. toplam veya kismi viicut potasyum, serum ve
idrar kreatinin)(71).

Viicut Goruintiileme Teknikleri

Kas kutlesini degerlendirmede kullanilan vicut gorintileme teknikleri BT,
MRG, USG ve DXA'dir. Kas kutlesini degerlendirmek icin calismalarda gold
standart metodlar MRG ve BT'dir(4). MRG, kas kutlesini degerlendirmenin
yaninda intermuskuler ve intramiyoseluler lipid depolarinin degerlendirilmesi

yoluyla kas kalitesi hakkinda da bilgi saglar(72,73).

MRG radyasyon maruziyeti olmamasi ve kas kutlesini degerlendirmede
mukemmel bir dogruluga sahip olmasina ragmen yuksek maliyet, teknik zorluklari

ve alana gereksinim olmasi nedeniyle klinik pratikte bu amagla sik kullaniimaz.

BT, hem yag dokusu hem de yagsiz kitlenin incelenmesinde oldukga
guvenilirdir ancak radyasyona maruziyet Kklinik pratikte kullanimini

sinirlamaktadir.

DXA vucut kompozisyonu tahmini igin en populer tekniktir. Hizli,
noninvaziv, kas igine yag infiltrasyon derecesini tahmin edebilme 6zelligi olmasi,
radyasyon maruziyetinin az olmasi avantajlaridir. Bunun yaninda o6zel teknik
beceri, deneyim ve yUuksek hasta uyumu gerektirmesi, sonuglarin uygulayiciya

badimli olmasi dezavantajlaridir(74).

Vucut kompozisyonu degerlendirmesinde USG’nin  kullanimi, doku

kalinhgini 6lgme o6zelligine dayanir(73).
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Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA)

Biyoelektrik empedans analizi (BIA), vicut kompozisyonunu tahmin
etmede glvenli, invaziv olmayan, tasinabilir, ucuz bir yontemdir. BIA ile vicut
kompozisyon oOlgumu, bir iletkenin hacmi ile elektrik direnci arasindaki iligkiye
dayanir. Vicuttan gegirilen alternatif akima dokularin verdigi direncin farkli olmasi
esasl ile calisir. Elektrolit agisindan zengin su igerigi yuksek olan dokular yag

dokuya gore daha iletkendir(75).

Standart kosullar altindaki BIA sonuglarinin MRG sonuglari ile iyi korele
oldugu bulunmustur. Yash Tayvanlilar arasinda yapilan bir ¢alismada BIA
kullanilarak yapilan ¢oklu segment yagsiz kutle tahmininin sonuglari ile DXA

kullanilarak élgulenler arasinda ylksek dizeyde iligkili bulunmustur(76).

2.2.6. Kas Gucunun Degerlendirilmesi

Kas gucunun degerlendirmek icin kullanilabilecek validasyonu yapiimis az
saylida teknik vardir. Kas gucunu olgmek i¢in onaylanmis en iyi teknikler el sikma

gucu ve diz fleksiyonu / ekstansiyon testidir(4).

Diz Fleksiyon-Ekstansiyon Teknikleri

Diz fleksiyon/ekstansiyon guclni degerlendirmek igin izokinetik olgim
sistemlerine ihtiya¢ vardir. Bu nedenle sadece arastirma amaciyla kullanimi

uygundur(4).

El sikma giicu testi

izometrik el sikkma gucu; alt ekstremite kas gucu, diz uzatma torku ve baldir
kesitsel kas alani ile gugli bir sekilde iligkilidir. Kolay, guvenilir ve ucuz bir
yontemdir. Literatirde el sikma gucunun sakatlik ve mortalitenin gugli bir

prediktoru olduguna dair gu¢lu kanitlar vardir(77,78).
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Pik Ekspiratuar Akim

Pik Ekspiratuar Akim (PEF) basit, ucuz, erigimi kolay ve prognositik Snemi
olan bir yontem olmasina ragmen sarkopeniyi degerlendirmesine yonelik yapilan

arastirmalar sinirhdir. Bu nedenle kullanimi énerilmemektedir(4).

2.2.7. Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Fiziksel performansi dederlendirmede kullanilan testler arasinda Kisa
Fiziksel Performans Bataryasi (KFPB, SPPB), 6 dakikalik yariime testi, merdiven

tirmanma gucu testi gibi gesitli testler bulunmaktadir(4).

Kisa Fiziksel Performans Bataryasi (KFPB, SPPB)

SPPB 3 ayri testten olusan bir bilesimdir. Bu Ug testte denge, yurime ve
gu¢ degerlendiriimektedir ve bu testlerin iginde iki ayak durusu, semi-tandem
durug, tandem durus, 4 metre yurime testi, 5 kez oturup kalkma testi yer
almaktadir(79). SPPB hem klinik pratikte ve hem arastirmalarda fiziksel

performansi degerlendirmede kullanilabilmektedir(4).

Zamanh Kalk Ve Yiiri Testi

Test, bir dizi iglevsel olarak 6nemli gorevi tamamlamak i¢in gereken sureyi

Olcer. Dinamik dengenin degerlendiriimesini saglamaktadir(80).

Genel Yirime Hizi

Genel yuriume hizi SPPB'nin bir pargasidir, ancak klinik uygulama ve
arastirma icin tek bir parametre olarak da kullanilabilmektedir. Bacak kuvveti ile
genel yirime hizi arasinda dogrusal olmayan bir iliski bulunmustur(81). Ayrica
genel yuriume hizi ciddi mobilite limitasyonunun ve mortalitenin énemli bir

prediktoru oldugu dusunulmektedir(82).
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Merdiven Tirmanma Giicu Testi

Bacak gucu degerlendirmesinde arastirma amacgh kullanimi olan bir
testtir(83).

2.3. Osteoporoz

2.3.1. Tanimi

Osteoporoz dusuk kemik kitlesi ve kemik mikromimarisinde bozulma ile
karakterize kemik kirilganhginda ve kirik riskinde artis ile sonuglanan sistemik bir
iskelet hastahgidir. Bu tanim uluslararasi konsensus tarafindan 1993 yilinda
olusturulmustur(84,85). Sonraki vyillarda WHO tarafindan saglikli gencg
kadinlardaki doruk kemik kutlesi ile iligkili kemik mineral yogunlugu (KMY)’ nun

SD skorunu kullanarak tani kriteri gelistirmigtir(86).

T skoru: Olgim vyapilan kisinin kemik kitlesinin saghkli geng ayni
cinsiyette referans popullasyonun ortalama doruk kemik kutlesi ile

kiyaslanmasinin standart sapma olarak tanimlanmasidir(86).

Z skoru: Olgiim yapilan kisinin kemik kitlesi ile ayni yasa gére referans

deger ile kiyaslanarak standart sapma olarak tanimlanmasidir(86).

Dinya Saglik Orgiti (WHO)(DSO)'niin osteoporoz tanimina gore,
osteoporoz; DEXA cihazi ile yapilan élgim sonucunda lomber omurgada, femur

boynu veya radius distal Gglincl yarisinda;
e T skoru=-1,0 normal,
e -1>T-skor>-2,5 osteopeni,
e T-skors-2,5 osteoporoz,

e T skorunun -2,5 standart sapmanin altinda olmasinin yaninda bir veya
daha fazla osteoporotik kirikk olmasi durumunda yerlesmis osteoporoz

olarak tanimlanir(86).
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2.3.2. Epidemiyoloji

Nufusun yaglanmasi ile osteoporoz onemli bir saglik sorunu haline
gelmektedir. Turkiye’de yapilan FRAKTURK arastirmasinda 50 yas Uzeri
kadinlarin %50’sinde osteopeni ve %25’inde osteoporoz saptanmistir. 50 yas ve
uzeri kadin ve erkeklerde genel prevalanslar sirasiyla %7.5 ve %12.9 olarak
bulunmustur(87).Yapilan bir calismada RA’ll hastalarin %29,9'unda kalca veya

omurgasinda osteoporoz bulunmustur(88).

2.3.3. Kemik yapisi ve osteoporoz patofizyolojisi

Kemik, %70 inorganik (mineral), %22 organik bilesenlerden ve %8
oraninda sudan olugmaktadir. Organik bdlimi %98 oraninda ekstraselller
matriks ve %2 oraninda kemik hiicreleri olusturur. inorganik b&limiin
¢ogunlugunu hidroksiapatit  kristalleri  olusturmaktadir. Kemik hucreleri
osteoblastlar, osteoklastlar ve osteositlerdir. Kemik yapisi makroskopik dizeyde
2 cesittir. Bunlar; kortikal (kompakt) ve trabekuller (spongioz)'dir. Tum

iskeletin %80'i kortikal kemikten olugsmaktadir.

Kemik hiicreleri

Osteoblastlar: Pluripotent mezensimal kok hicre kokenli ve kemik

yapimindan esas sorumlu olan hicrelerdir(89).

Osteositler: Osteoblastlardan koken alan ve sayica en fazla olan

hicrelerdir. Mekanoreseptor gorevi mevcuttur(89).

Osteoklastlar: Kemik iligindeki monosit / makrofaj hemapoetik
hicrelerinden kdken alir. Kemik rezorpsiyonundan sorumlu ¢ok ¢ekirdekli dev
hdcrelerdir(89).

Osteoporoz patofizyolojisinde her birinin genetik ve cgevresel sebepleri
olabilen 3 6nemli temel mekanizma vardir(90);

1. Optimal kemik doruk kitlesi (DKK)'ye ulasamama
2. Artmig kemik yikimi
3. Azalmis kemik yapimi
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Kemik yapilanmasi ve yeniden yapilanmasi

Kemik; yapilanma (modelling) ve yeniden yapilanma (remodelling) ile
surekli bir dongu halinde olan aktif bir dokudur. Bu dongl sayesinde eski kemigin
yeni kemik ile degistiriimesi ve yaklasik olarak her 10 yilda bir iskeletin

yenilenmesi saglanir(91).

Kemik dongusu 5 fazdan olusur(17);

Aktivasyon fazi; osteoklastik aktivitenin baslama safhasidir.

Rezorpsiyon fazi; kemigin osteoklastlar ile yikilip kavite olusmasi
safhasidir.

Geri donus; osteoblastik aktivitenin baslamasidir.

Formasyon; kavitenin osteoblastlar tarafindan doldurulmasidir.

Sessizlik; bir sonraki faz baslayana kadar kemik dokusunun hareketsiz

kaldig1 donemdir.

Bu dongu trabekuler kemikte kortikal kemige gore daha hizlidir. Bu
nedenle kemik dongusunu arttiran durumlarda vertebral kemik kaybi femura gore
daha cok olmaktadir(89). Bu dongu kemik sagligi icin dnemlidir ve bu suregte
hormonlar ve lokal faktorler rol oynamaktadir. Geng eriskinlerde kemik yapim ve
yikimi denge halindedir ve bu dengede bir bozukluk olustugunda osteoporoz ve

metabolik kemik hastaliklari ortaya ¢ikmaktadir.

Yaslanma ile rezorpsiyon formasyondan daha fazla olmaktadir ve bunun
sonucunda da kemik kaybi ortaya cikmaktadir. Yasamin ilk yillarinda kemik
olusumu yikimina goére baskindir, bu nedenle kemik miktari artar ancak 3.dekat
ile birlikte kemigin i¢ trabekuler komponentinde azalma baslar. Yasamin 6. yilinda
menopoz ve bunun sonucu olan 6strojen seviyelerindeki azalma ile kemigin dis

kortikal bilesenlerinde de azalma baglar(92).

Osteoporoz patofizyolojisinde en 6nemli rol oynayan faktor DKK’dir. DKK
cocukluk doneminde elde edilir. DKK’nin olusumunda etkili olan faktorler; genetik,

hormonlar ve cevredir. DKK'ye ulasma doneminde malnutrisyon, hormonal
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disfonksiyon, kronik hastaliklar ve sedanter yasam gibi olumsuz kosullar DKK’nin
yeterli olmamasina ve osteoporoz riskinde ileride bir artisa neden olmaktadir.
Kadinlarda yaslanma ve menopoz ile DKK’'de dusls baslar(17). Yaslanma ile
yikim yapimi geger, ostrojen-testosteron seviyelerinde azalma meydana gelir,
immobilizasyon, beslenme sorunlari ve ayrica c¢alismalarda 1,25(0OH)2 D3

duzeylerinde azalma meydana geldigi tespit edilmistir(89).

Osteoblastlarda sentezlenen RANKL osteoklastlar Uzerindeki RANK’a
baglanarak osteoklast olusumunu ve hayatta kalmasini artirir. OPG ise RANK-
RANKL etkilesimini inhibe eden proteindir. Osteoblastik hucreler ayrica,
osteoklastogenez icin gerekli olan Makrofaj Koloni Stimulan Faktéri de Uretebilir.
Bunun yaninda TNFa, PGE2, TGF B’da osteoklast olusumunu arttirmaktadir.
PTH, 1,25 dihidroksi D vitamini ve tiroid hormonlarinin RANKL ekspresyonunu
arttirdig1 ve bazi durumlarda da bu hucrelerde OPG'yi inhibe ettigi gosterilmistir.
DusUk kalsiyum alimi veya zayif emilim PTH salgisini artirarak osteoporoz riskini
artirabilir(90). Ostrojen; IL-1, IL-6, TNFa, Makrofaj Koloni Stimulan Faktdr ve
prostaglandinler gibi kemik rezorptif etkili proinflamatuvar sitokinlerin Gretimini
baskilayarak ve OPG dretimini arttirarak osteoporozdan koruyucu etki
saglamaktadir(93). Postmenopozal donemde dstrojen seviyelerinde azalma ile
osteoporoza yatkinlik artmaktadir. Yaslanma ile blyime hormonu seviyesi de
azalmaktadir. Bunun sonucu olarak IGF-1 dlzeyinde azalama nedeni ile
osteoblast sentezi azalmaktadir. OPG dizeyinde azalma ile IL-1, RANKL, IL-11,
TNFa ekspresyon ve saliniminda artisa neden olarak osteoklast aktivitesini
stimlle eder(94). Bunlarin sonucu olarak da kemik kitlesinde azalma meydana

gelmektedir.

25



2.3.4. Siniflandirmasi

Osteopooz
Siniflandirmasi

Lokalizasyona

Etiyolojiye gore gore

Birincil ikincil Genel Bolgesel

osteoporoz osteoporoz

idiopatik;
1.Juvenil
2.Erigkin

Postmenopozal (Tip 1)
Senil (Tip 2)

Sekil 2-1.0steoporoz siniflandirmasi

Osteoporozda Etiyolojiye Gore Siniflama

Primer osteoporoz
e Tipl
e Tip2
e idiopatik
Sekonder osteoporoz(95)
Yasam stili: Dusuk Ca alimi, immobilizasyon, A hipervitaminozu, sigara
(aktif ve pasif), alkolizm
Romatizmal ve otoimmiin hastaliklar: RA, ankilozan spondilit, SLE
Endokrinolojik hastaliklar: Akromegali, cushing sendromu, tip 1
diabetes mellitus, hiperparatiroidizm, tirotoksikoz
Gastrointestinal sistem hastaliklari: Malabsorbsiyon, inflamatuar
barsak hastaligi, pankreatik hastaliklar
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Genetik hastaliklar: Kistik fibrozis, Ehler Danlos Sendromu, idiyopatik
hiperkalsiuri, Marfan Sendromu

Hipogonadizme neden olan durumlar: Anoreksia nevrosa,
hiperprolaktinemi, turner sendromu, prematir ovarian yetmezlik, Klinefelter
Sendromu, panhipopituitarizm

Hematolojik hastaliklar: Losemi, hemofili, talasemi

Norolojik hastaliklar: Epilepsi, multiple skleroz, Parkinson hastaligi

ilaglar: Glukokortikoidler(>5mg/giin prednizolon veya esdegeri,>3 ay),
metotreksat, tiroit hormon fazlaligi, selektif serotonin geri alim inhibitorleri,
tamoksifen, antiepileptikler, aluminyum i¢eren antiasitler, heparin, lityum, proton
pompa inhibitérleri, aromataz inhibitorleri, kemoterapdétikler,  depo
medroksiprogesteron

Diger hastaliklar: Konjestif kalp yetmezligi, renal hastaliklarin son

donemleri, amiloidoz, kronik metabolik asidoz

2.3.5. Etiyoloji ve risk faktorleri

Degistirilebilen risk faktorleri(96)

Kotu beslenme
Kalsiyumdan fakir beslenme
Sigara kullanimi

Alkol

immobilizasyon

D vitamini eksikligi

Degistirilemeyen risk faktorleri(96)

leri yag

Erken menopoz(40 yas alti)
Kadin cinsiyet

Beyaz irk

Dusuk enerijili kink dykusu
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Aile 6ykusu
3 ay ve daha uzun sure glukokortikoid kullanimi (>5mg/gun prednizolon
veya esdegeri )

Dusik KMY’ye neden olan hastaliklar

2.3.6. Klinik bulgular

Osteoporozda Klinik bulgular ortaya ¢ikana kadar sessiz bir ddénem vardir.
Semptomlar bel sirt agrisi, boy kisalmasi, kifozun artisi, periodontal
hastaliklardir. Agrinin sebepleri kiriklar, posturin bozulmasi, ligamanlarda

gerilmedir.

2.3.7. Tani yontemleri

Osteoporozun tanisinda ayrintili bir 6yku alma, fizik muayene, laboratuvar
incelemeleri ve gorintiileme ydntemleri kullanilmaktadir. Oykide risk faktorleri
ve aile dykusu sorgulanir. Fizik muayenede kifozun incelenmesi agisindan postir

muayenesi, boy-kilo 6l¢imu, kas gticl degerlendirmesi yapllir.

2.3.8. Goruntiileme yontemleri
Konvansiyonel radyografi
iki yonlii torakal ve lumbosakral grafiler osteoporotik kirigi gdéstermek icin
cekilmektedir. Radyografiler kemik mineral yogunlugundaki azalma ancak belli

bir degerin Uzerinde ise kemik kaybini gosterebilmektedir(97). Bu nedenle

osteoporozun erken tanisinda 6nemi yoktur.

Kemik Mineral Dansitesi Olgiim Yontemleri

KMY’nin 06lgimu; kemik yogunlugunu deg@erlendirmek, osteopeniyi
saptamak, tedavi ihtiyacini ve etkinligini belirlemek, kirik riskini saptamak

amaciyla kullaniimaktadir. KMY 6lgumunde en sik kullanilan metot DXA'dir.
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Dual Enerji X Isini Absorbsiyometri (DXA)

KMY’yi olgmeyi saglayan yontemdir. Tum vacut, femur ve lomber
omurgadan olgumler yapar. Alansal olarak kemik mineral yogunlugunu olcer. Her

santimetre kareye diisen mineral miktarini belirtir (g/cm?)(95).

DSO, DXAyi KMY'yi belilemede referans yodntem olarak
onermektedir(98). Radyasyona maruziyetin az, kisa suren, kolay kullanima sahip
ve dogruluk-kesinlik oraninin yiksek oldugu bir yontemdir(99). Bu ydntemin
dezavantajlari; trabekuler ve kortikal kemigin ayrimini yapamamasi, 65 yas uzeri
kisilerde osteoartrit nedeniyle ve protez varliginda dlgimuin normal degerinden
daha vyuksek c¢ikmasi, asiri kilolu kisilerde teknik agidan problemlerin
olmasidir(100).

DXA sonuglari yorumlanirken T ve Z skorlari kullaniimaktadir. T skoru;
postmenapozal kadinlar ve 50 yas uzeri erkeklerde, Z skoru premenapozal
kadinlar ve 50 yas alti geng erkek ve cocuklarda kullanihir(101).Olgimde en
duguk KMY olan bdlge dikkate alinir.

2.3.9. KMY ol¢gumi endikasyonlari(101)

e 65 yas ve ustu kadinlar

e 65 yas alti postmenapozal kadinlarda risk faktért varhginda; disuk vicut
agirligi, onceden gegcirilmis kirik oykusu, yuksek riskli ila¢ kullanimi veya
KMY’de azalmaya neden olabilecek hastalik veya duruma sahip olmak gibi

e DusUk vlucut agirhgina sahip, kirik oykusu veya riskli ilag kullanimi gibi
kirik riski olan perimenapozal kadinlar

e 70 yas ve Uzeri erkekler

e 70 yas alti erkeklerde dusuk KMY icin risk faktora var ise; dusuk viucut
agirhgi, onceden gecirilmis kirik oykusu, yuksek riskli ilag kullanimi veya
KMY’de azalmaya neden olabilecek hastalik veya duruma sahip olmak gibi

e Frajilite kingi olan yetigkinler
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e Dusuk kemik kutlesi ve kemik kaybi ile iligkili bir hastaligi veya durumu
olan yetiskinler.

e Dusuk kemik kutlesi veya kemik kaybiyla iligkili ilaclar alan yetigkinler.

e Farmakolojik tedavi dugunulen kisiler

e Tedavi alan kisilerde tedavi etkinliginin monitérizasyonu igin

e KMY azhgi ile iligkili kanitlari olup henlz tedavi almayan ve tedavi adayi

olan kisiler

2.4. Osteosarkopeni

Osteosarkopeni, hem osteoporoz hem de sarkopeninin bir arada olmasi
durumudur. “Tehlikeli duet” olarak tanimlanan sarkopeni ve osteoporozun birlegik
etkisi, yaslilarda disme egilimine ve frajilite kiriklarina neden olmasi nedeniyle
ciddi bir problem oldugu duastnulmektedir(102-104). Genel goérus birligi
sarkopeninin KMY azalmasina neden oldugu yonundedir(104). Sarkopeni ve
osteoporozun birgok ortak yolu paylastigi gosterilmistir. Kemik ve kas arasinda
mekanik etkilesimin yaninda kimyasal bir etkilesim de mevcuttur. Ayrica bu
dokular arasinda parakrin ve endokrin etkilesim de bulunmaktadir(105,106).
Kemik hicrelerinin endokrin fonksiyonunun bir rnegi olarak osteoblast tirevli bir
protein olan OCN’in, kas kutlesinin duzenlenmesinde rol oynayabilecegini ve
sarkopeninin Onlenmesi veya tedavisi igin bir hedef olabilecegini 06ne

surtlmasttr(106).

Kemik-kas Unitesi kavramina gore de kemik mineral igerigi veya yogunlugu
ile yagsiz vucut kitlesi arasinda dogrusal bir iliski vardir(7). Kas kitlesindeki artis,
kollajen liflerinin ve periosteumun gerilmesine yol acar ve bu da kemik
bdyUmesinin uyariimasina sebep olur. Bu durum kemik kas arasindaki mekanik
etkiyle agiklanabilmektedir(107). Yaslanma, kronik hastalik, azalmis fiziksel
aktivite, yetersiz enerji ve yetersiz protein alimi, gunes 1s1ginin yetersiz alinmasi,
kas ve iskelet budtunlugu Uzerinde zararli etkileri olan bazi 06rnek
durumlardandir(37).
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Kas kutlesinin buylumesi, myofibriller protein olan aktin ve miyozinin
sentezine baglidir. Myofibriller protein sentezi ise mevcut protein regulasyonuna
ve egzersiz, endokrin sinyaller (androjen, dstrojen gibi), D vitamini ve bazi
sitokinler gibi eksternal faktorlere baghdir. Direngli egzersiz IGF-1 artimi yoluyla
kas kutlesinin blyumesine neden olur(108). Endokrin bozukluklar (baslica
diyabet, anormal tiroid fonksiyonu ve dusuk D vitamini dizeyleri, seks steroidleri,
bldylime hormonu ve insulin benzeri bliyime faktéri-1), yetersiz beslenme,
obezite ve Kkortikosteroid kullanimi da osteosarkopeni ile iliskilidir(109).
Osteoblastlar ve kas lifleri; dstrojen ve testosteron gibi gonadal hormonlar, IGF-
1 gibi anabolik hormonlar ve GH’nun pozitif etkisi altindadir(109). Bu hormonlarin
uretiminin azalmasi, IL-1, IL-6 ve TNF-a sentezindeki artisa neden olarak
yasglilarda osteoklast aktivitesinin ve kas protein pargcalanmasinin artmasina

neden oldugu dusunulmektedir(102).

Glycine-N-acyltransferase  (GLYAT), metiltransferaz benzeri 21C
(METTL21C), myostatin, a-aktinin 3, proliferator ile aktive edilmis reseptér gama
koaktivatoru 1-alfa (PGC-1a) ve miyosit arttirici faktor 2C (MEF-2C) genlerindeki
genetik polimorfizmin kemik ve kas kaybi ile ilgili oldugu dusunulmektedir(109).

iskelet kasindan eksprese edilen TFG B ailesinin (iyesi olan myostatin,
miyoblast proliferasyonunu azaltarak kas blylumesinin inhibisyonu Uzerinde iyi
bilinen etkileri vardir. Bunun yaninda kemik Uzerinde hedef etkileri olabilecegi
dusunulmektedir(107).

Kortizol, hem kasta hem de kemikte protein katabolizmasini baglatan ve
destekleyen bir stres hormonudur. Bu nedenle, bir dizi inflamatuar hastaligin
tedauvisi icin glukokortikoidlerin kullanimi osteoporoz ve sarkopeninin gelisimine

katkida bulunur.
Kas liflerinde protein sentezi, kemikteki osteoblastlar ve osteoklastlar ile

benzer endokrin ve inflamatuar etki altindadir(108). Ostrojen eksikliginin kemik

uzerinde kastan daha guglu bir etkisi vardir, bu osteoporozun kadinlarda
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sarkopeniden daha  belirgin  oldugunu  gb6zlemlenmesinden agikga
anlasiimaktadir(108).

Genellikle yaslanma ile ve kismen de inflamasyon nedeniyle ortaya ¢ikan
insulin direnci kas kaybina katkida bulunur(110,111). Sistemik inflamasyon, yani
TNF-a, IL-6 ve IL-1'in yUksek aktivitesi, kas proteini bozulmasina yol acar. RA
veya Crohn hastaligi gibi inflamatuar hastaliklarin distk KMY ve osteoporoz ile

iliskili oldugu gézlemsel ¢alismalardan iyi bir sekilde anlasiimistir(108).

2.5. Romatoid artrit ve Osteosarkopeni

RA’ll hastalarda osteopeni / osteoporoz ve sarkopeni sik karsilasilan iki
durumdur. RA’ da sarkopeni riskini arttiran birgok faktér oldugunu bilinmektedir.
Bunlar arasinda; fiziksel aktivitede azalma, artmis TNF-a , IL-13 seviyeleri,
istirahatte artmis enerji harcamasi, yukselmis CRP seviyesi, eklem agrisi ve
katilig1 nedeniyle gelisen sekonder immobilite sayilabilmektedir(59,112) (Sekil
2.2) (70). RA’da sarkopeni gelisiminde ana mediatérin TNF-a oldugu ve IL-18’nin
sinerjistik etki ettigi dusunulmektedir(113). Sican adjuvan artrit modelini kullanan
bir calismada; kilo kaybinin, dalak htcresi kilturlerinde yuksek TNF-a ve IL-13
sentezi ile korele oldugu bulunmustur(114). Sarkopeninin sonuglari, 6zellikle
kardiyometabolik olanlar da dahil olmak Uzere birka¢g komorbiditeye sahip RA’li
hastalarda dikkate alinmasi gerekmektedir. Bu nedenle, RA tanili hastalarda

sarkopeniyi 6nlemek ve tespit etmek dnemlidir(112).

RA’daki kronik inflamasyonun osteoklastik farklilasmanin artmasina ve
osteogenezin inhibe olmasina neden oldugu iyi bilinmektedir. RANKL'I inhibe
eden OPG’e yonelik antikorlar RA’li hastalarda tespit edilmigtir. Bunun yaninda
Wnt sinyal yolagi inhibitort olan Dickkopf related protein 1 (DKK-1) RA’l
hastalarin serumlarinda kontrollere gore yuksek bulunmustur(115). Ayrica
tedavide kullanilan glikokortikoidler  osteoporoz gelisimine katki
saglamaktadir(116). RA'll hastalarda osteoporoz prevalansinin  genel
populasyona gore yaklasik iki kat daha ylksek oldugu bildirilmistir(2). Bu durum

RA’ll hastalarda vertebral ve kalga kiriklarina bunun sonucunda da artmis
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morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Bu nedenle bu hastalarda

osteopeni/osteoporoz teshisi ve dnlenmesi ¢cok dnemli bir komorbiditedir.

Romatoid Artrit

=
TNFo & IL-1

Yiksek enerji CZI Protein _
taketimi Katabolizmasi Doku hasar = Eklem agrisi

Viicut hiicre kitlesi l R — l Fiziksel Aktivite

J

l insiilin etkisi - l iskelet kas kitlesi > Kasektik obezite

I TNF-at <= Yag Kiitlesi I

A 4

Kas gugsaziugu, fiziksel engel, enfeksiyon riski, artmis kardiyovaskiler
hastalik riski, tip 1l diabet ve osteoartirit

Sekil 2-2. RA’nin metabolik sonuglarinin 6zeti

2.6. Kinezyofobi

Kinezyofobi ya da “hareket korkusu”, agrili bir yaralanma sonrasinda ya
da hareket sonrasi tekrar yaralanabilme ihtimali korkusuyla, fiziksel hareket ve
aktiviteleri yerine getirmekten asiri ve irrasyonel bir sekilde korkulmasi ve glnlik
yasantida aktivite kisittamalarina gidilen bir durumdur(8). Uzun vadede, olasi bir
hareketle olusabilecek agri nedeniyle, hareketten kaginma davranisi, hastada,
disabilite, fonksiyonel durumda kotlilesme ve depresyon gibi sonuglar
dogurabilir(117).

Yapilan bir galismada kinezyofobi duzeyi ile iligkili olarak cinsiyet, yas, sirt
cerrahisi sayisi, ilag kullanimi ve rapor edilen agr siddeti arasinda fark
bulunmamasina ragmen, daha fazla agri sikhigi, daha uzun sureli agn ¢eken,
daha fazla agri korkusu, daha fazla yaralanma korkusu olan kisilerde kinezyofobi

dizeyi yiksek bulunmustur(118).

33



Kinezyofobi kronik bel agrisi gibi kas iskelet sistemi agrisi olan hastalarda
¢cok fazla galisma ile arastiriimis olmasina ragmen RA’lI hastalarda ¢ok kisitli
miktarda ¢alisma mevcuttur. Agri, yorgunluk ve depresyon ¢cogu durumda aktivite
sinirlamasina yol agar ve bu durum RA’ll kisiler arasinda yaygindir. Biyolojik
tedavilerin de i¢cinde yer aldigi DMARD’larin son yillarda daha iyi kullaniimasinin,
inflamasyon kontrolunu ve hastaligin seyrini iyilegtirmesine ragmen tedavi altinda
olan birgok kisi hala agri ve halsizlik rapor etmektedir. Bunun yaninda RA'li
hastalarda psikolojik durumun, fiziksel aktivite Gzerine hastallk ve
sosyodemografik degisikliklere gore daha etkili oldugu bulunmustur. Agr ve
sonuglari hakkindaki korkudan kaginma inanci, uzun sureli sakatliga neden
olabilen ve subakut nonspesifik bel agrisinda tedavi etkilerini azaltan bir psikolojik
degisken oldugu dusunulmektedir. Kronik agrili olan hastalarin  klinik
g6zlemlerine dayanan teorik bir modelde, korkudan kaginmanin kisir psikolojik
ve davranigsal durum déngusunun bir pargasi olarak rolund agiklamaktadir(119).
Korkudan kaginma modeli, agri ve / veya (yeniden) yaralanma korkusu nedeniyle
hareketten veya faaliyetlerden kaginmayi ifade eder. Korkudan kaginma,
korkulan uyarana kademeli maruz kalma ve agri hakkinda bilgi ve egitim gibi

mudahalelerle degistirilebilir(120).

RA'nin en yaygin semptomlarindan biri agridir, bu da sosyal aktivitelerin
azalmasi ve sosyal izolasyonun artmasiyla birlikte fiziksel aktivitede azalma ile

sonuglanir(121). Bu durum artmis kinezyofobi dizeyi ile sonuglanir.

2.7. Osteosarkopeni ve Kinezyofobi

Son zamanlarda yapilan arastirmalar, bircok kronik kas-iskelet sistemi
hastaliginin, aktivite sirasinda artan agri inanci nedeniyle hareket korkusuna
(kinezyofobi) yol actigini gostermistir. Ancak osteoporotik hastalarda osteoporoz
ve kinezyofobi arasindaki iligki kas-iskelet sistemi agrisi ile agiklanamamaktadir.
Osteoporozda ise hastalik hakkinda yeterli bir egitim olmadan osteoporoz teshisi
konulmasi, fiziksel aktivite sirasinda dusme olasiligi ve buna bagl kiriklarin
artmasiyla ilgili mantiksiz bir inan¢ nedeniyle hastalarda kinezyofobiye yol

acabilir. Ayrica yorgunluk veya zihinsel problemler gibi diger semptomlarin da
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kinezyofobiye neden olabilecedi bildirilmigtir. Osteoporoz igin yeterli egitim

almadan tani konulmasi kinezyofobi riskini arttirmaktadir(122).

Osteoporozda ve sarkopeni yonetiminde non-farmakolojik tedavi edici
yaklasimlardan en dnemlisi fiziksel aktivitedir ¢cinku hareketsizlik kemik kaybi ve
kas kitle azalmasinda 6nemli risk faktorlerinden biridir(63,123). Kas gugsuzlugd,
dusme korkusu, dusme ve sonraki kiriklar osteosarkopeni ile iligkilendirilir ve
azalmisg mobilite, bagimsizlik kaybi ve yasam suresinin kisalmasina neden
olur(108).

Saglikla iliskili yasam kalitesi, 6nceki saglik durumu ve saglikla ilgili
deneyimin bir iglevidir ve bir kisinin saghgi Gzerindeki kontroluntn danhili ya da
harici olarak nerede olduguna dair inanglarini ifade eder. YUksek i¢ kontrol, pozitif
psikolojik ve fiziksel iglevsellik ile iligkilidir ve uzun sureli agriya iyi uyum

gOstermeyi saglar(124).

RA’ll hastalarda osteoporoz ve sarkopeni sik gorilen iki durumdur. Bu
hastalarda kronik agridan dolayl kinezyofobi duzeylerinin ylksek oldugu
dusundimektedir ve ayrica osteoporoz ve sarkopeni de eklenince bu durum daha
da artabilmektedir. Bu nedenle hastalar bu durumlarla ilgili egitilmeli ve bir kisir

dongu olan bu durumdan ¢ikmalari saglanmalidir.
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Hastave Kontrol Grubu Segimi

Calisma Nisan 2019 ile Ekim 2019 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz
Mart Universitesi, Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dal’'nda yapilmistir. Calisma vaka-kontrol tipte bir
calisma olup calismaya Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Polikliniginde takip ve
tedavisi surdirilen ACR/EULAR 2010 siniflama kriterlerine goére RA tanisi
konulmus olan 40-65 yas arasi 50 kadin olgu deney grubuna ve osteoporoz
agisindan tetkik edilen postmenopozal 50 kadin olgu kontrol grubuna alindi.
Sarkopeni ve osteoporoz gelisimi kadin ve erkek arasindaki farkhliklardan dolayi
calisma grubunun hepsi kadin hastalardan secilmistir. Calismaya gonullt olarak
katilmak isteyen hastalara calisma icerigi anlatildi ve hasta onam formlari
okutularak imzali onamlari alindi. Calisma icin Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi (2019-08 No'lu ve
10.04.2019 tarihli karari ile). Calisma slresince Helsinki Deklarasyonu ilkelerine
sadik kalindi.

Hasta grubunun aragtirmaya alma olgiitleri:

1. Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Polikliniginde takipli,

2. ACR/EULAR 2010 kriterlerine gore RA tanili,
40-65 yas arasinda kadin,
Rutin tetkikleri, DEXA tetkikleri mevcut olan olgular arastirmaya dahil

edilmigtir.

Kontrol Grubunun arastirmaya alma olgutleri:

1. Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Polikliniginde osteoporoz nedeniyle
tetkik edilen,

2. 40-65 yas arasi postmenopozal kadin,
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3. Inflamatuar patolojisi olmayan ve dislama kriterlerinde tanimlanmis
patolojileri olmayan,
4. Rutin tetkikleri, DXA tetkikleri mevcut olan

Gonlllu kisiler olan olgular arastirmaya dahil edildi.

Arastirmaya almama olg¢utleri:

1. Noromuskuler hastaligi olan (multiple skleroz, spinal stenoz, spinal kord
yaralanmasi, miyopati, muskuler distrofi, vb.),

Herhangi bir nedenden dolayi gelismis olan norolojik defisiti olan,

Alt ekstremite ve omurga cerrahisi gegirmis olan,

Ciddi gérme problemi olan,

o bk~ 0N

Kontrolstiz kardiyovaskdiler ve efor kapasitesini etkileyen pulmoner hastaligi

olan olgular aragtirmaya dahil edilmedi.

3.2. Degerlendirme Parametreleri
3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

Tam hastalar ve kontrol grubunun; yaslari, mevcut hastaliklari, meslekleri,
medeni halleri, egitim durumlari, yaptiklari duzenli spor aktiviteleri, alkol ve sigara
kullanimi, digsme durumu (son 1 yil icinde disme sayisi, nerede dustugu,
sonrasinda yaralanma ve kirik olup olmadigi disme korkusunun olup olmamasi)
yurimeye yardimci cihaz kullanimi, RA hastalari igin alt ekstremite tutulumu,
kullanilan ilaglar (kortikosteroidler, sentetik DMARD, biyolojik DMARD, anti-
hipertansif, anti-diyabetik, osteoporoz tedavisi), hasta grubunun ilk sikayet

baglama ve tani tarihleri, eklem agri duzeyleri sorgulandi.

Tum hasta grubunda hassas ve sis eklem sayilari degerlendirilerek
sistemde mevcut CRP ve sedimantasyon duzeyleri ile DAS28-CRP ve DAS28-
ESH degerleri hesaplandi. Katiimcilarin boy ve kilolari olguldu. Vicut kitle indeks
(VKiYleri agirlik/boy? (kg/m?2) olarak hesaplandi ve kaydedildi.
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Dusmenin Diglama Kriterleri:

1- Bayilma ve biling kaybi sonucu disme

2- Baska biri tarafindan itiime sonucu disme

3- Portatif bir merdivenden veya bir iskemleden/tabureden dismek

4- Spor faaliyetleri sirasinda digmek

5- Ylzeyin/zeminin kaygan olmasi nedeniyle dugmek

6- Arag gibi, hareket halindeki cisimlerden dugmek

7- Alkol aldiktan sonra sarhosluk nedeniyle dusmek

8- Eszamanl kullanilan diger ilaglara bagh dusme

9- Denge bozuklugu yapan hastaliklarin mevcut olmasi (SVO, Parkinson

hastaligi, servikal myelopati, ataksi)

Tam hastalar ve kontrol grubunun sistemde mevcut olan son 6 ay iginde
calisiimis kan tetkikleri (Hemoglobin (HB), Platelet (PLT), Mean Platelet Volime
(MPV), ALT, AST, kreatinin, albimin, D vitamini, kalsiyum, fosfor, ALP, PTH,
TSH) kaydedildi. Ayrica RA’lI hastalarin sistemde mevcut ve en son caligilan RF
ve Anti CCP duzeyleri ve yine son 6 ay igerisinde calisimis CRP ve
sedimantasyon degerleri kaydedildi.

Tdm katilimcilarin agri dizeyi VAS ile kinezyofobi dizeyi Tampa
Kinezyofobi Olgedi, yasam kalitesi ise Short Form-36 (SF-36) anketi
doldurtularak degerlendirildi. Hasta grubunda ayrica hastaliga bagl fonksiyonel
kisithlik Saglik Degerlendirme Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ)
doldurtularak degerlendirildi.

3.2.2. Osteopeni/Osteoporoz Degerlendirilmesi

Katilimcilarin son 1 yil igindeki mevcut DXA dl¢gumlerinden lomber omurga,
femur boyun, total femur T skorlari, Z skorlari ve KMY (g/cm?) degerleri
kaydedildi. Lomber omurga, femur boynu veya total femur T skoru -2,5 ve
altindakiler osteoporoz, -2,5 ile -1 arasindakiler osteopeni, -1 ve Uzerinde olanlar

ise normal olarak deg@erlendirildi.
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3.2.3. Kas Kiutlesinin Degerlendirilmesi

Hasta ve kontrol grubunun kas kutlesi, BIA yontemiyle degerlendirildi. Bu
deg@erlendirme icin Tanita Type BC-418 MA cihazi kullanildi. Katilimcilarin idrar
ihtiyaci yok ve ag bir sekilde, bedenlerinde herhangi bir metalik obje (kolye, ylzuk
bilezik vs.) yokken dlgumleri alindi. Katilimcilar, ¢iplak ayaklari ile cihazin Gzerine

cikarihp, her iki eli ile birer elektrot tutturularak dlgumleri yapildi.

Sarkopeniyi degerlendirmek igin iskelet kas indeksi (SMI) hesaplandi. Bu
hesaplama iskelet kas kutlesinin (SM) boyun karesine boélinmesi ile yapildi.
SMI=SM/boy?(4,125,126). Ayrica apendikiler kas Kkitlesi indeksi olarak
tanimlanan apendikller kas kitlesini (ASM) boyun karesine bdlinmesiyle elde
edilen ASMI degerleri de hesaplanmistir (ASM/boy?)(4).

Sarkopeni tanisi Yazar ve ark. tanimladigi kriterlere gore; SMI degeri
kadinlarda 8,89 kg/m?, erkekler icin 10,50 kg/m? altinda olmasi dusik kas kitlesi
olarak kabul edildi(126).

3.2.4. Kas Gucunun Degerlendirilmesi

Hastalarin ve kontrol grubunun kas gulcu, el sikma gicu (handgrip
strength) Olcllerek degerlendirildi. Bu degerlendirme Jamar dinamometresi,
SH5001 ile yapildi. Degerlendirmeye alinan kisilerin dominant elleriyle her dlgim
arasinda 30 sn beklenerek 3 dlcum yapilarak ve en yuksek deger kaydedilerek
not edildi. Caligmamizda el sikma gucunu deg@erlendirilirken 20 kg altindaki

degerler azalmis kas gucu olarak degerlendirildi(77).

3.2.5. Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Fiziksel performans, kisa fiziksel performans olgegi (Short Physical
Performance Battery (SPPB)) kullanilarak degerlendirilmigtir. SPPB
degerlendirmesi 3 asamada gerceklestirildi. ilk asamasinda denge testleri, ikinci
asamasinda 4 metre yurime testi, Uglincu asamasinda ise 5 kez oturma ve

kalkma testi yapildi. Denge testlerinde iki ayak durugu, semi-tandem durug ve
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tandem durus asamalarindan olusur. Her bir asamada saniye tutuldu. ki ayak
durugs ve semi tandem durusunun her bir asamasinda 10 saniyenin altinda
kalininca 4 m yurume testine gecildi. 4 metre yuriume testinde, denekler saniye
tutularak normal ytrime hizinda 4 metre yurime suresi kaydedildi. Test iki kere

tekrarlandi ve en iyi performans kaydedildi.

Bu degerlendirme ile katilimcilarin SPPB skoru hesaplandi. SPPB en

dusuk 0 en yuksek 12 puan arasinda degerlendirilir.

Tablo 3.1.SPPB skorunun cut-off degerleri(4)
SPPB 0-6 Dustk performans
SPPB 7-9 Orta performans

SPPB  10-12 Yuksek performans

Bu degerlendirmeler yapildiktan sonra SMI oranlari 8,89 altinda olmasinin
yaninda el sikma gucl 20 kg'in altinda olmasi veya SPPB skorunun 9 ve altinda
olan katilimcilar sarkopenik olarak degerlendirildi. Ayrica sarkopenili hastalarin
osteopeni veya osteoporozdan herhangi birine sahip olmasi halinde bu hastalar
osteosarkopenik olarak tanimlandi. Sarkopeni ve osteopeni/osteoporoz tespit
edilmemis hastalar ise nonosteopeni/nonsarkopeni grubuna dahil edilmiglerdir.
istatiksel ~ veriler  katilimcilar  osteosarkopeni,  osteopeni/osteoporoz,

nonosteopeni/nonsarkopeni, sarkopeni gruplarina ayrilarak elde edilmistir

3.2.6. Vizuel Analog Skala (VAS)

Katihmcilarin agri durumunu degerlendiriimesi i¢in kullanilan skaladir. Bog
bir k&git Uzerine duz horizontal bir gizgi gizildi. Skalanin sol ucuna 0 sag ucuna
10 yazildi. Katilimcilara agrilarinin O de@erine yaklastikga azaldigi 10 degerine
yaklastikga arttigi ve 10 degerinin dayanilmaz, 0 degerinin de agrinin olmadigini
belirttigi anlatildi. Kendi agri durumuna gore isaretleme yapmasi istendi. Bu gizgi

10 cm uzunlugunda ve 1cm’lik isaretlemeler yapilarak gizilmistir.
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1. Denge testleri

ki ayak durugu <10 sn(0 puan)
4 mefre yinime testine geg
=10 su (1 puan)
: . <100 snfl puan
; Semi-tandem durusu 1 20 pum) | 4 metre yiirime testine geg
v
=10 sn (1 puan)
210502 pum)
Tandem durugu
349.99 s {1 puan)
H >
<3 g0 {{) puan)
2 =30l 4 puan
4 metre yiiriime testi
e N 4516205 3 puan
| , 621-8.70 sn 1 puan
M“ILIIIIII"IIII"II . -
3. 5 kez kalkma testi Vidyeand 0pum
Pre-test 0 puan
H + [ ATRL -] 4 puan
] 5 tekrar 11201369 3 pua
'\\I
|
B, 13701669 = 2 pua
=167 1 puan
50 snfviiriyemedi [ puan

Sekil 3-1.Kisa fiziksel performans bataryasi

3.2.7. DAS-28 (Disease activity score-28)

RA’da hastalik aktivitesini degerlendirmede kullanilan bir skordur.
Hesaplama yapilirken 28 eklem degerlendiriimektedir. 10 MKF, 10 PIF, 2 el bilek,
2 dirsek, 2 omuz ve 2 diz eklemleri degerlendiriimektedir. Bu eklemlerdeki toplam
hassas ve sis eklem sayisi, ESH (mm/h), CRP (mg/l) ve hastanin global
degerlendirmesi (VAS ile 100mm Uzerinden) kullanilarak hesaplanmaktadir(49).

Bu hesaplama bilgisayar programina veri girilerek yapiimaktadir. Calismamizda
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CRP ve ESH degerleri ayri ayr kullanilarak DAS28-ESH ve DAS28-CRP

degerleri hesaplanmigtir.

3.2.8. Saglhk Degerlendirme Anketi (Health Assessment
Questionnaire, HAQ)

HAQ fonksiyonel durumu degerlendiren bir ankettir ve hastalik aktivitesi ile
korele oldugu gdsterilmistir. 20 sorudan olusmus bir ankettir. 8 aktivitenin
sorgulandigi 8 bdélimden olusur. Bu aktiviteler; giyinip kusanma, dogrulma,
yemek yeme, yurime, hijyen, kavrama, gunluk iglerdir. Her cevap 0-3 puan
arasinda degerlendirilir (0: rahat¢ca yapiyorum, 1: biraz zorlanarak, 2: ¢ok
zorlanarak, 3: hig yapamiyorum). Skorlama yapilirken kKiginin yardimci cihaz
kullanimi veya baska bir kisiden yardim almasi dikkate alinmaktadir. Her bir
bolum ayri ayri skorlanip, 8 bolumuin ortalamasi alinir. Hesaplanan HAQ skoru
degeri 0-3 arasindadir. Yuksek degerler dusuk saglik durumunu yansitmaktadir.

Tarkge guvenirlilik ve gecerliligi mevcuttur(127).

3.2.9. Kinezyofobinin degerlendirilmesi

Katilimcilarin kinezyofobi diizeyleri Tampa Kinezyofobi Olgegi kullanilarak
degerlendiriimigtir. ~ Bu  skalanin  Tudrkge guvenilirik  ve  gecerliligi
kanitlanmistir(128,129). Toplam puan 4, 8, 12 ve 16 maddelerinin puanlarinin

ters gcevrilmesinden sonra hesaplandi.

Bu test toplam 17 maddeden olusur. Olgekte 4 puanlik Likert puanlamasi
uygulanir. (1=Kesinlikle katiimiyorum 4=Tamamen katiliyorum). Testten toplam
17-68 arasinda puan alinmaktadir. Alinan puanin artmasi kinezyofobi dizeyinin

yuksek olmasi anlamina gelmektedir(128).

3.2.10. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi

Yasam kalitesini degerlendirmek igin katilimcilara Short Form-36 (SF-36)
anketi doldurtuldu. Bu formun Tarkce guvenirlilik ve gecerliligi vardir(130). Bu

anket 36 maddeden olusmaktadir. Temel olarak 8 alt basliktan olusur. Bunlar
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sirasiyla fiziksel fonksiyon, vicut agrisi, fiziksel problemler nedeniyle olan
kisitlama, emosyonel sorunlar nedeniyle olan kisitlama, emosyonel iyilik hali,
sosyal fonksiyon, enerji/yorgunluk, genel saglik algisidir. Her alt kategori 0-100
arasinda degerlendirilir. Alinan skorun dusuk c¢ikmasi kotu saglhik durumunu
yansitmaktadir(131).

3.3. Istatistiksel analiz

Veriler SPSS Paket Program 20.0 surimu ile analiz edildi. Tanimlayici
verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, ortanca, standart sapma, minimum,
maksimum kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare testi kullanildi.
Surekli degiskenlerin karsilastirmasinda iki ortalama arasinda farkin dnemlilik
testi, Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis analizi kullanildi. Degiskenler arasi
korelasyonun incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Korelasyon
katsayisi 0,00-0,24: zayif, 0,25-0,49: orta duzeyli, 0,50-0,74: guglu ve 0,75-
1,00:cok gucli korelasyon olarak degerlendirildi(132).

Tampa skorunu etkileyen faktorlerin incelemesi multiple regresyon analizi
backward modeli ile degerlendirildi. Bagimh degisken olarak Tampa skoru;
bagimsiz degiskenler yas, VKI, DAS28-CRP, DAS28-ESH, 25 (OH) D vitamini
degeri, osteoporoz durumu, sarkopeni durumu, disme durumu, VAS skoru, HAQ

skoru olarak alind.. istatistiksel anlamlilik icin p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 50 hasta, 50 kontrol olmak Uzere 100 kisi dahil edilmistir.
Calisma grubunun tamami kadindir. Hasta grubunun yas ortalamasi 54,94+7,00
yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 57,48+5,15 yildir. Kontrol grubumuz yas
bakimindan istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha yuksek oldugu goruldu
(p=0,042). Hasta grubunun boy ortalamasi 158,02+5,92 cm, kontrol grubunun
ortalamasi 154,80+5,81 cm’dir ve bu fark istatiksel olarak anlamli olarak
bulunmustur (p=0,007). Hasta ve kontrol grubu arasinda kilo ortalamalari
agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamigtir (p=0,075). Hasta
grubunun VKi ortalamasi 27,09+4,50 kg/cm? kontrol grubunun 30,17+4,97
kg/cm?dir ve bu fark istatiksel olarak anlamhdir (p=0,002). Buna goére hasta
grubumuz kontrol grubumuza gére daha geng, daha uzun ve daha diisiik VKIi

degerlerine sahipti (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Tum olgularin demografik 6zellikleri-1

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)
OrtxSS OrtxSS p
Yas 54,94+7,00 57,48+5,15 0,042
Boy 158,02+5,92 154,80+5,81 0,007
Kilo 67,77£12,79 72,19+11,77 0,075
VKI 27,09+4,50 30,17+4,97 0,002

n: (_)Igu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p=iki ortalama arasinda farkin énemililik testi,
VKI: vicut kitle indeksi

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda ¢alisma durumu, medeni durum,
alkol ve sigara kullanimi, egzersiz aligkanhgi ve eg@itim durumu agisindan anlaml
fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.2).

Komorbidite durumlari degerlendirildiginde, hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda hipertansiyon, diyabet, kalp hastaligi, tiroid hastaligi, akciger hastaligi
agisindan anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Yine hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda antihipertansif, antidiyabetik, osteoporoz tedavisi kullanimi agisindan
anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.2. Tim olgularin demografik 6zellikleri-2

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)
n (%) n (%) P
Calisma durumu 0,523
Calismiyor 43 (86,0) 46 (92,0)
Calisiyor 7 (14,0) 4 (8,0)
Medeni durum 1,000
Evli 42 (%84,0) 42 (%84)
Bekar 3 (%6) 3 (%6)
Dul 5 (%10) 5 (%10)
Alkol kullanimi 1,000
Kullaniyor 0 (%0) 1(%2)
Kullanmiyor 50 (%100) 49 (%98)
Sigara kullanimi 1,000
Kullaniyor 10 (%20) 9 (%18)
Kullanmiyor 40 (%80) 41( %82)
Egzersiz aligkanhgi 1,000
var 4 (%8) 4 (%8)
Yok 46 (%92) 46 (%92)
Egitim durumu 0,733
Okuryazar degil 4(% 8) 2 (%4)
iIkégretim 35 (%70) 35 (%70)
Lise 5 (%10) 8 (%16)
Universite 6 (%12) 5 (%10)

n: olgu sayisi, %: situn ylzdesi, p=ki-kare testi

Hasta grubunun hastalikla ilgili tedavileri degerlendirildiginde, RA’li
hastalarin 32‘si csDMARD tedavisi alirken 18’i bir bDMARD veya tsDMARD’dan
birini kullanmaktaydi. RA’ll hastalarin 14°’G son 3 aydir kortikosteroid tedavisi
almaktayken 36’sI kullanmamaktaydi. Hastalarda kimdulatif  doz

sorgulanmamistir.

Dusme bakimindan yapilan analizde, hasta grubunda 5 (%10) kisi, kontrol

grubunda 8 (%16) kisi son 12 ay iginde bir dugsme 6ykisu bildirmistir ve gruplar
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arasinda dugsme durumu agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0,552). Hasta grubundan 22 (%44) kisi dusme korkusu bildirirken kontrol
grubunda 16 (%34) kisi bildirmis olup, hasta grubunda disme korkusu olan
kigilerin sayisi daha yuksek olmasina ragmen gruplar arasinda dusme korkusu
sorgulamasi agisindan istatiksel olarak anlamh fark saptanmamistir (p=0,303)
(Tablo 4.4).

Tablo 4.3. Tum olgularin ek hastalik ve ilag kullanim durumu

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)
n (%) n (%) P
Hipertansiyon 0,537
Var 17 (%34) 21 (%42)
Yok 33 (%66) 29 (%58)
Diyabet 1,000
Var 10 (%20) 9 (%18)
Yok 40 (%80) 41 (%82)
Kalp hastaligi 1,000
Var 7 (%14) 6 (%12)
Yok 43 (%86) 44 (%88)
Tiroid hastaligi 0,528
Yok 37 (%74) 32 (%64)
Hipertiroidi 5 (%10) 8 (%16)
Hipotiroidi 8 (%16) 10 (%20)
Akciger hastaligi 1,000
Var 2 (%4) 2 (%4)
Yok 48 (%96) 48 (%96)
Antihipertansif 0,402
Var 15 (%30) 20 (%40)
Yok 35 (%70) 30(%60)
Antidiyabetik 1,000
Var 8 (%16) 9 (%18)
Yok 42 (%84) 41 (%82)
Osteoporoz tedavisi 0,211
Var 13 (%26) 7 (%14)
Yok 37 (%74) 43 (%86)

n: olgu sayisi, %: sutun yuzdesi, p=ki-kare testi

46



Tablo 4.4. Tum olgularin digsme durumu karsilagtiriimasi

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)
n (%) n (%) p
Disme 0,552
Var 5 (%10) 8 (%16)
Yok 45 (%90) 42 (%84)
Diisme korkusu 0,303
Var 22 (%44) 16 (%32)
Yok 28 (%56) 34 (%68)

n: olgu sayisi, %: sttun yizdesi, p=ki-kare testi

Osteoporoz agisindan yapilan degerlendirmede, hasta ve kontrol grubu
arasinda L1-4 T, femur boyun T, total femur T, L1-4 Z, femur boyun Z, total femur
Z, L1-4 KMY, femur boyun KMY, total femur KMY skorlari agisindan anlamli
farkhlik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Tum olgularin DXA parametrelerinin kargilastiriimasi

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)

OrttSS Ort+SS p
L1-4 T skoru -1,06+1,44 -1,01+1,43 0,863
Femur boyun T skoru -1,22+1,07 -1,11+0,82 0,539
Total femur T skoru -1,11+1,18 -0,76+1,07 0,133
L1-4 Z skoru 0,52+1,22 0,37+1,34 0,572
Femur boyun Z skoru -0,50+0,91 -0,35+0,76 0,362
Total femur boyun Z skoru -0,61+1,09 -0,34+1,01 0,216
L1-4 KMY 1,02+0,17 1,02+0,18 0,976
Femur boyun KMY 0,82+0,13 0,83+0,09 0,721
Total femur KMY 0,86%0,14 0,90+0,12 0,152

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p=iki Ortalama Arasinda Farkin Onemlilik Testi,

KMY: kemik mineral yogunlugu
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Yasam kalitesi bakimindan yapilan degerlendirmede, hasta ve kontrol
grubu arasinda fiziksel fonksiyon, fiziksel rol guglugu, emosyonel rol guglugd,

enerji durumu, ruhsal saglik, sosyal iglevsellik, agri, genel saglik algisi degerleri

agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.6)

Tablo 4.6. Gruplarin SF-36 dlgek puanlari

Hasta (n=50) Kontrol(n=50)

Ort+SS Oort+Ss p
Fiziksel fonksiyon 68,26+23,40 69,50+20,43 0,778
Fiziksel rol giiglugii 49,00+£39,43 41,00+38,71 0,309
Emosyonel rol gii¢liigii 52,63+43,68 46,65142,05 0,487
Enerji durumu 43,46+21,81 49,40+19,55 0,155
Ruhsal saglik 60,66+21,48 60,72+16,33 0,987
Sosyal islevsellik 71,70+£24,06 73,00+23,87 0,787
Agn 57,79+23,61 48,64+24,20 0,059
Genel saglik algisi 44,70+£18,99 52,00+18,73 0,056

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p=iki Ortalama Arasinda Farkin Onemlilik Testi.

Sarkopeni durumlari ile ilgili yapilan analizde, hasta grubunun SMI degeri
ortalamasi 9,65+0,89, kontrol grubunun ise 10,44+1,06’'dir ve bu fark istatiksel
olarak anlamlidir (p<0,001) (Sekil 4-1). Benzer sekilde ASMI degerlerinin de
hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuk oldugu goruldu
(hasta grubu: 7,21+0,69, kontrol grubu: 7,74+0,86, p=0,001). Buna goére hasta
grubumuzun daha diustUk kas kitlesine sahip oldugu anlasiimaktadir. Hasta
grubunun el sikma gucu ortalamasi 16,62+6,50 iken kontrol grubunda
18,98+4,41°dir ve bu fark istatiksel olarak anlamhdir (p=0,037). Hasta ve kontrol
grubu arasinda SPPB ve VAS skoru agisindan istatiksel olarak anlamh fark
bulunmamistir (p>0,05). Bu sonuglara gore hasta grubumuzda kas kutlesi ve kas
gucundn kontrol grubuna gore daha duguk olmasi nedeniyle hasta grubumuzun
daha sarkopenik oldugu goérilmustir. Kinezyofobi agisindan yapilan
degerlendirmede, hasta grubunun Tampa skoru ortalamasi 43,64+6,02, kontrol

grubunun ise 38,5845,79°dur ve bu fark istatiksel olarak anlamhdir (p<0,001).
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Kinezyofobi degerlendirmesinde de hasta grubumuzun skorlarinin daha yuksek
olmasi, daha fazla kinezyofobiden etkilendigi anlamina gelmektedir. Analiz

sonuglari Tablo 4.7’de verilmektedir.

Tablo 4.7. Tum olgularin sarkopeni parametreleri, VAS ve Kinezyofobi duzeyi

kargilagtirmasi

Hasta (n=50) Kontrol (n=50)
Ort+SS Ort+SS p
ASMI 7,21+0,69 7,74+0,86 0,001
SMI 9,65+0,89 10,44+1,06 <0,001
El sikma giicii 16,62+6,50 18,98+4,41 0,037
SPPB skoru 8,44+1,59 8,94+1,57 0,117
Tampa skoru 43,6416,02 38,58+5,79 <0,001
VAS skoru 3,98+2,19 4,72+2,85 0,150

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p=Iki Ortalama Arasinda Farkin Onemlilik Testi,
ASMI: Apendikiiler Iskelet Kas Kitlesi Indeksi, SMI: Iskelet Kas Kitle Indeksi, SPPB: Kisa Fiziksel
Performans Bataryasi, VAS: Viziel Analog Skala.

14,007

12,004

_|

10,00

8,00 ‘

T |
Hasta Kontrol

1

Sekil 4-1.Hasta ve kontrol grubunun SMI degerlerinin karsilastiriimasi
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RA’ll hastalarin 8’inde diz, 7’sinde ayak bilegi, 1'inde kalga tutulumu
Oykusu mevcuttu. 15 kisinin de alt ekstremitede birden fazla eklem tutulum

Oykusu vardi. Alt ekstremitesinde hi¢ tutulum olmayan hasta sayisi ise 19’du.

RA’ll hastalar arasinda 12 (%24) kiside sarkopeni mevcuttu. Bunlarin 11
(%22)’inde osteosarkopeni, 1’'inde (%2) ise sadece sarkopeni vardi. 27 (%54)
kiside osteopeni/osteoporoz saptanirken 11 (%22) kiside ise ne
osteopeni/osteoporoz  ne de sarkopeni saptanmadi. Bu 11  Kisi
nonosteopenik/nonsarkopenik gruba dahil edildi. Kontrol grubunda ise
osteosarkopeni sadece 1 (%2) hastada mevcuttu. 37 (%74) kiside
osteopeni/osteoporoz mevcuttu. 12 (%24) kiside ise osteopeni/osteoporoz veya
sarkopeni tespit edilmedi. Kontrol grubunda yalniz sarkopenili olan herhangi biri
yoktu. Sarkopenili ve osteosarkopenili kisi sayisi kontrole goére RA’lI hasta
grubunda daha fazla sayida ve orandadir. Hasta ve kontrol gruplari arasinda
osteosarkopeni, osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni durumuna
gbre anlamh farkhlik saptanmistir (p=0,006) (Tablo 4.8). RA’h hastalarda
osteosarkopeni, osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni gruplari
arasinda karsilastirma yaparken sarkopenili bir kisi oldugu igin bu hasta

karsilastirmaya dahil edilmemistir.

Tablo 4.8. RA hastalarinda ve kontrol grubunda osteosarkopeni, sarkopeni,

osteopeni/osteoporoz dagilimi

Osteosarkopeni Osteopeni/ Nonosteopeni/ Sarkopeni
osteoporoz nonsarkopeni
n (%) n (%) n (%) n (%) p
Hasta 11(%22) 27(%54) 11(%22) 1062 | o
Kontrol 1(%2) 37(%74) 12(%24) 0(%0) ’

n: olgu sayisl, %: situn ylizdesi, p=Ki-Kare Testi

RA’'ll hastalar arasinda osteosarkopenili hastalarin yas ortalamasi
55,81+8,06 (min:41 maks:65), osteopeni/osteoporoz grubundaki hastalarin yas
ortalamasi 57,33+5,99 (min:42 maks:65), nonosteopenik/nonsarkopenik grubun
yas ortalamasi ise 49,00+4,35 (min:41 maks:59)dir. Gruplar arasinda yas

ortalamalari agisindan anlaml farklihk vardir (p=0,003).
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Nonosteopenik/nonsarkopenik grubun yas ortalamalari osteosarkopeni ve
osteopeni/osteoporoz grubunun ortalamalarindan daha dusuktur ve ikili
kargilastirmalarda bu fark istatiksel olarak anlamhidir (sirasiyla p=0,049,
p=0,002).  Osteosarkopenik  grubun  kilo  ortalamalan  53,69+7,72,
osteopeni/osteoporozlu grubun 70,59+£10,79, nonosteopenik/nonsarkopenik
grubun 75,45+11,45'dir. Gruplar arasinda kilo ortalamalari agisindan istatiksel
olarak anlamli farklihk vardir (p<0,001). Osteosarkopeni grubundaki hastalarin
kilo ortalamalari  osteopeni/osteoporoz ve  nonosteopeni/nonsarkopeni
grubundakilerden daha dusuktur ve ikili kargilastirmalarda bu fark istatiksel olarak
anlamhdir (sirasiyla p=0,001, p<0,001). RA’lI hastalarda osteosarkopeni
grubunda ortalama VKIi 21,70+2,95, osteopeni/osteoporoz grubunda 28,43+3,43,
nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 29,52+3,89'dur. Gruplar arasinda VKi
ortalamalari agisindan istatiksel olarak anlamli farkhlik mevcuttur (p<0,001).
Osteosarkopenik  grubun  VKI  ortalamasi  osteopeni/osteoporoz  ve
nonosteopeni/nonsarkopeni grubunun VKi ortalamasindan daha disiiktiir ve ikili
kargilastirmalarda bu fark istatiksel olarak anlamlidir (sirasiyla p<0,001,
p<0,001). Gruplar arasinda boy ortalamalari agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,493) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. RA’lI hasta grubunda gruplar arasi demografik 6zellikler-1

Osteosarkopeni Osteopeni/ Nonosteopeni/
osteoporoz nonsarkopeni
(n=11) (n=27) (n=11)
Ort+SS Ort+SS Ort+SS p
Yas 55,8118,06 57,3345,99 49,00+4,35 0,003
Boy 157,2745,19 157,3316,53 160,00+5,03 0,493
Kilo 53,69+7,72 70,59+10,79 75,45+11,45 <0,001
VKi 21,704£2,95 28,43+3,43 29,52+3,89 <0,001

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, VKI: viicut kitle indeksi
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Hasta grubunda gruplar arasinda sigara kullanimi, egzersiz aligkanhgi,
egitim durumu ve disme oykusu varhigl agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. RA’ll hasta grubunda gruplar arasi demografik 6zellikler-2

Osteosarkopeni c())Sstteeooppoerr;i; Nonosteopeni./
(n=11) (h=27) non(sna:rlii)penl
n (%) n (%) n (%) p
Sigara 0,060
Kullaniyor 3(%27,3) 2(%7,4) 4(%36,4)
Kullanmiyor 8(%72,7) 25(%92,6) 7(%63,6)
Egzersiz
aligkanhgi 1,000
var 1(%9,1) 2(%7,4) 1(%9,1)
Yok 10(%90,9) 25(%92,6) 10(%90,9)
Egitim durumu 0,891
Lise alti 8(%72,7) 22(%81,5) 9(%81,8)
Lise ve Uzeri 3(%27,3) 5(%18,5) 2(%18,2)
Diisme oykiisii 0,592
Var 0(%0) 4(%14,8) 1(%9,1)
Yok 11(%100) 23(%85,2) 10(%90,9)

n: olgu sayisl, %: situn yiizdesi, p: Ki-Kare Testi

Gruplar arasinda SF-36 alt parametrelerinin (fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
guclugu, emosyonel rol guglugu, enerji durumu, ruhsal saglik, sosyal islevsellik,
agri, genel saglik algisi) ortalamalari  osteosarkopeni  grubunda
nonosteopeni/nonsarkopeni grubuna goére daha duslk olarak saptanmigtir.
Ancak gruplar arasinda SF-36 alt parametreleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli farkhhk yoktur (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. RA’ll hasta grubunda gruplar arasi SF-36 alt parametreleri karsilastirmasi

Osteosarkopeni Osteopeni/osteoporoz Nonosteopeni/
nonsarkopeni
OrttSs OrttSS OrttSs p

Fiziksel 69,54+23,07 64,44+21,67 73,90+27,98 0,269
fonksiyon
Fiziksel rol 36,36+35,99 47,22+38,18 63,63+45,22 0,287
glicliigii
Emosyonel 42,41+44,94 53,04+42,61 60,60+49,03 0,628
rol gligliigu
Enerji 31,54+19,54 43,66+20,83 52,90+22,82 0,076
durumu
Ruhsal 57,81+27,79 57,81+20,90 68,00+13,74 0,344
saghk
Sosyal 64,54+29,93 73,61+22,82 75,00+22,36 0,661
iglevsellik
Agri 56,36+22,95 55,62+24,41 60,68+21,33 0,874
Genel 41,36£19,11 43,88+17,66 48,18+22,83 0,858
saghk algisi

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: Standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi

RA’ll hastalar arasinda SPPB skoru ortalamalari osteosarkopeni grubunda
7,72+1,55, 8,14+1,37,

nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 9,72+1,48dir. Gruplar arasinda SPPB

osteopeni/osteoporoz grubunda
skoru ortalamalari arasinda anlamli farkhlik vardir (p=0,011). Osteosarkopeni
grubunun SPPB skoru ortalamasi nonosteopeni/nonsarkopeni grubunun
ortalamasindan daha dusuktar ve ikili karsilastirmada bu fark istatiksel olarak
anlamhidir (p=0,027). Yine osteopeni/osteoporoz grubunun SPPB skoru
ortalamalari nonosteopeni/nonsarkopeni grubundan daha dustktir ve ikili
karsilastirmada bu fark da istatiksel olarak anlaml bulunmustur (p=0,017) (Tablo
4.12).

Hastalarin el sikma gucu ortalamalari osteosarkopeni grubunda
10,90+3,26, 17,77+6,57,

nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 19,45+6,0'0dir ve gruplar arasinda el

osteopeni/osteoporoz grubunda
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sikma gucu ortalamalari agisindan istatiksel olarak anlamli farklilk tespit
edilmistir (p=0,002). Osteosarkopeni grubunun el sikma gucu ortalamasi,
osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni grubundan daha duasuktar
ve ikili karsilastirmada bu fark istatiksel olarak anlamhdir (sirasiyla p=0,005,
p=0,003) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. RA’'lh hasta grubunda gruplar arasi SPPB skoru ve el sikma gucu

karsilastirmasi

Osteosarkopeni Osteopeni/osteoporoz Nonosteopeni/
nonsarkopeni
ort+SS Oort+SS Oort+Ss p
SPPB 7,7241,55 8,14+1,37 9,72+1,48 0,011
skoru
El sikma 10,90+3,26 17,7746,57 19,45+6,00 0,002
giicii

n: olgu sayisl, Ort: ortalama, ss: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, SPPB:kisa fiziksel performans
bataryasi

RA’ll hasta gruplari arasinda HAQ skoru ortalamalari osteosarkopeni
1,03+0,71, 0,62+0,62,

nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 0,30+0,64 olarak bulunmustur. Gruplar

grubunda osteopeni/osteoporoz grubunda
arasinda HAQ skoru ortalamalari acisindan istatiksel olarak anlaml fark
bulunmustur (p=0,006). Osteosarkopenili hasta grubunun HAQ skoru ortalamasi
nonosteopeni/nonsarkopeni grubunun ortalamasindan daha yuksektir ve bu fark
ikili kargilastirmada istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,004) (Tablo 4.13).
Gruplar arasindan DAS28-CRP, DAS28-ESH, VAS, RF, Anti-CCP, CRP ve ESH
ortalamalari acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo

4.13).
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Tablo 4.13. RA’lI hasta grubunda gruplar arasi hastalikla ilgili parametrelerin

kargilastiriimasi

. Osteopeni/ Nonosteopeni/
Osteosarkopeni K )
(n:11) osteoporoz nonsarkopeni
(n=27) (n=11)
Ort.+SS Ort.£SS Ort.+SS p
HAQ 1,03£0,71 0,62+0,62 0,300,64 0,006
skoru
gggzs- 2 750,86 2.76+1,12 2.50+0,82 0,898
39328' 3,33+0,99 3,41+1,13 3,11+0,97 0,849
VAS 4,00+1,84 3,0642,31 4,362,15 1,000
skoru
RF 50,45+47,25 50,37+78,89 61,18+86,55 0.644
é?}; 98,89+81,39 84,52+85 91 61,00+90,34 0,447
CRP 0,77+0,59 1,29+1,89 0,61%0,67 0,602
ESH 28,90+17,45 33,55+25 54 22.90+14,22 0,551

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, HAQ: saglik dederlendirme
anketi, DAS: disease activity score, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, VAS: viziel
analog skala , RF: romatoid faktor, Anti-CCP: anti-siklik sitrilinlenmis peptid

Tablo 4.14. RA’ll hasta grubunda gruplar arasi ilag¢ kullanim durumu

Osteosarkopeni Osteopeni/ Nonosteopeni/
_ osteoporoz nonsarkopeni
(n=11) (n=27) (n=12)
n (%) n (%) n (%) p
Kortikosteroid
0,091
kullanimi
Var 6(%54,5) 5(%18,5) 3(%27,3)
Yok 5(%45,5) 22(%81,5) 8(%72,7)
RA tedavisi 0,094
csDMARD 4(%36,4) 18(%66,7) 9(%81,8)
bDMARD
veya 7(%63,6) 9(%33,3) 2(%18,2)
tsDMARD

n: olgu sayisli, %: sutun yiizdesi, p: Ki-_Kare Testi, RA: Romatoid artrit, csDMARD: Konvansiyonel sent_etik
Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal llag, bDMARD: Biyolojik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal llag
tsDMARD: Hedefe yonelik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal llag

RA’ll hastalarda kortikosteroid kullanimi (son 3 aylik suregte) agisindan
gruplara bakildiginda osteosarkopenili hastalarin 6 (%54,5)'sI kullaniyorken 5
(%45,5)’i kullanmiyordu, osteopeni/osteoporoz grubundaki hastalarin 5 (%18,5)’i

kullaniyorken, 22 (%81,5)’si kullanmiyordu ve nonosteopeni/nonsarkopenili
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gruptan 3 (%27,3)’4 kullanirken 8 (%72,7)'i kullanmiyordu. Gruplar arasinda
kortikosteroid kullanimi agisindan istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(p=0,091). RA tedavisi acisindan; osteosarkopeni grubunda 4 (%36,4)'U
csDMARD kullanirken 7 (%63,6)’si bDMARD veya tsDMARD kullanmaktaydi.
Osteopeni/osteoporoz grubunda 18 (%66,7)'i csDMARD kullanirken, 9 (%33,3)'u
bDMARD veya tsDMARD kullanmaktaydi. Nonosteopeni/nonsarkopenili gruptan
ise 9 (%81,8)'u csDMARD kullanirken, 2 (%18,2)'si bDMARD veya tsDMARD
kullanmaktaydi. Kortikosteroid kullanimina benzer sekilde gruplar arasinda
csDMARD ve bDMARD/tsDMARD kullanimi agisindan da istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p=0,094) (Tablo 4.14).

Tampa skoru, tim katihmcilar arasinda osteosarkopeni grubunda ylksek
olarak bulunmustur. Tim katilimcilar arasinda osteosarkopeni grubunun Tampa
skoru ortalamasi 47,41+5,48, osteopeni/osteoporoz grubunda 40,60+6,20,
nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 39,34+5,77’dir. Gruplar arasinda Tampa
skoru ortalamalari agisindan anlamli fark saptanmistir (p=0,001) (Sekil 4-2).
Osteosarkopeni grubunun Tampa skoru ortalamasi osteopeni/osteoporoz ve
nonosteopeni/nonsarkopeni grubun ortalamasindan daha yuksektir ve bu fark ikili
karsilastirmalarda istatiksel olarak anlamhidir (sirasiyla p=0,005, p=0,001) (Tablo
4.15).

Tablo 4.15. Tum olgularin Tampa skoru karsilastirmasi

Osteosarkopeni Osteopeni/osteoporoz Nonosteopeni/
nonsarkopeni
n=12 n=64
( : ( ) (n=23)
Ort+Ss Ort+Ss Ort£Ss 0
Skoru. 47,41x5,.48 40,606,20 39,345,77 0,001

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Kruskal Wallis Testi
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Sekil 4-2. Tum olgularin Tampa skoru karsilastirmasi

Sadece RA'll hasta gruplari arasinda karsilastirma yapilinca da ayni iligki
bulunmustur. RA’l hastalar arasinda yapilan karsilastirmalarda Tampa skoru
ortalamalari osteosarkopeni grubunda 48,27+4,83, osteopeni/osteoporoz
grubunda 42,92+5,52 ve nonosteopeni/nonsarkopeni grubunda 41,27+6,37’tur.
Gruplar arasinda Tampa skoru ortalamalari agisindan anlamli fark saptanmistir
(p=0,007) (Sekil 4-3). Osteosarkopeni grubunun Tampa skoru ortalamasi,
osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni grubunun Tampa skoru
ortalamasindan daha yiksektir. ikili karsilastirmada bu fark anlamli olarak
bulunmustur (sirasiyla p=0,031, p=0,009) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. RA’ll hasta grubunda gruplar arasi Tampa skoru karsilastirmasi

Osteosarkopeni Osteopeni/osteoporoz Nonostiopem_/
(n:ll) (n=27) nonsarkopeni
(n=11)
Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss )
Tsirgfua 48,27+4,83 42,9245,52 41,27+6,37 0,007

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Kruskal Wallis Testi

57



55,00+ 7

50,00

45 00 l

40,00

35,00

30,00+ -

Tampa Skoru

94

T T T
Nonosteopeninonsarkopeni  Osteopeni/osteoporoz Osteosarkopeni

Sekil 4-3. RA’li hasta gruplari arasinda Tampa skoru karsilastirmasi

Tablo 4.17. Tum olgularin osteoporoz durumuna gére Tampa skoru karsilastirmasi

Normal Osteopeni Osteoporoz

(n=24) (n=61) (n=15)

Ort+Ss Ort+SS Ort+SS p
Ts"’l‘(rgfua 39,2945,65 41,1846,31 43,73+7,34 0,053

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Kruskal Wallis Testi

Tampa skoru ortalamalari gruplar osteopeni, osteoporoz ve normal olarak
ayrilip karsilastirildiginda ne genel galisma grubunda ne de RA’ll hastalar
arasinda fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.17 ve Tablo 4.19). Bunun
yaninda Tampa skoru ortalamasi genel katilimcilar ve RA’ll hastalar sarkopeni
olup olmama durumuna goére gruplandiginda anlamh olarak farkli oldugu
bulunmustur. Calisma grubumuzda sarkopenili kigilerin Tampa skoru ortalamasi
46,69+5,86, sarkopenili olmayanlarin ortalamasi 40,27+6,08'dir ve bu fark
istatiksel olarak anlamlidir (p=0,001) (Tablo 4.18). RA’h hasta grubunda
Tampa skoru ortalamasi 47,41+548, sarkopenili

sarkopenili  kigilerin
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olmayanlarin ortalamasi 42,44+5,74’tir ve bu fark istatiksel olarak anlamhdir
(p=0,010) (Tablo 4.20).

Tablo 4.18. Tum olgularin sarkopeni durumuna gére Tampa skoru karsilastiriimasi

Normal Sarkopeni

(n=87) (n=13)

Ort+SS Ort+Ss p
Tampa skoru 40,27+6,08 46,69+5,86 0,001

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Mann Whitney U Testi

Tablo 4.19. RA’lI hastalarin osteoporoz durumuna gére Tampa skoru karsilastirmasi

Normal Osteopeni Osteoporoz
(n=12) (n=30) (n=8)
Ort+SS OrttSS Ort+SS p
Tampa
41,00+6,14 44,13+5,56 45,7516,92 0,110
skoru
n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Kruskal Wallis Testi
Tablo 4.20. RA hasta grubunun sarkopeni durumuna gére Tampa skoru karsilastiriimasi
Normal Sarkopeni
(n=38) (n=12)
OrtiSs Ort+SS p
Tampa
42,4415,74 47,41+5,48 0,010
skoru

n: olgu sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, P: Mann Whitney U Testi

Tam olgular degerlendirildiginde, Tampa skoru ile yas, hastalik suresi,

DAS28-CRP, VAS skoru, D vitamini dizeyi arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0,05). Tampa skoru ile SMI (r:-0,280 p:0,005), el sikma guctu (r:-
0,339 p:0,001) ve SPPB skoru (r:-0,321 p:0,001) arasinda negatif yonllu orta
duzeyli anlamli korelasyon saptandi. Tampa skoru ile HAQ skoru arasinda pozitif

yonlu orta dizeyli anlamh korelasyon saptandi (r:0,450 p:0,001) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Tum olgularin Tampa skoru ile dlgek puanlarinin korelasyonu

El
Hastalik DAS28- SPPB HAQ VAS D
Yag sliresi CRP SMi snll(.m"a skoru | skoru | skoru | vitamini
gucii
Tampa | ' | -0,113 0,108 0,180 -0,280 | -0,339 | -0,321 | 0,450 | -0,047 -0,033
Skoru p | 0,265 0,457 0,211 0,005 0,001 0,001 0,001 | 0,640 0,743

r: korelasyon katsayisi, p: Pearson Korelasyon Analizi, DAS:disease activity score, CRP:C-reaktif protein,
SMl:iskelet kas kitle indeksi, SPPB:kisa fiziksel performans bataryasi, HAQ:saglik degerlendirme anketi,
VAS:viziiel analog skala

RA’ll hastalar arasinda Tampa skoru ile yas, hastalik suresi, SMI degeri,
DAS28-CRP, VAS skoru, D vitamini duzeyi arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0,05). Tampa skoru ile el sikma giicu arasinda negatif yonli orta
dizeyli anlamli korelasyon saptandi (r: -0,321, p:0,023). Tampa skoru ile SPPB
skoru arasinda negatif yonlu orta dizeyli anlamli korelasyon saptandi (r: -0,458
p: 0,001). Tampa skoru ile HAQ skoru arasinda pozitif yonli orta dizeyli anlamli
korelasyon saptandi (r: 0,450 p:0,001) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Hastalarin Tampa skoru ile dlgek puanlarinin korelasyonu

El
Hastallk | DAS28- SPPB HAQ VAS D
Yag sliresi CRP SMI S'I.(.m.? skoru | skoru | skoru vitamini
gucii
T r 0,049 0,108 0,180 -0,171 | -0,321 | -0,458 | 0,450 0,066 -0,003
ampa
Skoru p 0,736 0,457 0,211 0,234 0,023 0,001 0,001 0,650 0,958

r: korelasyon katsayisi, p: Pearson Korelasyon Analizi, DAS: disease activity score, CRP:C-reaktif protein,
SMl:iskelet kas kutle indeksi, SPPB:kisa fiziksel performans bataryasi, HAQ:saglik degerlendirme anketi,
VAS.viziiel analog skala

TUm olgular yasam kalitesi bakimindan degerlendirildiginde, Tampa skoru

ile SF-36 alt parametrelerinden olan agri, arasinda anlamh Kkorelasyon
saptanmadi (p>0,05). Tampa skoru ile fiziksel fonksiyon (r:-0,302 p:0,002),
fiziksel rol gugltugu (r:-0,339 p:0,001), emosyonel rol gugligu (r: -0,325 p:0,001),
enerji durumu (r: -0,372 p<0,001), ruhsal saglik (r: -0,342 p:0,001) ve genel saglik
algisi (r:-0,358 p<0,001) arasinda negatif yonlu orta dizeyli anlamh korelasyon
saptandi. Tampa skoru ile sosyal islevsellik arasinda negatif yonlu zayif dizeyli

anlamli korelasyon saptandi (r:-0,199 p:0,047) (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Tum olgularin Tampa skoru ile SF-36 alt parametrelerinin korelasyonu

Fiziksel Fiziksel | Emosyonel Enerji Ruhsal Sosyal < Gepel
: rol rol - . . Agn | saglik
fonksiyon s L e durumu | saghk | iglevsellik
gucligi glcligi algisi
Tampa r -0,302 -0,339 -0,325 -0,372 -0,342 -0,199 -0,054 | -0,358
Skoru
p 0,002 0,001 0,001 <0,001 0,001 0,047 0,594 | <0,001

r: korelasyon katsayisi, p: Pearson Korelasyon Analizi

Hasta grubunda Tampa skoru ile SF-36 alt parametrelerinden olan sosyal
islevsellik, agri, genel saglik algisi arasinda anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0,05). Tampa skoru ile fiziksel fonksiyon (r:-0,284 p:0,046), fiziksel rol gl¢lugu
(r: -0,483 p<0,001), emosyonel rol gug¢lugu (r: -0,467 p: 0,001), enerji durumu (r:-
0,373 p: 0,008) ve ruhsal saglik (r:-0,375 p:0,007) arasinda negatif yonlu orta

dizeyli anlamli korelasyon saptandi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Hastalarin Tampa skoru ile SF-36 alt parametrelerinin korelasyonu

Fiziksel Fiziksel rol Emosyonel Enerji Ruhsal Sosyal - Gevnel
: RN L - . . Agn saghk
fonksiyon gucliigu rol glicliigii | durumu saghk islevsellik algisi
r -0,284 -0,483 -0,467 -0,373 -0,375 -0,249 -0,019 -0,256
Tampa
Skoru
p 0,046 <0,001 0,001 0,008 0,007 0,081 0,894 0,073

r: korelasyon katsayisi, p: Pearson Korelasyon Analizi

Tampa skoru ile ilgili regresyon modelinde Backward yontemli analizin
yuritilmesi sirasinda; yas, VKi, DAS28-ESH, DAS28-CRP, D vitamini, VAS
skoru, osteopeni/osteoporoz durumu, dusme durumu degiskenleri etkili
olmadiklari i¢in regresyon modelinden program tarafindan c¢ikarildilar. Toplam 9
adim sonunda sadece sarkopeni degiskeni kaldi. Bu modele gore sarkopeni
kinezyofobi igin anlamh bir sekilde pozitif yonli agiklayicidir. Model geneli
istatiksel anlamhliga sahiptir (F= 6,964 p=0,011 ve dizeltiimis R*=0,109). Modelin

sonuglari Tablo 4.25'de verilmigtir.
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Tablo 4.25. Tampa kinezyofobi skoruna etki eden faktorlerin lineer regresyon analizi-1

%95 giiven araligi

B Beta P .
Alt sinir Ust sinir
Sabit 42,447 <0,001 40,593 44,302
Sarkopeni 4,969 0,356 0,011 1,183 8,756

Yukarda szl edilen regresyon analizi modeline HAQ skoru eklendiginde

ise, yine topalm 9 adim sonunda bu kez hem sarkopeni hem de HAQ skoru kaldi.

Ancak sadece HAQ skoru kinezyofobi igin anlamli bir sekilde pozitif yonlu

aciklayici olarak karsimiza c¢ikti. Sarkopeni ise bu modele goére kinezyofobi igin

anlamli bir agiklayici degildir. Uygulanan ikinci model de genel olarak istatiksel
anlamhliga sahiptir (F= 8,144 p=0,001 ve duzeltiimis R?=0,226). Modelin

sonuglari Tablo 4.26’da verilmigtir.

Tablo 4.26.Tampa kinezyofobi skoruna etki eden faktdrlerin lineer regresyon analizi-2

%95 giiven araligi

B Beta P _

Alt sinir Ust sinir
Sabit 40,666 <0,001 38,534 42,798
HAQ skoru 3,364 0,378 0,006 1,011 5,717
Sarkopeni 3,422 0,245 0,069 -0,270 7,115
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5. TARTISMA

RA nedeni tam olarak bilinemeyen, kronik, inflamatuar genellikle periferik
eklemlerde simetrik sinovite neden olan multisistemik otoimmun bir
hastaliktir(10). Kinezyofobi ya da “hareket korkusu” ise, agrili bir yaralanma ya
da hareket sonrasi tekrar yaralanabilme ihtimali korkusuyla, fiziksel hareketleri ve
aktiviteleri yerine getirmekten asiri ve irrassyonel bir sekilde korkulmasi ve gunluk
yasam aktivitelerinde kisitlanmalara gidildigi bir durumdur(8). RA’ll hastalarda
kas iskelet sistemi tutulumu hastalik seyrinde en sik karsilagilan tutulum seklidir.
Bunun yaninda bu hastalarin kronik agri ve deformiteler nedeniyle yuksek

kinezyofobi dizeyine sahip olduklari bilinmektedir.

Gunumuzde sarkopeninin gunlik yasam aktivitelerinde kisithliga neden
oldugu ve yaslilarda dugmelerin ve prematur olumlerin bagimsiz bir risk faktort
oldugu bilinmektedir(133). RA’ll hastalarda yagsiz vucut katlesinin azalmasinin
ana nedenleri; hastaliga eslik eden kronik inflamasyon, fiziksel aktivitede azalma,
kronik agri ve istirahat sirasinda enerji harcamasinin artmasidir. Evans W ‘nin
1997 yilinda yayinladigi bir yayinda toplam kas kitlesinin neredeyse %50’sinin 20
ile 90 yaslari arasinda kaybedildigini bildirmektedir(134).

Osteoporoz ise RA’'l hastalarda ekstraartikiler bir komplikasyon olarak
kabul edilmektedir(135). RA’da osteoporoz bir dizi kompleks patofizyolojik yol ile
meydana gelmektedir. Bunlar arasinda sistemik inflamasyon, dolagimdaki
otoantikorlar, proinflamatuar sitokin sekresyonu ve ayrica tedavide kullanilan
glikokortikoidler de sayilabilmektedir(115). Osteoporozlu hastalarda dinamik
stabilitede azalma gelistigi dusunulmektedir. Dusmeler ile postural denge,
Ozellikle de dinamik denge arasinda guglu bir iligki vardir. Osteoporozun en sik
rastlanan komplikasyonlarindan bazilari; kiriklar, agri, durustaki degisikliklerin bir
sonucu olarak solunum sikintisi ve dengeyi saglamada zorluk nedeniyle
dusmelerdir. Zamanla hastalarda, bu komplikasyonlarin bir sonucu olarak sosyal
izolasyon, azalmis iglevsellik, sakatlik, depresyon, memnuniyetsizlik ve anksiyete
gelismektedir(136). RA’ll hastalarda osteoporoz prevalansi genel populasyona

gore yaklasik iki kat daha fazla oldugu bildiriimektedir(116).
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Haugeberg ve ark. tarafindan (20-70 yas arasi 394 RA’li hasta ve 20-70
yas arasi 721 kontrol) RA hasta populasyonunda kalga ve omurgada KMY,
osteoporoz sikhgi ve duguk kemik kitlesi sikligini inceleyen bir ¢calismada; kadin
RA populasyonunda genel osteoporoz sikligi (kontrollerin ortalamasinin -2,5 SD
altinda) femur boynunda % 14.7, total kalgada % 14.7 ve L2-4’de % 16.8 olarak
bulunmustur(2). Kontroller ile karsilastirildiginda RA’ll hastalarda kalga ve
omurga kirik riskinin arttigr saptanmigtir. Bunun yaninda kalga ve vertebral
kiriklarin kisa ve uzun vadede mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir(116).
Osteoporozun kronik agrili dogasi ve kemik kirilganhginda artisa neden olmasi

nedeniyle osteoporozlu hastalarda kinezyofobi dikkate alinmalidir(136).

RA’ll hastalarda osteoporoz ve sarkopeni ayri ayri degerlendiriimekle
birlikte ikisinin ayni ¢alismada degerlendirildigi yeterli sayida yayin literatlrde
mevcut degildir. Osteosarkopeni; osteopeni ve sarkopeninin ayri ayri etkisi
toplami olarak dusltnilmektedir ve bu nedenle 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni oldugunu 6ngdérmekteyiz. RA’da kemik kutlesindeki azalma ile birlikte
yagsiz viucut kutlesindeki azalmanin, hastalik siddeti belirleyicileri ve kotu
prognositik sonug igin erken bir prediktor olabilecekleri digtnulmektedir(137).
Korku ve anksiyetenin yaklasmakta olan agriya dogal bir tepki oldugu
bilinmektedir(138). Agri ceken hastalarda; agri korkusu, isle ilgili faaliyetlerden
korkma, hareket korkusu ve yeniden yaralanma korkusunun siklikla tanimlandigi
bildiriimistir(139). Bu nedenle RA’ll hastalarda kronik agridan dolayi yuksek olan
kinezyofobi duzeyinin ve yasam kalitesindeki bozulmanin osteosarkopeni de
eklenince daha da artabildigi dugunulmektedir. Agri siddetinin yuksek olmasi,
hastalik aktivitesi ve fiziksel fonksiyonun azalmasi, RA'da azalmis saglikla iligkili
yasam kalitesi (HRQoL) ile iligkili oldugu gosterilmigtir(140). Fiziksel aktiviteden
korkma sadece olumsuz fiziksel sonuglara (kas kuvveti kaybi ve hareket kabiliyeti
kaybi gibi) degil ayni zamanda psikolojik degisikliklere, depresyona ve kaygiya
neden olmaktadir. Ayrica, sosyal faaliyetlerin azalmasina ve sosyal izolasyona
neden olabilmektedir(141). Amacimiz; RA’l hastalarda ostesarkopeninin,
kinezyofobi duzeyini ve yasam Kkalitesini ne oranda etkiledigini bulmaktir.

Literatire baktigimizda bu konuyla ilgili g¢alismaya rastlamadik. Yapilan
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calismalar hareket korkusuna neden olan etmenler ile ilgili ve ¢ok Kkisitli
sayidadir(124,142).

Calismamizda kontrol grubunun yas ortalamalari 57,48+5,15 iken hasta
grubunda 54,94+7,00°dir. Kontrol grubu hasta grubuna gore 2.54 yas daha
bayuktur. Bu farktan dolayl sadece yasi dikkate aldigimizda kontrol grubunda
daha sik osteoporoz ve sarkopeni goérllmesi beklenmektedir. Bizim hasta
grubumuzda daha duslik yasa ragmen daha fazla sarkopeni gérmemiz, RA'nin

sarkopeni olugsumuna katkisindan dolay! oldugunu digsunmekteyiz.

Calismamizda SMI oranini RA’h hastalarda kontrollere gore istatiksel
olarak anlaml bir sekilde daha dusuk bulduk (p=0,001). Benzer sekilde
ulkemizde Dogan ve ark. tarafindan yapilan ve 35-50 yas arasi RA’ll hasta ve
yine ayni yas araliginda mekanik bel agrili bayan hastalarin kargilastirildigi bir
calismada SMI orani RA’ll hastalarda kontrollere gbére daha dusuk
bulunmustur(62). Yine Westhovens ve ark. tarafindan 89 RA’li (43 erkek, 46
kadin) ve 157 kontrol grubu arasinda yapilan bir gcalismada yagsiz vucut kitlesi
RA’ll hastalarda kontrollere gobre dusuk bulunmustur(137). Bu c¢alismalari
destekler bir sekilde Dao ve ark. tarafindan yapilan baska bir galismada ise RA’li
hastalarda kontrollere gore apendikuler yagsiz kas kutlesi anlamli olarak dugsuk

bulunmustur(143). Calismamizdaki bu bulgu genel olarak literatlr ile uyumludur.

Ngeuleu ve ark. tarafindan 123 RA’li hastay! iceren ve DXA yontemi
kullanilarak yapilan bir c¢alismada sarkopeni oranini  %39,8 olarak
bildirmiglerdir(112). Buna benzer sekilde Dogan ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise RA'll hastalarda sarkopeni orani %43,3 olarak bulunmustur(62).
Bunlarin yaninda Barone ve arkadaslarinin BIA yontemini kullanarak, kas gucinu
de degerlendirerek yaptigi ve RA, AS (Ankilozan Spondilit), PSA (Psoriyatik
Artrit) hastalarinda sarkopeninin degerlendirildigi bir calismada RA’ll hastalarda
sarkopeni orani %21 olarak bulunmustur(3). Bu oran bizim ¢alismamiza yakindir.
Bizim calismamizda ise RA’ll hasta grubunda sarkopeniyi %24 (12 hasta)

oraninda tespit ettik. Bunlardan 11 tanesinde ayrica osteopeni/osteoporoz da
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mevcuttu. Bizim c¢alismamizda genel literatire gore daha dusuk oranda
sarkopeni tespit etmemizin nedenini tani koyarken hastalarin kas gucu ve
performanslarini da degerlendirmemize bagh olabilecegini disinduk. Ayrica
bdlgesel farkliliklar ve kullanilan metot da buna katki saglamaktadir.
Calismamizda kontrol grubunda sadece 1 (%2) kiside osteosarkopeni tespit ettik.
Dogan ve arkadaslar ise kontrol grubunda 3 (%10) kiside sarkopeni tespit

etmislerdir.

Calismamizda osteosarkopenili dolayisi ile sarkopenili kisi sayisini
kontrollere gore RA’ll grupta daha fazla sayida ve oranda bulduk. Bu bulguyla
uyumlu olarak Giles ve arkadaslari tarafindan 189 RA’li ve 189 kontrol grubu ile
yaptiklari ve vicut kompozisyonunu degerlendirdikleri bir calismada RA’l
hastalarda kontrollere gore sarkopeni sikligini istatiksel olarak anlamli bir sekilde
daha yUksek bulmuslardir(144). Yine benzer sekilde Dao ve arkadaslari yaptiklari
calismada RA’li grupta sarkopeni sikligini kontrollere gére anlamli bir sekilde

yuksek oldugunu bildirmislerdir(143).

Dogan ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada sarkopenili RA’ll hastalarda
sarkopenili olmayanlara gére CRP duzeyini istatiksel olarak anlamli sekilde daha
yuksek saptamislardir. Bunun yaninda sarkopenili olanlar ile olmayanlar arasinda
DAS28 skorlari ve ilag kullanimi (csDMARD, biyolojik ajan) acisindan anlamli fark
bulamamislardir(62). Bizim ¢alismamizda da osteosarkopenili RA hastalari ile
osteopeni ve nonosteopeni/nonsarkopenili RA hastalari arasinda DAS28
duzeyleri, CRP dulzeyleri ve ila¢g kullanimi (csDMARD, bDMARD/tsDMARD)
agisindan anlamli farkhlik tespit etmedik. CRP dizeyi agisindan fark bulamamiz,
CRP’nin glunluk degisimlerinin olabilecegdi ve ¢odu hastamizin disuk hastalik
aktivitesine sahip ve remisyonda olmasindan dolayi olabilir. Diger bulgular genel

olarak Dogan ve arkadaslarinin(62) calismasi ile benzerdir.
Giles ve arkadaslari calismalarinda sarkopenili kisilerin normal VKi'ye

sahip RA'll grupta daha fazla oranda oldugunu ve c¢alismalarinda vucut

kompozisyonundaki degisikliklerin HAQ skoru, CRP dizeyi ile iligkili ancak
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DASZ28 ile iligkili olmadigini saptamisglardir. HAQ skoru, apendikuler yagsiz kitle
ile ters orantili olarak bulduklarini bildirmiglerdir(144). Bizim ¢alismamizda da
HAQ skoru ortalamalarini osteosarkopenilili RA hastalarinda
nonosteopeni/nonsarkopenili RA hastalarina goére anlamli sekilde daha yuksek
oldugunu ancak DAS28 skorlari, RF ve CRP dizeyinin gruplar arasinda
(osteosarkopeni, osteopeni/osteoporoz, nonosteopeni/nonsarkopeni) anlamli
farkhliga sahip olmadigini tespit ettik. Dao ve arkadaslari ise vicut
kompozisyonundaki degisikliklerin RF seropozitivite, HAQ ve DAS28 skorlari ile
iligkili oldugunu saptamislardir(143). Bizim ¢alismamiza benzer sekilde Ngeuleu
ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada kadin RA hastalarinda DAS28 skoru ile

sarkopeni arasinda anlamh bir iliski olmadigini bildirmislerdir(112).

Calismamizda RF ve Anti-CCP ortalamalari agisindan osteosarkopeni,
osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni gruplari arasinda anlamli
farkhlik tespit edemedik. Bizim bulgumuza benzer sekilde Ngeuleu ve ark. RF
pozitifligi ve Anti-CCP ile sarkopeni arasinda anlamli bir iliski olmadigini
bildirmislerdir(112).

Calismamizda RA’ll hastalar arasinda osteosarkopenik grubun dolayisi ile
sarkopenili Kisilerin VKI'leri, osteopeni/osteoporoz ve
nonosteopeni/nonosteoporoz gruba gore istatiksel olarak anlamh sekilde daha
dusuk olarak tespit ettik (sirasiyla p<0,001, p<0,001). Literatirde de benzer
sekilde sarkopenik hastalarda olmayanlara gére VKIi'lerinin daha disik oldugu
bildirilmistir(112,144).

Kroger ve ark. 143 RA’'ll kadin hasta (ortalama yas 53,7+2,9 arasi) ve
herhangi bir hastaligi ve kemik metabolizmasini etkileyen ila¢c kullanim oykusu
olmayan 1611 kadin kontrol grubu (ortalama yas 53,2+2.8) ile yaptigi bir
calismada, RA'll hastalarda hem omurga hem de femur boynundaki ortalama
KMY degerlerinin kontrollerden anlamli derecede daha dusuk oldugunu
bildirmiglerdir(145). Bizim ¢alismamizda bu bulgunun aksine RA’li hastalar ve

kontrol grubu arasinda L1-4, femur boyun ve toplam femur KMY skorlari
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acisindan anlamli fark bulunmamigtir (p>0,05). Biz bu durumu kontrol grubundaki
hastalarin postmenopozal ve osteoporoz arastirilan hasta populasyonundan
secilmesine ve kontrol grubunun RA’lI hastalara gére ortalama yaslarinin anlamli
bir sekilde daha ylksek olmasina bagladik. Ayrica RA’ll hasta grubumuz
KMY’deki dugus riski nedeniyle rutin takip ve tedavileri yapilan hastalardir. Yani
sira kullanilan DMARD’larin inflamatuar sitokinleri baskida tutmasina da
baglanabilmektedir. Diger bir olasilik da osteoartrit nedeniyle KMY azalmasinin
DXA’ya dogru yansimamasi olabilir. Kroger ve arkadaslarina gore vicut agirhgi
hem omurgada hem de femur boynunda 6nemli bir KMY belirleyicisidir ve
calismalarinda RA hastalari kontrollerden kilo olarak daha hafif bulunmus ve bu
hastalarda yag kutlesinin, yagsiz vucut kitlesinin veya her ikisinin daha duguk

oldugunun gosterilebilecedini bildirmislerdir(145).

Verstraeten ve ark. 104 postmenopozal kadin RA’ll hasta ve 43
postmenopozal kontrol ile yaptigi calismada, RA’ll hastalari 2 gruba (Grup 1:
kortikosteroid tedavisi almayan RA hastalari, Grup 2: Kortikosteroid tedavisi alan
RA hastalari) ayirmis ve kontrol grubu ile karsilastirmistir. Hig kortikosteroid ile
tedavi edilmemis hastalar igin vertebral kolon KMY degerleri kontrol grubundaki
ve kortikosteroid ile tedavi edilen gruptakinden anlamli derecede yuksek olarak
bulunmustur. Kortikosteroid ile tedavi edilmis RA’ll hastalar ile kontrol grubu
arasinda vertebral KMY degeri acgisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir(146). Bu bulgu bizim calismamiz ile genel olarak uyumlu

gOrunmektedir.

Koreli erkekler arasinda yapilan bir galismada sarkopenili hastalarda
lomber omurga, femur boynu ve total femur T skoru sarkopenisi olmayanlara gore
daha dusuk ve sarkopenili kisilerde osteopeni ve osteoporoz sikligi sarkopeni
olmayan kisilere gore daha yuksek bulunmustur(147). Yine kalga frakturu tanisi
olan 313 kadin hasta arasinda yapilan bir calismada sarkopenisi olan hastalarda
osteoporoz riski daha ylksek bulunmustur(148). Biz de c¢alismamizda
sarkopenisi olan bireylerde bir kisi hari¢ hepsinde osteopeni/osteoporoz

oldugunu tespit ettik. Koreli erkekler arasinda yapilan ¢alismada saglikla iligkili
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yasam kalitesini EuroQol (EQ) kullanilarak degerlendirilmistir ve EQ-5D indeks
skoru sarkopeni hastalarinda sarkopeni olmayanlara goére anlamli derecede
disuk bulunmustur(147). KMY, kas kutlesi ve el sikma gucl kullanilarak
tanimlanan osteosarkopeni ile HRQoL (SF-36 kullanarak) arasindaki iligkiyi
arastiran bir galismada, osteosarkopeni tanisi konan hastalar saglkl deneklerle
kargilastirildiginda SF-36'nin  alt Olgeklerinin  gogunda belirgin dususler
saptanmistir. Fiziksel rol glcligu, canhlik ve ruhsal saglik alanlarinda istatiksel
olarak anlamli farkhlik oldugu bulunmustur(149). Bizim ¢calismamizda da RA’li
kisiler arasinda osteosarkopeni kigilerde nonosteopeni/nonsarkopeni grubuna
gOre butin SF-36 alt parametreleri daha dusik olmasina ragmen bu farkhlik

istatiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda RA’ll hastalarin %10’u son bir yil igcinde en az bir kere
disme Oykusu yasadigini bildirmistir. Stanmore ve ark. yaptigi bir calismada ise
RA’ll hastalarin %36’sinin son 1 yil iginde en az bir kere disme 6ykisu oldugunu
bildirmistir(150). Lourenco ve arkadaslarinin yaptigi 97 RA’l hastanin dahil
edildigi bir calismada ise son 12 ayda, hastalarin %37,1’inin en az bir disme
yasadigint ve bu hastalarin  %74,2’sinin dusme korkusu yasadigi
bildirilmistir(151). Yine Bugdayci ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢galismada RA
hastalarinin ~ %19nun  son bir vyl iginde disme Oykusli oldugunu
bildirmiglerdir(152). Bizim c¢alismamizda saptadigimiz disme orani genel
literatlre gore daha dusuk saptanmistir. Bu duslk oranin, hastalarimizin
¢ogunun remisyonda ve dusuk hastalik aktivitesine sahip olmasi ve ortalama
yasglarinin disuk olmasi ile iligkili oldugunu dusunmekteyiz. Ayrica biz diusme
durumunu sorgularken bir¢cok diglama kriteri kullandik (6rn. kaygan zeminde
disme, spor faaliyetleri esnasinda olan disme vs.). Bu nedenle disme orani
genel literatire gore daha dusuk oranda saptanmistir. Bunlarin yaninda
ulkemizde Cakit ve arkadaslari tarafindan 84 kadin RA’ll hasta ve 44 saglikh
kadin arasinda yapilan dugsme korkusu, sikligi ve riskini degerlendiren bir
¢alismada hasta grubunda son 12 ay iginde %14,3 oraninda bir veya daha fazla
disme dykusu oldugu bildirilmistir(153). Bu oran bizim g¢alismamiz ile uyumlu

goérinmektedir.  Ayrica Cakit ve arkadaslarinin(153) c¢alismasinda
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hastalarin %66,7’si diusme korkusu bildirirken bizim c¢alismamizda ise bu

oran %44’dur.

Biz RA’ll hasta ve genel calisma grubumuzda osteopeni/osteoporoz
durumuna gore kinezyofobi duzeyini kargilastirdigimizda osteoporozlu hastalarin
Tampa skoru ortalamalarini, osteoporozlu olmayanlardan daha yuksek tespit
ettik ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildi. Bu bulgunun aksine tlkemizde
Gunendi ve arkadaglari tarafindan yapilan ve osteoporozun kinezyofobi dizeyine
etkisini inceleyen bir galismada (54 osteoporozlu hasta, 54 kontrol), osteoporoziu
bireylerin yas ve cinsiyet uyumlu saglikli kontrollere gore daha yuksek seviyede
kinezyofobi diizeyine ve kétl yasam kalitesine sahip olduklarini bildirmiglerdir. Bu
farkhligin nedeni bizim calismamizda osteoporozlu olmayan kisiler de tam olarak
saglikh bir populasyondan olusmamaktadir. Bu da bize karigtirici faktorlerin
olabilecegini dusundurmektedir. Ayrica osteoporozlu kisilerde patolojik kirik
varhgi bilinmedigi icin kinezyofobi dlizeyine osteoporozun etkisinin az oldugu

dusunulebilir.

RA’nin HRQoL uzerinde hem fiziksel hem de zihinsel saglik alanlarini
kapsayan onemli ve gesitli etkileri vardir(154). RA saglikla ilgili yasam kalitesi
Uzerinde o6nemli bir etkiye sahip olabilecedi dusunilmektedir(155). SF-36'nin
RA'da guvenilir ve gegerli bir 6lct oldugu ve HAQ gibi hastaliya 6zgu skorlar ile
iyi korele oldugu bildirilmistir(156) Ancak bizim calismamizda RA’ll hastalar ile
kontroller arasinda SF-36 alt parametreleri acisindan istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamigstir. Bu durumun aksine An ve arkadaslar 2925 RA'lI ve 14,625
kontrol arasinda yaptigi calismada SF-12 dederlerini RA’lI hastalarda kontrollere
goOre daha dusuk bulunmustur(157). Bizim ¢alismamizdaki bu farkhligin nedenini
kontrol grubunun daha dnce osteoporoz agisindan tetkik edilen hastalar olmasi
ve bu hastalarin birgogunun inflamatuar olmayan kronik kas iskelet sistemi
agrisina sahip olmasindan kaynaklanmakta oldugunu dusunmekteyiz. Ayrica
kontrol grubu hasta grubuna goére daha yuksek yasa sahiptir. Bu durum da yagsam
kalitesine yansimaktadir. Ayrica An ve ark. ¢alismalarinda kontrollere kiyasla

komorbid hastaliklar RA’lI hastalarda daha yuksek oranda bulunmustur(157). Bu

70



durumun da yasam kalitesine RA’lI hastalarda olumsuz etki etmektedir. Bizim
calismamizda ise RA’'ll hastalar ile kontrol grubunun komorbid hastaliklar

agisindan aralarinda anlamli fark tespit edilmemisgtir.

Matcham ve ark. yaptigi ve 31 c¢alismanin degerlendirildigi bir meta
analizde (22,473 RA’ll hasta, %78,3'U kadin) SF-36 Olgeginin fiziksel saglk
alanlari i¢in toplanan puanlar 36.1 ile 49.0 arasinda degismekte olup, en dusuk
(en kotu) puan fiziksel rol glicligu ve en ylksek (en iyi) puan ise fiziksel fonksiyon
alt parametresinde bulunmustur. Mental saglik alanlari igin toplanan puanlar 45,1
ile 69,1 arasinda degismekte olup, enerji durumu en duguk (en kotu) puana ve
ruhsal saglik ise en ylksek (en iyi) puana sahip alt parametreler oldugu
bildirilmistir(156). Bu bulgular genel olarak bizim ¢alismamizdaki RA’lI hastalarin
SF-36 alt parametre puanlari ile uyumlu bulunmustur. Yine bu meta analizde hem
Ingiltere hem de ABD genel popiilasyonuna kiyasla, RA hastalari SF-36'nin 8 alt
parametresinin hepsinde daha dislk skorlara sahip oldugu bulunmustur ancak
bu populasyona RA gibi kronik agri yapacak hastaliklari olan hastalarin
alinmamasi tercih edilmistir(156). Bizim g¢alismamizda kontrol ile RA hastalari
arasinda yasam kalitesi arasinda fark yoktu. Ancak bizim galismamizda kontroller

tamamiyla saglikli bir populasyondan segilememistir.

Kinezyofobi kronik bel agrisi gibi kas iskelet sistemi hastaliklarinda(158—
160) ¢ok calisiimis olmasina ragmen literaturde RA’ll hastalarda galisma sayisi
kisithdir. Biz galismamizda RA’li hastalarda osteosarkopeninin kinezyofobi
dizeyine etkisini arastirdik ve osteosarkopeni grubundaki bireylerde
nonosteopeni/nonsarkopeni ve osteopeni/osteoporoz grubundaki bireylere goére
anlamli olarak daha yuksek kinezyofobi dizeyini saptadik. Ancak bu farkllik daha
¢ok sarkopeniye sahip olmayla iliskili gibi gérinmektedir. CunkU hasta ve ¢alisma
grubundaki bireyleri osteoporoz/osteopeni durumuna goére siniflandirdigimizda
osteoporozlu bireylerde Tampa skoru ortalamasi daha yuksek olmakla birlikte
aradaki farkliik anlamh bulunmamistir. Ancak sarkopeniye sahip olup olmama
durumuna goére gruplandirip Tampa skorunu karsilastirdigimizda sarkopenik

bireylerde anlamli olarak daha yluksek Tampa skoru dolayisiyla daha yuksek
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kinezyofobiye sahip olduklarini bulduk. Yapilan regresyon analizinde, HAQ skoru
olmadan uygulanan modelde sarkopeni dnemli bir kinezyofobi belirleyicisi iken,
modele HAQ skorlarinin eklenmesi ile yiksek HAQ skorlarinin sarkopeniye goére

daha fazla kinezyofobi igin pozitif bir agiklayici oldugunu tespit ettik.

Kinikli ve ark. RA hastalarinda kinezyofobinin yas, alt-Ust ekstremite
fonksiyonlari ve fonksiyonel bozukluklar ile iligkisini incelemigtir. Tampa
kinezyofobi skoru ile yas, HAQ-DI ve agri arasinda korelasyon bulmuslardir.
Bunun yaninda hareket korkusu agisindan énemli belirleyicilerin alt ekstremite
agrisi ve dusuk Ust ekstremite fonksiyonu oldugunu bildirmiglerdir(142). Bizim
calismamizda ise kinezyofobinin osteosarkopeni ile iligkisini inceledik ve
osteosarkopeni grubunda osteopeni/osteoporoz ve nonosteopeni/nonsarkopeni
grubuna goére daha yuksek kinezyofobi dizeyini saptadik. Ayrica Tampa skoru
ile el sikkma gucu ve SPPB skorunun negatif yonli, HAQ skorunun pozitif yonlu
bir korelasyona sahip oldugunu saptadik. Ancak calismamizda agri ve yas ile
kinezyofobi arasinda iligski saptamadik. Yine bizim ¢alismamiz ile korele olarak
Das De ve arkadaslarinin gesitli Ust ekstremite problemleri olan 319 hastada
yaptigi calismada Ust ekstremiteye 6zgu engelliligin kinezyofobi ile korele

oldugunu bildirmiglerdir(161).

RA'll hastalarda aerobik ve guglendirici egzersizlerin yararini destekleyen
bir arastirmada, kinezyofobinin ylksek agri duzeyleri, saglkla ilgili yasam
kalitesinin dusuk olmasi ve dusuk fiziksel aktivite dizeyleri ile iligkili oldugunu
ortaya koymaktadir(162). Bizim calismamizda da Tampa skoru ile SF-36 alt

parametreleri ve SPPB skoru arasinda negatif yonlu bir iliski oldugunu saptadik.

Lundgren ve ark. tarafindan RA’ll hastalarda yapilan fiziksel aktivite, agri
hakkindaki inancglar, korku-kaginma inanclari ile agri ve iliskili faktorleri inceleyen
bir calismada RA’ll hastalarda orta derecede fiziksel aktiviteden kaginma
oldugunu bildirmiglerdir(124). Bu ¢alisma 6zellikle Ust orta yash ve orta hastalik
aktivitesi olan RA hastalarinin fiziksel aktivite duzeylerinin genellikle duguk

oldugunu godstermistir. Ancak bu calismada dusUk fiziksel aktivite ve agri-
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fonksiyonellik arasinda guglu iligki inanci ile yuksek korku-kaginma davranisi
arasinda bir iliski bulunamamistir. Yine diger calismalara benzer sekilde agri ile

korku-kaginma arasinda iligki oldugunu bildirmiglerdir(124).

RA’ll hastalar arasinda yapilan bazi galigmalardan (119,142,163) farkh
olarak biz ¢alismamizda agri ile kinezyofobi arasinda iligki tespit etmedik. Bunun
nedeninin ¢alismamizdaki hastalarin ortalama agri dizeylerinin orta seviyede
olmasina bagh olabilecegini disindik (Hasta grubunda ortalama
VAS=3,98+2,19). Ayrica biz kinezyofobiyi HAQ skoru ile iligkili oldugunu tespit
ettik. HAQ skoru ise hastaligin kronik aktivitesi dolayisiyla ge¢gmisteki kronik agri
dizeyi ile yakindan iligkili olan bir parametredir. Ayrica bizim c¢alismamizi
destekler bicimde gesitli kronik kas iskelet sistemini rahatsizligi olan hastalarda
yapilan c¢alismalarda agri ile kinezyofobi arasinda iliski olmadigini bildiren
yayinlar da mevcuttur(117,164). Bunlardan biri olan Altug ve arkadaslarinin
kronik bel agrili hastalar arasinda yaptigi calismada istirahat halindeki agri siddeti

ile kinezyofobi arasinda iligski olmadigini bildirmiglerdir(165).

Biz kinezyofobi duzeyinin SPPB skoru, HAQ skoru ve SF-36’nin bircok alt
parametreleri ile korele oldugunu saptadik. Ancak hastalik aktivitesi ve mevcut
agri ile kinezyofobi korele degildi. Bizim ¢alismamiz ile uyumlu olarak Oskay ve
arkadaslarinin AS’li hastalarda yaptiklari g¢alismada kinezyofobi ile hastalik
aktivitesini arasinda korelasyon olmadigini, fiziksel fonksiyon ve depresyon
duzeyi ile korele oldugunu bildirmiglerdir. Bu c¢alismada kinezyofobi duzeyi
yuksek olan hastalarda, dusuk olan hastalara gore daha dusuk yagsam kalitesi ve
fonksiyonel dizey saptadiklarini bildirmiglerdir. Ayrica ylksek kinezyofobili
hastalarin agri  ve depresyon duzeylerinin daha yuksek oldugunu
saptamiglardir(166). Yine bizim calismamiz ile uyumlu olarak Altug ve
arkadaslarinin kronik bel agrili hastalar arasinda yaptigi calismada Tampa skoru
ile SF-36 alt parametreleri (fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, agri, fiziksel rol

gugligu) arasinda negatif korelasyon tespit ettiklerini bildirmiglerdir(165).
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Kinezyofobili hastalar fiziksel aktivite ile agrilarinda artma yasayacaklarina
inanmaktadirlar. Bu nedenle uzun vadede mobilitede azalmaya, sosyal
izolasyona ve sonugta da depresyona, kas Kkitlesinde azalmaya neden
olmaktadir. AS’li hastalar ile yapilan bir ¢alismada kinezyofobi ile aktivite
limitasyonu ve agri arasinda orta derecede pozitif bir iliski saptanmigstir(167). Bel
agrili yasli hastalar arasinda yapilan bir galismada ise kinezyofobi ile agri ve kas
fonksiyonlari arasinda korelasyon bulunmadidi bildirilmistir ancak mobilite ve
denge arasinda oOnemli bir korelasyon saptanmistir. Bunun yaninda
kinezyofobinin el sikma gucu ve alt ekstremite fonksiyonlariyla korelasyon
gOstermedigini bildirmiglerdir(117). Diz osteoartritli hastalar arasinda yapilan bir
calismada kinezyofobi ile anksiyete, depresyon ve yasam kalitesi arasinda iligki
saptanmistir, ancak kinezyofobi ile agri arasinda iliski saptanmamistir(164).
Bizim galismamizda ise RA’ll hasta grubunda Tampa kinezyofobi dlgeginin HAQ
skoru ile pozitif, SPPB skoru ve el sikma gucu ile negatif korelasyona sahip
oldugu bulunmustur. Ayrica SF-36 alt parametreleri ile kinezyofobi arasinda da
negatif korelasyon vardir. Ancak mevcut agri ile kinezyofobi arasinda iligki

bulamadik.

Calismamiz RA’ll hastalarda kas gucunun, kas kitlesinin ve hastalikla
iliskili fonksiyonelligin kinezyofobinin dnemli belirleyicilerinden oldugunu gosterdi.
Bu kas kitlesi, kas glicindeki azalma ve bozulmus fonksiyonellik kronik agril
durumun bir sonucu oldugu dusunulebilir. Yani hastalik siddeti ile korele oldugu
gorulmektedir. Kronik agri harekette kisittamaya neden oldugu gibi kas kitlesinde
azalmaya ve kinezyofobi gelisimine neden olmaktadir. Yasam Kkalitesi de
kinezyofobi ile korele bulunmustur. Bu ¢ok yonlu etki nedeniyle bu durum RA’da

onemsenmeli ve gelisimini dnlemek i¢in gerekli girisimler yapilmalidir.

Calismamizin gucli yonleri; kontrol grubunun olmasi, RA’lI hastalarda
sarkopeni ile birlikte osteopeni/osteoporoz durumunun da degerlendirilmis olmasi
ve bunlarin kinezyofobi ile iligkisini degerlendiren ilk ¢alisma olmasi, sarkopeni
degerlendirmesinde sadece iskelet kas kitle indeksini kullanmayip kas glcu ve

fiziksel performansi da degerlendirmemizdir. Ayrica hasta ve kontrol grubunun
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demografik ozellikleri ve ek hastaliklari agisindan aralarinda anlamh farklilk

olmamasi da ¢alismamizi guglu kilan 6zelliklerdendir.

Calismamizin kisithliklari; ¢alisma grubunun sadece kadin hastalardan
olusmasi, ¢alismaya dahil edilen kisi sayisinin gérece olarak az olmasi, butin
hastalarin tedavi altinda olmasi nedeniyle hastalik aktivitelerinin baskilanmis
olmasi, kontrol grubunun tamamiyle saglikli populasyondan secilememesi, tek
merkezli olmasi nedeniyle sonuglarin tek boélgeyi temsil etmesidir. Diger bir zayif
nokta ise, hasta ve kontrol grubunun yas ve VKI bakimindan farkli olmasidr.
Ancak bu fark sonuglarimizi etkilememistir. Hasta grubumuz daha geng olmasina

karsin daha dusuk kas kitlesine sahip oldugunu gorduk.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Calismamizda RA’lI hastalarda kontrollere gore kinezyofobi dizeyi daha
yuksek bulunmustur. Ayrica osteosarkopeni sikligi da RA’ll hastalarda daha fazla
saptanmistir.  RA’ll  osteosarkopenili  hastalarin  kinezyofobi  dizeyi
osteopeni/osteoporozlu ve nonosteopenik/nonsarkopenik gruba gore daha
yuksek bulunmustur. Tampa skorunun; el sikma gucu, SPPB skoru, HAQ skoru
ve SF-36 alt parametrelerinin ¢ogu ile korele oldugu bulunmustur. Sarkopeninin
ve HAQ skorunun kinezyofobi duizeyinin 6nemli bir belirleyicileri oldugu
calismamizda saptanan bulgular arasindadir. Sonu¢ olarak c¢alismamiz RA’ll
hastalarda kas gucunun, kas kitlesinin ve hastalikla iligkili fonksiyonelligin
kinezyofobinin énemli belirleyicilerinden oldugunu goésterdi. Bu kas kitlesi, kas
glcundeki azalma ve bozulmus fonksiyonellik kronik agrili durumun bir sonucu
oldugu dusunulebilir. Yani hastalik siddeti ile korele oldugu gorilmektedir. Kronik
agri harekette kisittamaya neden oldugu gibi kas kitlesinde azalmaya ve

kinezyofobi gelisimine neden olmaktadir.

Hastaligin kendisine bagli artmis olan morbidite ve mortalite bu hastalarda
yuksek kinezyofobi nedeniyle daha da artabilmektedir. Ozellikle azalmis aktivite
ile kardiyovaskuler hastalikta artis ve prematur dlimler meydana gelebilmektedir.
Bununla birlikte RA’ll hastalar osteosarkopeni ve kinezyofobi acgisindan risk
altindadirlar. Bu nedenle bu hasta grubunda kinezyofobi ve osteosarkopeni
onemsenmeli ve egzersiz programi gibi tedavi stratejileri geligtirilerek hem

kinezyofobiyi hem de osteosarkopeniyi tedavi etmeyi amaglamaliyiz.

Unutulmamalidir ki hem kinezyofobi osteosarkopeniye neden olabilmekte,
hem de osteosarkopeninin kendisi de kinezyofobiyi arttirabilmektedir. Ayrica
kinezyofobinin kisilerde hayat kalitesinde bozulmaya neden olabilecegini

bilmekteyiz. Bu etkilesim bir kisir donguye neden olmaktadir.

Bu populasyonda osteosarkopeni digsmeye meyil olusturdugu igin disme
ve dusme risklerinin nedenlerinin degerlendiriimesi de gerekmekte ve dnlenmesi

icin girisimlerde bulunulmalidir.
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Kinezyofobi, kronik bel agrisi gibi kas iskelet sistemi hastaliklarinda sik
arastinlan bir durum olmasina ragmen RA’ll hastalarda kinezyofobiyi
degerlendiren galismalar literatlirde ¢ok kisithdir. RA’lI hastalarda sadece agri
dizeyi ve hastalik aktivitesine bagli olmayan kinezyofobiyi etkileyen etmenler
daha genis c¢apta incelenmelidir. RA’da morbidite ve mortalitede etkili olan
kinezyofobiye etki eden faktorleri arastiran daha genis populasyon ile yapilacak

¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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8. EKLER

VAS Agri Diizeyi Skalasi

Agri
yok

| |
| I | | |

&6 7 & 9 10

Dayanilmaz

agn

B

Hastalik Aktivite Skoru 28 (DAS 28)

Afns: Yok

Siddetli Agn

Sis Eklemler

Toplam

Hassas Eklemler

SEDIM:

CRP:

Hastalik Aktivirtesinin Global Degerlendirmesi (HASTA)=

AKktif Degil

Cok Aktif

95



SPPB Degerlendirme Formu

96

i Denge testleri
iki ayak durugu <10 safl pum)
4 meire yinime testine geg
=10 =n (1 puan)
. . <10 sl puan
Semi-tandem durusu w1l pu) | 4 metre viinime testine geg
L
=10 s (1 puan)
=10 50 (2 puan)
Tandem durusu
3-9.89 s (1 puan)
* *
<3 sn (I puan)
’ <482 4 puan
4 metre yiiriime testi
o N 452-6.0zm 3 puan
| . . 6.21-8.70=m 1 puan
DL
4 TTTTT 1 LT I L pu
3. 5 kez kalkma testi Hiriyemed Ppus
Pre-test J;I" 0 puan
‘[| 1 I Q“\ ZI1.1% @ 4 puan
- L)
5 tekrar 11.20-13.69 = 3 puan
2{_) 13.70-16.69 51 1 puam
2167 1 puan
=80 sofviiiyemedi 0 puan




Tampa Kinezyofobi Olgegi

Lutfen, her soruda kendinize en uygun olan kutucugu isaretleyiniz (her soruda yalnizca bin
kutucudu isaretleyiniz). Tesekkiir ederiz.

=) 5 = =
22| 2 |8 |52
S o o c | 8
c c 3 3
3 3
1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlarm diye] O O O O
kaygilaniyorum.
2. Agrimla bas etmeye calisacak olsam, agrim artar. n n n n
3. Agrimdan dolayi viicudum bana tehlikeli derecede yanhs| [ O O O
giden bir seyler oldugunu soyliyor.
4. Egzersiz yaparsam sanki agrim hafifleyecekmis gibi n n n n
geliyor.
5. insanlar benim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiyel [ O O O
almiyorlar.
6. Basima gelen bu olay nedeniile vicudum hayat boyu riskl [ O O O
altinda olacak.
7. Agrimin olmasi her zaman, viicudumu sakatladigim/bir n n n n
problemim oldugu anlamina gelir.
8. Sirf bazi seylerin agrimi artiriyor olmasi, onlarin tehlikeli 3 O O O
olduklari anlamina gelmez.
9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum. n n n n
10. Agrinin artmasini engellemenin en basit ve glvenli yolu| [] O O O
gereksiz hareketler yapmaktan kaginmaktir.
11. Viicudumda tehlike arz eden bir sey olmasaydi, bu kadar, ] O O O
cok agri hissetmezdim.
12. Agrima ragmen, fiziksel olarak aktif olsaydim, durumum | g 0 0 n
daha iyi olurdu.
13. Agri, kendimi sakatlamamam igin egzersizi ne zaman [] n n n
birakmam gerektigi konusunda bana sinyal verir.
14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktif olmas| [] O O O
pek guvenli degildir.
15. Normal insanlarin yaptigi her seyi yapamam, ¢linkl ¢ok O O O O
kolay sakatlanirim.
16. BaziI seyler ¢ok fazla agriya neden olsa bile, bunlarin| [ O O O
gercekte tehlikeli olduklarini disiinmem.
17. Hi¢ kimse agri hissederken egzersiz yapmak zorundal [ O O O
olmamali.
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Saglik Degerlendirme Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ)

Gegtigimiz hafta boyunca yaptiginiz ginlik aktivitelerinizle ilgili olarak durumunuza en iyi

uyan cevabi isaretleyiniz.

Rahatca Biraz Zorlanarak Cok zor Hig
Yapiyorum Yapiyorum Yapiyorum | Yapamiyorum

Giyinip Kugsanma

Ayakkabi baglamak ve
dagme iliklemek dahil,
kendiniz giyinebiliyor
musunuz?

Sacinizi yikayabiliyor
musunuz?

Dogrulma

Diz bir sandalyeden
kalkabiliyor musunuz?

Yataga yatip, kalkabiliyor
musunuz?

Yemek Yeme

Etinizi kesebiliyor
musunuz?

Dolu bir fincani veya
bardagi agziniza 0 1 2 3
g6tirebiliyor musunuz?

Yeni bir st veya meyve
suyu kutusunu agabiliyor 0 1 2 3
musunuz?

Yirime

Disarida, diz bir zemin
Uzerinde yuriyebiliyor 0 1 2 3
musunuz?

Bes basamak merdiven
¢ikabiliyor musunuz?

Hijyen

Kendi kendinize yikanip,
kurulanabiliyor musunuz?

Kuvette banyo yapabiliyor
musunuz?

Tuvalete oturup kalkabiliyor
musunuz?

Uzanma

Basinizin biraz lizerinde
duran 2,5 kilo agirhgindaki
bir nesneye (6rnegin 0 1 2 3
seker torbasi gibi) uzanip,
nesneyi asaglya
indirebiliyor musunuz?

Egilip yerden bir giysiyi
alabiliyor musunuz?

Kavrama

Araba kapilarini agabiliyor
musunuz?

Daha 6nceden agiimis olan
kavanoz kapaklarini 0 1 2 3
acabiliyor musunuz?
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Musluklari agip
kapatabiliyor musunuz?

Giinliik Igler

Gunliuk iglere kosturup,

alisveris yapabiliyor 0 1 2 3
musunuz?

Arabaya binip inebiliyor
musunuz?

Yerleri siplirme veya
bahge isleri gibi guinlik 0 1 2 3
isleri yapabiliyor musunuz?

Not: Yardimci bir cihaz kullaniliyorsa puan en az 1, bir kisinin yardimi gerekiyorsa
puan en az 2, hem cihaz hem de bir kisi yardimi gerekiyorsa da puan 3 olarak

isaretlenmelidir.
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SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi

Asagidaki sorular sizin kendi saghginiz hakkindaki gértsinuzu, kendinizi nasil hissettiginizi
ve glnlik aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Size en uygun
yaniti verin.

1. Genel olarak saghginiz i¢in agagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?

Mikemmel Cok iyi Iyi Orta Kota

1 2 3 4 5

2. Bir yil o6ncesi ile karsilagtirdiginizda su anki genel saglik durumunuzu nasil

degerlendirirsiniz?

Bir yil dncesine [ Cok daha iyi | Biraz daha iyi he|r_’:1€er:ear;/n| Blrall(zétduaha Collzbilgha
gore 1 2 3 4 5

3. Asagidaki sorular bir giin iginde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir. Saghginiz

bu aktiviteleri kisithyor mu? Eger kisithyorsa, ne kadar?

el Evet, cok Evet, biraz Hayir, hig
kisithyor kisithyor Kisitlamiyor
a. Kuvvet gerektiren aktiviteler, kosma, agir
esyalari kaldirmak, zor sporlar gibi agir 1 2 3
etkinlikler
b. Orta aktiviteler, bir masayl ¢gekmek, elektrik
supurgesi ile sipurmek ve agir omayan sporlari 1 2 3
yapmak gibi orta dereceli etkinlikler
c. GiUnluk ahgveriste alinanlari kaldirma veya 1 ) 3
tasima
d. Merdivenle ¢ok sayida kat ¢cikmak 1 2 3
e. Merdivenle bir kat gikmak 1 2 3
f. Egilmek veya diz cokmek 1 2 3
g. Bir iki kilometre yurimek 1 2 3
h. Birkac sokak 6teye ylrimek 1 2 3
i. Bir sokak oteye yurimek 1 2 3
j- Kendi kendine banyo yapmak veya giyinmek 1 2 3
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4. Son dort hafta boyunca bedensel saglhiginizin sonucu olarak, isiniz veya giinlik

aktivitelerinizde, asagidaki sorunlardan biri ile kargilagtiniz mi?

EVET HAYIR
a. Is ya da diger aktiviteler icin harcadiginiz zamani azalttiniz 1 )
mi?
b. Istediginizden daha az isi mi tamamlayabildiniz? 1 2
c. Is veya diger aktivitelerinizde kisitlama oldu mu? 1 2
d. is veya diger aktiviteleri yaparken giigliik gektiniz mi? 1 2
(Asir efor-caba sarf ettiniz mi?)

5. Son 4 hafta boyunca, duygusal problemler (6rnek-¢okkiinliik veya kaygi) yiziinden

glinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilagtiniz mi?

EVET HAYIR
a. Is ya da diger aktiviteler icin harcadiginiz zamani 1 )
azalttiniz mi?
b. Istediginizden daha azini mi basardiniz? 1 2
c. Isinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar " )
dikkatli yapamiyor muydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca, bedensel saglhginiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas

veya komsulariniz ile olan olagan sosyal aktivitelerinize ne kadar etkiledi?

Hic Etkilemedi Cok Az Orta Derecede Epeyce Cok Fazla
1 2 3 4 5
7. Son 4 hafta boyunca, viicudunuzda ne kadar aci(agr) hissettiniz?
Hi¢ Olmadi Cok Az Hafif Orta Cok Pek Cok
1 2 3 4 5 6

8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal iginizi (hem ev islerinizi hem ev disi isinizi

diistiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

Hic¢ Etkilemedi

Biraz Etkiledi

Orta Derecede

Epey Etkiledi

Cok Etkiledi

1

2

3

4

5

9. Asagidaki sorunlar sizin son dort hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru

icin sizin duygularinizi en iyi tarifleyen yaniti, son dort haftadaki sikligini géz 6niinde

bulundurarak seginiz.

Zaman

Her Cogu

Zaman

Bir

Kisim

Bazen

Cok
Nadir

Hicbir

Zaman
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a. Kendinizi yasam dolu olarak

) o 1 2 3 5 6
hissettiniz mi?
b. Cok sinirli biri oldunuz mu? 1 2 3 5 6
c.Sizi higbir seyin
neselendiremeyecegi kadar 1 2 3 5 6
kendinizi izglin hissettiniz mi?
d.Kendinizi sakin ve uyumlu

) o 1 2 3 5 6
hissettiniz mi?
e. Kendinizi enerjik hissettiniz mi? 1 2 3 5 6
f.Kendinizi kederli ve hizinli

] o 1 2 3 5 6
hissettiniz mi?

. Kendinizi ipranmis, bitkin
g- - yip ¥ 1 2 3 5 6
hissettiniz mi?
h. Mutlu, sevingli bir insan oldunuz

1 2 3 5 6

mu?
i. Yorgunluk hissettiniz mi? 1 2 3 5 6

10. Son 4 hafta boyunca, bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz, sosyal

etkinliklerinizi (arkadaslari, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?

Her zaman Cogu zaman

Bazen

Nadiren

Hicbir zaman

1 2

3

4

5

11. Asagidaki cumleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanligtir? Her bir ifade i¢in en uygun

olani igaretleyiniz.

Kesinlikle | Gogunlukla | Bilmiyorum | Cogunlukla | Kesinlikle
Dogru Dogru Yanlis
a. Ben diger insanlardan
biraz daha kolay hasta 1 2 3 5
olurum
b. Tanidiklarim kadar
1 2 3 5

saglikliyim
c.Saghgimin kétilesmekte

919 ¥ 1 2 3 5
oldugunu saniyorum
d. Sagligim mukemmeldir 1 2 3 5
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SF-36 Alt Parametrelerinin Hesaplanmasi

1,2, 20,22, 34, 36 numarah maddeler icin gidaki d irme
yonergesini kullanin
Srnek: 1 numaiabisoruivin hasta “mdkenmel” sikknn isaretlemisse isaretlenen kutucugun

vanindaki 1 degeri kullani
danUstGrolir.

r. Yukaridaki tabloya g&re 1 numarali maddenin degeri 100°e

2,4,5, 6,7, 8.9, 10,11, 12 numarali maddeler icin grdaki degi irme
vénergesini kullanin;

o

50
100

Srnek: 3 numaralisoru isin (kosmak, agir kaldirmak...) hasta “2-Evet Biraz Kisith” sikkin
isaretlemisse isaretlenen kutucugun yanindaki 2 degeri kullamlir. Yukandaki tabloya gére 2
numarali maddenin degeri 50" ye d&nUstoralor.

13, 14,15, 16, 17, 18, 19 numarah m
Snerge: kullanin:

o

s i degistirme

100

21, 23, 26, 27, 30 numarali maddeler icin asagidaki degistirme

yénergesini kullanin;

100
80
S0
40
20

24, 25, 28, 29, 31 numarali maddeler icin aidaki degistirme
yonergesini kullanin;

20
40
60
s0

25
50
75

100

Daha sonraasagidaki islemleri SPSS'de ya da elle yapin.

Alt Parametrelere Ait Degerleri Bulmak icin Form
Fiziksel Fonksiyon (B+4+ 5+6+7+383+2+ 10+ 11 + 12) / 10
ksel Rol Giuclugi (13 + 14 + 15+ 16} / 4
Rol Gucgliigi (17 + 18 + 19) / 3
Enerji / Canhlhik / Vitalite (23 + 27 + 29+ 31)/ 4
Ruhsal Saghk (24 + 25 + 26 + 28 + 30) / 5
Sosyal islevsellik (20 + 32) /2
Agr (21 + 22) r 2
Genel Saghk Algis: (1 +33 + 34 + 35+ 36) / 5
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