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KISALTMALAR 

 

RA  : Romatoid artrit 

MHC  : Major histokompatibilite kompleksi 

HLA  : İnsan lökosit antijenleri 

İL-1  : İnter lökin-1 

IŞP  : Isı şok proteini 

VCAM-1 : Vasküler hücre adhezyon molekülü-1 

UDPGD : Üridin difosfoglukoz dehidrogenaz 

TNFα  : Tümör nekrozis faktör alfa 

MMP  : Membran matriks metalloproteinaz 

GM-CSF : Koloni Stimüle Edici Faktörler 

NFKB  : Nükleer Faktör Kappa B 

RANKL : Nükleer Faktör Kappa B ligand'ının reseptör aktivatörü 

NO  : Nitrik oksit 

Rf  : Romatoid faktör 

MKF  : Metakarpofalengeal 

PİF  : Proksimal interfalengeal 

MTF  : Metatarsofalengeal 

MTX  : Methotrexate 

NSAİİ  : Nonsteroid antiinflamatuar ilaç 

ACR  : Amerıcan College of Rheumatology 

Anti CCP : Anti-Siklik Sitrülinlenmiş Protein Antikorları 

CRP  : C reaktif protein 

ESH  : Eritrosit sedimentasyon hızı 

EULAR : European League Against Rheumatism  

FMF  : Ailevi Akdeniz Atesi 

DMARD : Hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaçlar 

SLZ  : sülfasalazin 

APC  : antijen-sunan hücre 

VAS  : Vizüel analog skala 
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HAQ  : Health Assessment Questionnaire 

RAYKA : Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi 

NSP  : Nottingham Sağlık Profili 

HDÖ  : Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 

HES  : Hassas eklem sayısı 

ŞES  : Şiş eklem sayısı 

  



 

 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

Romatoid artrit (RA) etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, sinovyal eklemleri tutan  

eklem ve çevresinde progresif yıkım ile karakterize kronik, inflamatuar sistemik bir 

hastalıktır (1). Dünya genelinde görülme sıklığı yaklaşık % 0.5 -1 olan RA, dünyada ve 

ülkemizde en sık görülen inflamatuar romatizmal hastalıktır. Ülkemizde yapılan 

epidemiyolojik çalışmalardada benzer sonuçlar bulunmuştur (2-4). Etyolojisi kesin olarak 

bilinmemekle birlikte, genetik, hormonal ve enfeksiyöz ajanlar suçlanmıştır. Hastalık, 

eklem sinovyumunda enflamasyonla ile başlar, zamanla inflamasyon hipertrofik bir yapıya 

dönüşüp (pannus) kıkırdak, kemik ve diğer komşu dokularda yıkım meydana getirerek 

eklem deformitelerine ve sakatlıklara yol açar. 

RA tüm eklemleri etkilemekle birlikte el bileği, metakarpofalangeal ve proksimal 

interfalangeal eklemler ile ayak bileği ve metatarsofalangeal eklemler gibi küçük eklemleri 

daha sık etkilemektedir (5,6). Hastalığın bu kötü seyrinin deformitelere, sakatlığa ve yaşam 

kalitesinde bozulmaya yol açması, erken ve etkili tedavi gereksiniminin önemini 

arttırmaktadır (1,7). Yapılan çalışmalarda RA’nın yaşam kalitesi üzerine olumsuz etkileri 

gösterilmiştir (8-14). 

Günümüzde, bireyin sağlıklı olarak değerlendirilmesinde medikal parametrelerin 

yetersiz kalacağı konusunda görüş birliğine varılmıştır. Yaşam kalitesini artırmaya yönelik 

çalışmalar daha çok önemsenmekte ve sağlık uygulamalarının başarı oranı giderek yaşam 

kalitesinin iyileştirilmesi oranına endekslenmektedir (15). 

RA medikal tedavisinde kullanılan tedavi seçenekleri nonsteroid antiinflamatuar 

ilaçlar (NSAİİ), glukokortikoidler, hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaçlar 

(DMARD) ve biyolojik tedavi ajanlarıdır. Günümüzde erken ve agresif tedavinin hastalık 

progresyonundaki olumlu etkilerinin gösterilmesi ile birlikte kombine DMARD tedavileri 

ve biyolojik ajanlar daha sık kullanılmaya başlanmıştır (16). 
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Çalışmamızın amacı RA hastalarda yaşam kalitesini ve bunu etkileyen faktörleri 

incelemek ve bölgemiz için bir veri kaynağı oluşturmak, ayrıca hastalığın tedavisinde 

kullanılan medikal tedavi seçeneklerinin yaşam kalitesi üzerindeki etkilerini incelemektir. 



 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Tanım 

 

RA, özellikle periferik sinoviyal eklemleri simetrik olarak tutan, beraberinde eklem 

dışı tutulumun da eşlik edebildiği kronik, sistemik bir hastalıktır. İnflamatuar artritler 

arasında en sık görülenidir. Hastalık eklem sinoviyasında enflamsyonla başlar. Zamanla 

hipertrofik sinovyumda (pannüs formasyonu) kıkırdak, kemik ve diğer komşu dokularda 

yıkıma neden olarak eklem deformitelerine neden olur. Eklemlerde hareket kabiliyeti 

kısıtlanır ve sakatlıklar meydana gelir. Sonuç olarak hastaların yaşam kalitesinde azalmaya 

neden olur (1,17). 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

Dünya genelinde görülme sıklığı yaklaşık % 0,5 -1 olan RA, dünyada ve ülkemizde 

en sık rastlanılan inflamatuar romatizmal bir hastalıktır, Ülkemizde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalardada benzer sonuçlar bulunmuştur (2-4). 

Hastaların %80’i 35-50 yaşları arasındadır. Genellikle genç erişkinlerin hastalığı 

olarak bilinmekle birlikte tüm yaşlarda ortaya çıkabilir. Kadınlarda görülme sıklığı 

erkeklere göre 2-4 kat artmıştır. RA insidansı erişkin dönemde belirgin olarak artar; ancak 

erkeklerde 40 - 60 yaşları arasında bir artış vardır (1). 

 

2.3. Etyolojik Faktörler 

 

Genetik Faktörler 

RA’li hastaların birinci derecede akrabalarında hastalık sıklığının genel populasyona 

göre daha yüksek olması hastalığın gelişiminde genetik faktörlerin etkili olduğunu 
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göstermektedir. Yapılan çalışmalarda tek yumurta ikizlerinde hastalık oranı %30 çift 

yumurta ikizlerinde ise %5 olarak tahmin edilmiştir.(18) 

Major Histokompatibilite Kompleksi (MHC) veya diger adıyla İnsan Lökosit 

Antijenleri (HLA), MHC sınıf I ve II ürünleri ile T hücrelerine antijenik peptidleri sunan 

sistemi saglayan bir gen bölgesidir.HLA-DR4 (HLA-DR1*04) ile RA arasındaki ilişki ilk 

defa Peter Stastny tarafından gösterilmiştir. Daha sonra yapılan çalısmalarda birkaç HLA-

DRB1 (*0101, *0401, *0404, ve *0408) allelinin bu hastalıkla ilgili oldugu gösterilmistir. 

(19). 

Hastalıkla ilgili bu allelleri taşımayanlarda hastalık daha hafif ve seronegatif 

seyretmektedir. İki (homozigot) DRB1*04 alleli olanlarda ise daha şiddetli ve 

ekstraartiküler tutulumun daha sık olduğu bildirilmektedir(20). 

Bölgemizde yapılan bir çalışmada HLA-DRB1*01, HLA-DRB1 *04, ve HLA-DRB1 

*09 ile RA arasında ilişki bulunmuştur. HLA-DRB1*13’ün ise RA’dan koruyucu etkisinin 

olduğu sonucuna varılmıştır.(21) 

Değişik allellerin RA ile ilişkisi farklı düzeylerdedir. Örneğin hastalık gelişimi 

açısından HLA DRB1*0404, HLA DRB1*0101’den daha yüksek bir duyarlılığa sahiptir. 

Yıllık takiplerde, HLA DR4 pozitif RA hastalarında, DR4 negatif hastalarla 

karşılaştırıldığında 5 kat daha fazla kemik erozyonları geliştiği görülmüştür(9). 

Yakın zamanda yapılan genis çaplı bir çalısmada da sadece HLA DRB1*0404’ün 

RA’e yatkınlıkla ilişkili olduğu, diğer ortak epitop taşıyan allellerin ise hastalığın 

progresyonu ve şiddetiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (22-23).  

 

Enfeksiyonlar 

RA’in, genetik olarak yatkın bir konakçıda, enfeksiyöz bir ajana yanıt olarak 

oluşabileceği öne sürülmüştür. RA’in dünya genelindeki yaygınlığı dikkate alınırsa ve eğer 

bir enfeksiyöz ajan etkense, bu mikroorganizmanın da dünya genelinde yaygın bulunması 

gerekmektedir. Mycoplazma Fermantus, Proteus Mirabalis, Mycobakterium Tüberculosis, 

E.Coli, Retro Virüs, Ebstein-Barr Virüs, Herpes-Simpleks Virüs Tip 6, Parvovirüs B-19, 

spiroketler gibi çesitli ajanlar suçlanmıstır (24-25). 
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Cinsiyet ve Hormanal Etkenler 

RA diğer otoimmün hastalıklara benzer şekilde kadınlarda daha sık görülmektedir. 

Kadınlarda risk erkeklere göre 2-4 kat artmıştır. Bu oran kadınların doğurgan olduğu 

yaşlarda daha fazla artmaktadır. Evli kadınlar bekar kadınlara göre daha yüksek riske 

sahiptir. RA’de cinsiyet hormonlarının sitokin yapımında çok önemli rolü olduğu 

bilinmektedir. Östrojen fizyolojik konsantrasyonlarda periferik monositlerden inter lökin-1 

(İL-1) salınımını arttırır. Ancak farmakolojik konsantrasyonlarda İL-1 salınımını inhibe 

eder. RA’li hastalarda menapozdan sonra İL-1 salınımının arttığı gösterilmiştir. Östrojen 

replasman tedavisi ile bu durum tersine çevrilebilir. Oral kontraseptiflerin kullanımıyla 

hastalığın ortaya çıkmasının geciktiği ve hastalık şiddetinde azalma olduğu ileri 

sürülmüştür (26). 

 

Isı Şok Proteini(IŞP) 

Hücreler tarafından strese yanıt olarak üretilirler. Görevleri arasında, proteinlerin 

intrasellüler translokasyonlarını kolaylaştırma ve bunun sonucunda da ısı, bakteri ve 

oksijen radikalleri gibi etkenlerden hücreleri korumaları vardır. İnsan IŞP ile bakteri IŞP 

arasında aminoasit diziliminde moleküler benzerlikler bulunabilir. İnflamatuar artritlerde 

sinovyal hücrelerin IŞP oluşturdukları ve bunların çapraz reaksiyon veren T hücreler ve 

antikorlar tarafından tanındığı bildirilmektedir (1,27). 

 

Diyet ve alışkanlıklar 

Sigara kullanımı ile RA gelişme riski artar, ayrıca daha şiddetli hastalık için risk 

faktörüdür. Diyetle RA gelişimi arasındaki ilişki incelenmiştir, zeytinyağı ve balıkyağının 

RA gelişiminde koruyucu olduğu bulunmuştur. Selenyum ve bakır eksikliğinin ise RA ile 

bağlantısı olabileceği bildirilmiştir. Sosyoekonomik düzeyin etyolojideki rolü 

araştırıldığında ise hastalığın ortaya çıkışı ile arasında hiçbir ilişki bulunamamıştır (28). 

 

2.4. Patogenez 

 

RA'de immün aktivasyon primer olarak sinovyumu etkiler. Sinoviyumun özellikle T 

hücreler ve makrofajlar gibi mononükleer hücrelerle infiltrasyonu ve sinoviyal intimal 

çizgi hiperplazisi hastalığın özellikleridir.(2) 
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Sinoviyal intimal zar, sinoviyum ve sinoviyal sıvı alanı arasında bir ara yüz 

oluşturan, gevşek olarak organize olan hücrelerden oluşmuştur. Sinoviya intimal zar 

hücreleri sıkı bağlantılardan ve bazal membrandan yoksundurlar. Normal eklemde, 

sinovyal zar bir - iki hücre tabakası kalınlığında iken, RA'de çoğunlukla dört ile on hücre 

(bazen 20 hücreden fazla) kalınlığındadır. Sinovyal zarda iki majör hücre tipi 

bulunmaktadır: tip A sinoviyosit olarak bilinen makrofaj benzeri hücre ve tip B sinoviyosit 

denilen fibroblast benzeri hücre.Tip A, sinoviyositler kemik iliğinden köken alır ve CD68 

Fc reseptörleri,CD14 ve bol HLA-DR gibi makrofaj yüzey belirteçlerinin üretimini 

yaparken, tip B sinoviyositler klas II MHC antijenlerin üretimini yapar,makrofaj 

belirteçlerinden yoksundur ve dar bir endoplazmik retikuluma sahiptir.Tip B hücreleri 

mezenşimal hücreler için alışılmamış olan bazı proteinler üretir,bunlar vasküler hücre 

adhezyon molekülü-1(VCAM-1),CD55,DAF,cadherin11 ve proteoglikan sentezleyen 

enzim üridin difosfoglukoz dehidrogenazdır (UDPGD). UDPGD normal sinoviyumda tip 

A ve tip B hücre sayısı hemen hemen eşittir. RA'de her iki hücre tipinde de belirgin artış 

görülür, makrofaj benzeri hücrelerdeki artış yüzdesi daha fazladır. Ayrıca, tip A 

sinoviyositleri intimal zarın yüzeysel bölgelerinde daha fazla birikmeye eğilimlidir (2). 

Tümör nekrozis faktör alfa (TNFα), RA'da anahtar proinflamatuar bir sitokin olarak 

tanımlanır ve romatoid sinoviyal sıvıda ve serumda artmış olarak bulunur. Bir membran 

matriks metalloproteinazı (MMP) olan  TNF konvertaz tarafından hücre yüzeyinden 

proteolitik ayrılmayla salınan membran bağımlı bir protein olarak üretilir.IL-1 ve TNFα 

farklı yüzey reseptörlerini kullanırlar. TNFα, IL-1 gibi insan sinoviyal hücreleri ile 

kollajenaz ve prostaglandin E2 üretimini uyarır. İn vitro kemik rezorpsiyonunu indükler, 

kemik oluşumunu engeller. İlginç olarak, RA'da TNF inhibisyonu belirgin bir şekilde 

ekstrasellüler matriks yıkımını azaltır, bu radyografik ilerleme ile ölçülebilir. Kemik 

koruyucu etkilerin insanlarda hayvan modellerine oranla daha belirgin görülmesinin nedeni 

çok açık değildir. Aynı zamanda hayvan modellerinde TNF blokajı, İL-1 inhibitörü ile 

birleştiğinde iki sitokin arasında ek veya sinerjistik ilişkiyi destekleyerek daha etkili 

olmuştur(2). 

İnterlökin-6, T hücreleri ve monositler tarafından üretilen, IL-1 tarafından ortaya 

çıkarabilen proteindir. B hücreleri uyarıcı özelliği vardır. B hücrelerinden immünoglobulin 

sentezine neden olurlar ve sitotoksik T lenfositlerinin farklılaşmasına yol açar. RA 

sinoviyal sıvısında çok yüksek oranda IL-6 bulunmaktadır (2). 
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Koloni Stimüle Edici Faktörler (GM-CSF), kemik iliği öncül hücrelerinin matür 

granülosit ve makrofajlara farklılaşmasını sağlar. RA'da oynadığı primer patolojik rol 

muhtemelen osteoklast farklılaşma kapasitesi ile ilgilidir. Bu faktör Nükleer Faktör Kappa 

B (NFKB) ligand'ının reseptör aktivatörü (RANKL) ile birlikte hareket ederek kemik 

erozyonlarını kolaylaştırır. NFΚB transkripsiyon faktörüdür. NFΚB romatoid sinoviyumda 

bol miktarda bulunur. Birçok hücresel fonksiyona, özellikle konak savunmasıyla ilgili 

olanlara katılır, apoptozisi engeller. Romatoid sinoviyal dokuda nitrik oksit (NO) üretimi 

de yüksektir. Sinoviyal sıvıdaki nitrit düzeyleri RA hastalarında artar, bu da lokal NO 

üretimi olduğunu gösterir (2). 

RA'de kıkırdak sıklıkla agressif ve matür pannusun göstergesi olan mezanşimal 

hücrelerden oluşan bir doku tabakası ile örtülmüştür. Kartilaj pannus bileşkesinden 

doğrudan izole edilen primitif mezanşimal hücreler, hem sinoviyositlerin hem de 

kondrositlerin fenotipik ve fonksiyonel özelliklerini ekspresse ederler ve pannositler olarak 

tanımlanırlar (2). 

RA'da kıkırdak hem enzimatik hem de mekanik süreçlerle hasara uğrar. IL-1, TNFα 

gibi faktörlerle uyarılan enzimler, sinoviyal hücreler tarafından atıkların fagositozu ve 

mekanik travma, eklem hasarına neden olur. Sonuç olarak kartilaj birçok kaynak tarafından 

saldırı altındadır: proteazdan zengin sinoviyal sıvının içten, invaziv pannus tarafından 

dıştan saldırı ve kondrositlerin kendileri bu hasarlanmaya katkıda bulunur. Sinoviyal 

sıvıdaki polimorfonükleer lökosit'lerden salınan enzimler kartilaj kaybına katkıda bulunur 

(2). 

 

2.5. Klinik 

 

RA sıklıkla el, el bilekleri ve ayaklarda başlayan daha sonra ise bütün sinoviyal 

eklemleri simetrik olarak tutabilen kronik, poliartiküler bir hastalıktır. RA da asıl tutulan 

bölge sinoviyum olmakla birlikte hastaların çoğunda sistemik belirtiler de görülür. RA 

çoğu genellikle sinsi bir şekilde başlar. Halsizlik, yorgunluk, hafif ateş gibi sistemik 

bulgular eklem bulguları görülmeden önce başlayabilir. Eklem tutulumu çoğunlukla 

simetrik olmakla birlikte başlangıçta asimetrik de olabilir. Nadir de olsa RA akut 

başlangıçlı olabilir. Hatta bazı hastalar RA nın akut bir travmadan sonra başladığını ifade 

edebilir (29). 
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Sabah tutukluğu RA tanı kriterleri arasındada bulunan önemli bir parametredir. Uyku 

boyunca ödem sıvısının enflame dokuda birikmesi sonucu oluşur. Kaslarda oluşan 

kontraksiyonlarla ödem sıvısı harekete geçer ve tutukluk azalarak ortadan kalkar. 

Tutukluğun bir saatten fazla sürmesi anlamlı olup hem hastalığın takibinde hemde 

remisyon ve tedaviye cevap kriteri olarak kullanılır. Eklem çevresinde bulunan kaslarda 

kullanılmamaya bağlı olarak atrofi gelişebilir. RA hastalarında hafif bir ateş görülebilir. 

Depresyon ve anksiyete semptomları arttırabilir (30). 

 

Başlangıç tipleri 

Sinsi başlangıç 

Hastaların çoğunda (%55-70) hastalık sinsi başlar. Yorgunluk, halsizlik, yaygın kas 

iskelet ağrıları ilk ve hastalığa özgü olmayan yakınmalardır. Bazen düşük dereceli ateş, 

Raynaud fenomeni gibi atipik bulgular eklenebilir. Tüm bu bulgular aylar öncesinden 

hastalığa eşlik edebilir. Sinsi başlangıç evresinde eklem bulguları da olabilir. Sık sık 

tekrarlayan, aylarca süren ve giderek kötüleşen inatçı poliartraljiler olabilir. Daha seyrek 

olarak yavaş gelişen monoartriküler tutulum görülebilir. Omuz ya da diz eklemi gibi büyük 

eklem tutulumu karakteristiktir. Zamanla diğer eklem tutulumları ortaya çıkmaya başlar 

(1). 

 

Akut veya subakut başlangıç 

Hastaların %8-15’inde hastalık akut başlar. Sinsi başlangıca göre daha az simetrik 

tutulum vardır. Diğer eklemlerde ağrı ortaya çıkarken semptomlar artış gösterir. 

Semptomların ortaya çıkması günler haftalar içinde olur(31). 

 

ı ş ı

RA az sayıda hastada tek veya az sayıda eklem tutulumu ile başlayabilir. Bu tür 

başlangıç genç kadın hastalarda daha fazla görülür. Diz veya dirsek gibi bir veya birkaç 

eklemin kronik veya aralıklı tutulumu ile karakterizedir. Genellikle RF negatiftir. Diğer 

hastalıkları dışlamak için sinovyal biyopsi gerekebilir (32). 
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Sistemik başlangıç 

Bu başlangıç şekli çoğunlukla orta yaşlı erkeklerde görülür. Ateş, anemi, kilo kaybı, 

halsizlik, kas ağrıları, plörezi, perikardit, döküntü ve organ büyümeleri gibi ekstraartiküler 

bulgular ile başlayabilir. Teşhis poliartritin yerleşmesi ve malignite dahil diğer nedenlerin 

dışlanması ile konulur (32). 

 

Palindromik başlangıç 

Eklemlerde bir kaç saat ile bir kaç gün devam eden, kendiliğinden gerileyen ve 

deformite bırakmayan artritlerle karakterizedir. Bu kısa süreli atakların aylar boyunca 

sıklığını ve şiddetini artırarak devam etmesi kalıcı bir poliartritin gelişmekte olduğunu 

düşündürmelidir. Bu olguların en az üçte biri RA’ya dönüşmektedir (31). 

 

Eklem tutulum özellikleri 

Eklem ağrısı hastaların çoğunda asıl sorundur ve hastalığın prognozunu belirlemede 

ve tedavinin etkinliğini değerlendirmede önemli bir parametredir (33). RA da eklem 

tutulumuna işaret eden fizik muayene bulguları şişlik, hassasiyet ve fonksiyon kaybıdır.RA 

da ilk sırada  tutulan eklemler metakarpofalengeal (MKF) , proksimal interfalengeal (PİF) , 

metatarsofalengeal (MTF)  ve el bilek eklemleridir. Daha sonra dizler, dirsekler, ayak 

bilekleri ve kalça eklemleri tutulabilir. Daha az sıklıkla temporomandibuler, 

sternoklaviküler, krikoaritenoid eklemler tutulabilir. Boyun (özellikle servikal 1 ve 2 

vertebralar) dışında omurga tutulumu olmaz (34). 

 

Omurga tutulumu 

RA’da torasik ve lumbal vertebral tutulum nadir görülürken servikal vertebralar sık 

tutulur. RA’de en sık tutulan boyun bölgesi C1-C2 seviyesidir. Servikal omurgadaki 

diskovertebral eklemlerde sıklıkla osteokondral destrüksiyon hakimdir  ve bu eklemler yan 

grafilerde daralmış olarak görülürler. Oldukça şiddetli ağrı vardır, ancak kas spazmı 

olmadığında pasif hareketler normal olabilir. Atlantoaksiyal eklem bir kaç yönde sublukse 

olmaya eğilimlidir: 

1. Atlas aksis üzerinde öne doğru hareket edebilir (en sık görülen) 

2. Atlas aksis üzerinde posterior yönde hareket edebilir. 

3. Atlas vertikal olarak sublukse olabilir (en az görülen tip). 
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Servikal subluksasyonun en erken ve en sık karşılaşılan semptomu oksiputa doğru 

yayılan ağrıdır. Yavaş ilerleyen spastik kuadriparezi , ellerde genellikle ağrısız duyu kaybı 

ve densin vertikal penetrasyonu ve muhtemelen vertebral arter kompresyonu ile birlikte 

geçici medüller disfonksiyon atakları;başın hareketi esnasında omuzlar veya kollarda 

paresteziler gelişebilir. 

Atlantoaksiyal subluksasyonu düşündüren fizik muayene bulguları oksipitoservikal 

lordozun kaybı,pasif omurga hareketlerine karşı direnç,farenks arka duvarında muayenede 

hekim tarafından hissedilen aksiyel arkusun anormal protrüzyonu şeklinde özetlenebilir 

(31). 

 

Temporomandibuler eklem 

RA'da sıklıkla tutulur. Hastaların %55'inde anamnezde, hastalıklarının seyri sırasında 

akut ağrı ve ağızlarını kapatmada zorluk vardır. Radyolojik inceleme muayene edilen 

eklemlerin yüzde 78 inde yapısal değişiklikler olduğunu gösterir (31). 

 

Krikoaritenoid eklemler 

RA’da krikoaritenoid eklemin inflame ve immobil hale gelmesi gibi bir tehlike 

vardır, kord vokal orta hatta doğru adduksiyona gelir, inspiratuvar hırıltı ortaya 

çıkar.Otopsi muayeneleri RA lı hastaların hemen hemen yarısında krikoaritenoid artrit 

olduğunu gösterir. Bu bulgular inspirasyonda zorluk ve boğaz ağrısı gibi semptomlarla 

ilişkili bulunmuştur. Bundan da anlaşılacağı gibi, semptomatik romatoid hastalarda 

laringoskopik inceleme mutlaka yapılmalıdır. Asemptomatik krikoaritenoid sinovitis 

bazen, özellikle geceleri faringeal içeriğin aspirasyonuna neden olabilir (31). 

 

Kulağın küçük eklemleri 

Bir çok RA lı hastada işitmede azalma söz konusudur.Genel olarak bu durum salisilat 

toksisitesi olarak yorumlanır ve ilaç kesildiğinde düzeleceği düşünülür.Salisilat almayan 

hastalardada iletim tipi işitme kaybı bildirilmiştir.RA lı hastaların kulağın küçük kemikleri 

arasındaki eklemlerde tutulum olup olmadığını anlamak için ölçümler kullanılarak 

çalışmalar yapılmıştır.Veriler % 38 oranında romatoid artrite bağlı tutulumu göstermiştir 

(31). 
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Sternoklavikular ve Manubriosternal Eklemler 

Sternoklavikular ve Manubriosternal eklemler hem sinoviya hem geniş kartilajinöz 

disklere sahip olmaları nedeni ile  RA da sıklıkla tutulurlar.Nisbeten immobil oldukları için 

birkaç semptom vardır.Hastalar bazen sternoklavikular eklemlerinde yatakta o tarafa 

yattıkları zaman ağrı duymaktan yakınırlar (31). 

 

Omuz Eklemi 

RA’da omuz tutulumu değişkendir fakat çoğunlukla ilerleyici hastalığı olanlarda 

tutulur (35). Omuz tutulumu sadece glenohumeral eklem içindeki sinoviyumu etkilemekle 

kalmaz, aynı zamanda klavikulanın distal üçte birini, çeşitli bursaları, rotator manşonu, 

boyun ve göğüs duvarının etrafındaki kasları etkiler (31). 

 

Dirsek Eklemi 

Dirsek eklemi stabil, menteşe tipi eklem olduğu için RA da şiddetli dirsek ağrısı 

nadiren kendini gösterir.Hasta populasyon çalışmalarında dirsek eklemi tutulumunun 

sıklığı, hastalık şiddetiyle ilişkili olarak yüzde 20 ile 65 arasında değişir.En erken 

bulgulardan biri, sıklıkla hastanın dikkatinden kaçabilen tam ekstansiyondaki kayıptır (31). 

 

El ve El Bileği 

Ekstansör kasların tendon kılıflarında el bileğindeki dorsal şişlik hastalığın en erken 

ortaya çıkan bulgularından birisidir. El bileğinde hastalığın ilerlemesi ya eklem ve kemik 

aralığının kaybı ya da ankiloz ile karakterizedir. Elde MKF eklemlerde şişme ile birlikte PİF 

eklemlerdeki simetrik şişlikler RA için karakteristiktir. Distal interfalengial (DİF) 

eklemlerin tutulumu nadirdir. El tutulumunun en hassas göstergesi kavrama gücünde 

zayıflıktır. Kuğu boynu deformitesi DİF ve MKF eklemlerin fleksiyonu, PİF eklemlerin 

hiperekstansiyonu sonucu oluşur. Eğer PİF eklemlerin kronik inflamasyonu sırasında 

ekstansör başlık gerilir veya koparsa eklem fleksiyonda yukarıya doğru yer değiştirir ve 

böylece düğme iliği deformitesi gelişir. Elde görülen diğer karakteristik deformiteler; 

proksimal falanksların palmar subluksasyonu ile beraber parmaklarda ulnar deviasyon ile 

el bileğinde radyal deviasyon (Z deformitesi) ve birinci interfalangial eklemin 

hiperekstansiyonu ve birinci MKF eklemin fleksiyonu sonucunda oluşan başparmak 

hareketinin ve çimdikleme fonksiyonuınun kaybıdır. Ayrıca RA’da parmaklarda fleksör 
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tenosinovite bağlı tetik parmak, tendon rüptürleri, ekstansör tenosinovite bağlı el bileğinin 

dorsal yüzünde şişlikler ve karpal tünelde fleksör tenosinovite bağlı median sinir sıkışması 

(karpal tünel sendromu) sık görülür (24). 

 

Kalça Eklemi 

Kalça eklemi erken RA'da, juvenil RA'ya göre daha az sıklıkta tutulur. Kalça eklem 

tutulumu dikkatli klinik muayene ile incelenmelidir; kalçanın lateral bölgesindeki ağrının 

sebebi sıklıkla, sinovitten ziyade trokanterik bursit lehinedir. RA'lı hastaların hemen 

hemen yarısında kalça hastalığına ait radyolojik bulgu vardır. Femur başı çökebilir ve 

rezorbe olabilir, asetabulumun şekli değişmiş ve mediale doğru itilmiş olup, asetabuler 

protrüzyona yol açabilir (31). 

 

Diz Eklemi 

Dizlerde fizik muayene ile sinoviyal inflamasyon ve proliferasyon gösterilebilir. Diz 

tutulumunun erken döneminde, genellikle semptomların başlamasından bir hafta sonra 

kuadriseps kas atrofisi saptanabilir ve bu durum patellanın femur yüzeyine doğru 

alışıldığından çok daha fazla kuvvet uygulanmasına neden olur. RA'da bir diğer erken evre 

diz hastalığına ait bulgu, tam ekstansiyon hareketinin kaybıdır. Fonksiyonel kayıp,  

düzeltici girişimler uygulanmazsa, sabit fleksiyon kontraktürü haline gelebilir (31). 

 

Ayak bileği ve Ayak 

Ayak bileği hafif veya oligoartiküler RA da nadiren tutulur ancak hastalığın ciddi 

progresif formlarında sıklıkla hasara uğrar.Ayak bileği tutulumunun klinik bulguları 

malleollerin ön ve arkasında kistik şişliklerdir.Subtalar eklem ayağın talus üzerinde 

eversiyon ve inversiyonunu kontrol eder; RA lı hastalar nisbeten sık görülen subtalar 

eklem tutulumu nedeni ile, düzgün olmayan zeminlerde yürürken çok fazla ağrı 

duyarlar.Ayakta ağrı ile birlikte, subtalar eklemde progresif eversiyon orta ayakta lateral 

subluksasyonun başlamasına ve rocker bottom deformitesinin gelişmesine neden olur. 

RA lı hastaların üçte birinden fazlasının ayaklarında ciddi hastalık vardır.MTF 

sıklıkla tutulur. MTF eklemler tutulduktan hemen sonra metatars başlarının aşağı doğru 

subluksasyonu ortaya çıkar, PİF eklemlerde cock-up parmak deformitesine neden olur. 
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RA’da ayağın DİF eklemleri nadiren etkilenir. RA‘da ayak ağrısının bir diğer nedeni tarsal 

tünel sendromudur (31).  

 

Eklem Dışı Tutulum 

RA hastalarının yaklaşık %40’ında hayatlarının bir döneminde eklem dışı tutulum 

bulguları saptanır. Eklem dışı tutulum RF pozitifliği ve bazı populasyonlarda HLA-DR1 ve 

DR4 genleriyle ilişkili bulunmuştur. Ayrıca eklem dışı tutulumu olan hastalarda mortalite 5 

kat artmıştır (36). 

 

Kas-iskelet sistemi 

RA’te kas zayıflığı genellikle eklem inflamasyonuna sekonder olarak oluşur. 

İzometrik, izokinetik ve aerobik kapasitelerinde belirgin azalma saptanmıştır. D-

penisilamin kullanımına bağlı diffüz polimyozit, hidroksiklorokin kullanımına bağlı 

nöromyopati ve kronik kortikosteroid kullanımına bağlı kas atrofisi RA’de sekonder kas 

tutulumunun diğer nedenleridir (37,38).RA da inflamasyona bağlı olarak kemik 

rezorbsiyonu artmıştır. Buna bağlı olarak erozyon, periartiküler osteopeni ve yaygın 

osteoporoz gelişebilir (39). Ayrıca RA tedavisinde kullanılan steroidler de osteoporoz 

gelişimine katkıda bulunabilir. 

 

Göz 

RA, hastaların %1’inden azında göz tutulumu saptanır.RA gözde iki şekilde tutulum 

yapar; genellikle hafif ve geçici olan episklerit ve gözün daha derin tabaklarını tutan ve 

daha ciddi bir inflamatuvar durum olan sklerittir(40). Keratokonjonktivitis sicca(kuru 

göz),RA da en sık görülen göz bulgusudur (%10 - %35).Sıklıkla hastalığın geç 

dönemlerinde görülür, ancak hastalık siddeti ile bir iliski göstermez(41). RA’te kullanılan 

ilaçlar da gözü etkileyebilir. Steroid kullanımı katarakt ve glokoma, antimalaryeller 

(klorokin ve hidroksiklorokin) ise keratopatiye ve retinopati ile ilişkilidir(42). 

 

Deri 

RA’te romatoid nodüller gibi deri lezyonları bildirilmiştir. Bu lezyonların sinovitis 

ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Üzerindeki deride incelme ve atrofi görülür. Ayrıca 

palmar eritem yaygındır, nadir olarak Reynaud fenomeni görülür. Tırnak yatağı 
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kapillerlerinde görülen splinter hemorajiler görülebilir. Palpabl purpura daha çok hastalıkta 

kullanılan ilaç reaksiyonu olarak karşımıza çıkar (31). 

 

Solunum Sistemi 

RA da akciğer tutulumu sık görülür. Plevra tutulumu yaygındır ve genellikle hastalar 

asemptomatiktir. Plevral effüzyonlar ve plörezi spontan olarak gerileyebilir. Parankimal 

pulmoner nodüller genellikle asemptomatik seyreder ve seropozitif RA’lilerde ortaya çıkar. 

Kalıcı effüzyonlar fibrozise yol açar. RA’te pulmoner nodüllerle pnömokonyozun birlikte 

görülmesi Kaplan Sendromu olarak adlandırılır ve pulmoner nodüller 1 cm’den büyük ve 

periferal yerleşimlidir. Diffüz interstisiyel fibrosis, bronşiolitis obliterans, subplevral 

nodülün rüptüre olması ile bronkopulmoner fistül, buna bağlı pnömotoraks ve ampiyem 

görülebilir. Ayrıca diffüz interstisiyel fibrozis ve pulmoner vaskülite bağlı olarak pulmoner 

hipertansiyon ve kor pulmonale gelişebilir. RA tedavisinde kullanılan methotrexate 

(MTX), D-penisilamin ve altın da akciğer toksisitesine neden olabilir (37,38). 

 

Sinir Sistemi 

RA da en sık rastlanan nörolojik komplikasyon sinovyal hipertrofiye baglı tuzak 

nöropatilerdir. Median, ulnar, posterior tibial ve radial sinirin posterior interosseöz dalı en 

sık etkilenir. Bu tuzak nöropatiler içinde ensık görülen karpal tünel sendromudur ve 

hastalıgın erken döneminde görülebilir.Atlanto-aksiyal eklem tutulumuna baglı olarak 

servikal miyelopati görülebilir.Santral sinir sistemi tutulumu olarak dura ve koroid 

pleksusta yerleşen amiloidoz, vaskülit, romatoid nodüllere baglı inme, hemoraji, 

ensefalopati, menenjit izlenebilir. Ekstradural yerleşimli nodüller sinir kökü 

kompresyonuna veya myelopatiye sebep olabilir (43). 

 

Böbrek  

Böbrekler RA'da nadiren direkt olarak tutulur. Bununla birlikte düşük dereceli 

membranöz nefropati, glomerülit, vaskülit, sekonder amiloidoz tanımlanmıştır (44). Daha 

çok indirekt olarak, uygulanan tedaviden etkilenirler. Nadiren yaygın vasküliti olup ölen 

RA'lı hastalarda fokal nekrotizan glomerülonefrit görülebilir (31). 
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Hematolojik Anormallikler 

RA'lı hastaların büyük çoğunluğunda, hastalık aktivitesi ve eritrosit sedimentasyon 

hızı yüksekliği ile uyumlu olan hafif normositer hipokrom anemi vardır. RA'da anemi bir 

çok sebepe bağlı olarak ortaya çıkar. Bir eksiklik diğerinin varlığını maskeleyebilir. 

Romatoid hastaların dörtte üçünde kronik hastalık anemisi varken, dörtte biri demir 

tedavisine cevap verir. Her iki gruptaki hastalarda ayrıca B12 ve folat eksikliği de üzerine 

eklenmiş olabilir. Eozinofili ve trombositozis sıklıkla RA'ya eşlik eder (31). 

 

Vaskülit 

RA'da başlangıç patolojik değişiklikler, küçük kan damarlarında inflamatuvar 

değişiklikleri içerir. Sistemik romatoid vaskülit, bu hastalığın en korkulan 

komplikasyonlarından birisidir. Klinik olarak distal arterit, cilt ülserleri, periferik nöropati, 

kalp, akciğerler, bağırsak, böbrek, karaciğer, dalak, pankreas, lenf nodülleri ve testisleri 

kapsayan organ arteriti, palpabl purpura şeklinde görülebilir.  

Nörovasküler hastalık vaskülitin tek belirtisi olabilir. Hafif distal sensoriyal nöropati 

ve şiddetli sensörimotor nöropati (mononöritis multipleks) sık görülen iki klinik tablodur. 

Daha hafif formlarında semptomlar paresteziler veya ayaklarda yanma hissi ve distalde 

dokunma duyusunda azalmayla birliktedir (31). 

 

Kalp tutulumu 

RA'da kardiyak hastalık granülomatöz proliferasyon veya vaskülite bağlı olarak 

birçok şekilde görülebilir. Perikardit en sık görülen kardiak tutulumdur (38). Miyokard 

infarktüsü gelişen, şiddetli RA'sı ve aktif vasküliti olan hastalarda muhtemelen olayın 

temelinde koroner arterit bulunmaktadır (31). 

 

Karaciğer 

Romatoid artritin aktif dönemlerinde transaminaz ve alkalen fosfataz yüksekliği 

saptanabilir. MTX, NSAİİ gibi ilaçların kullanımına bağlı olarak gelişen karaciğer 

patolojileri daha sık görülür ve klinik açıdan daha önemlidir (45). 
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Felty Sendromu 

Deformite gelişmiş, seropozitif, nodüllü ağır hastalığı olanlarda görülen bir geç 

dönem komplikasyonudur. Klasik olarak ağır RA, splenomegali ve lökopeni olarak 

tanımlanırsa da ek olarak bacak ülserleri, hepatomegali, lenfadenopati, trombositopeni 

görülebilir(45). 

 

Amiloidoz  

Hastalığınn geç dönemlerinde proteinüri ile kendisini belli eden sekonder amiloidoz 

görülebilir, primer amiloidoz daha nadirdir(45). 

 

2.6. Laboratuvar Bulguları 

 

Laboratuvar bulguları RA’ya özgü değildir ve esas olarak klinik belirti ve bulgulara 

göre konulan tanıyı desteklemede veya hastalığın gidişini değerlendirmede kullanılırlar. 

 

Romatoid Faktör 

RA’lı hastaların %85’inde İgG’nin Fc parçasına karşı oluşmuş çoğunlukla İgM 

yapısında olan ve romatoid faktör (RF) olarak adlandırılan otoantikor bulunur. RF, 

Amerikan Romatoloji Koleji’nin (ACR) tanı kriterlerinde yer alan tek laboratuar tetkiki 

olmasına karşılık hastalığa özgü değildir ve diğer romatolojik hastalıklar (sistemik lupus 

eritamatozis, sistemik skleroz), kronik bakteriyel infeksiyonlar (subakut bakteriyel 

endokardit, tüberküloz, sifilis), viral infeksiyonlar (sitomegalovirüs, rubella), kronik 

karaciğer hastalıkları, sarkoidoz, aşılama sonrası ve ilerleyen yaş ile artan bir sıklıkta 

olmak üzere normal kişilerde de tespit edilebilir. Epidemiyolojik çalışmalar,RF yüksek 

titrede pozitif bulunduğu kişilerde hastalığın daha ağır seyrettiğini ve eklem dışı belirtilerin 

daha sık görüldüğünü göstermiştir. Ancak RF pozitif olan bir kişide tedavi sırasında testi 

tekrarlamanın ve titre düzeyini takip etmenin bir anlamı yoktur. Buna karşılık, hastalığın 

başlangıcında RF negatif bulunan hastada ise zaman içinde RF pozitif olabileceği 

bilgisinden hareket ederek bu hastalarda takip sırasında testi tekrarlamak düşünebilir (16). 

 

Anti-Siklik Sitrülinlenmiş Protein Antikorları (Anti-CCP) 

RF’den daha özgül ve duyarlı bir parametre arayışı dikkatleri sitrülinlenmiş 

proteinlere karşı gelişen antikorlar üzerinde yoğunlaştırmıştır. Sentetik olarak üretilmiş 
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sitrülinlenmiş proteinlerin immünokimyasal yöntemlerde sabit fazda kullanılmasıyla 

duyarlılığı artmış bir test olan anti-CCP  RA tanısında % 90 duyarlılık ve % 98,2 özgüllüğe 

sahiptir. Anti-CCP pozitifliği ile eklem erozyonu arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (46). 

Anti-CCP pozitif hastalarda CRP seviyelerinin anti-CCP pozitif olmayan RA’li hastalara 

oranla yüksek olduğu bulunmuştur (47,48,49).  

 

Akut Faz Reaktanları 

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) genellikle hastalık aktivitesi ile bağlantılı olarak 

artar ve tedaviye cevabın iyi bir göstergesidir. C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen 

hastalık aktivitesini daha erken ve daha duyarlı gösteren akut faz reaktanlarıdır. Yine 

hastalık aktivitesiyle ilişkili olarak haptoglobülin ve serum amiloid-A proteininde de 

artışlar görülebilir (50). 

 

Hematolojik Bulgular 

Romatoid artritli hastalarda eklem tutulumunun şiddeti ile ilişki gösteren, çok nedenli 

bir anemi görülür. Aktif hastalıkta demir kullanımı bozuk olduğundan, dışarıdan demir 

verilmesi hastalık aktivitesi kontrol altına alınmadıkça yararlı olmaz. Tedavide kullanılan 

immünosüpressif ilaçlara bağlı olarak kemik iliği baskılanması da bir diğer anemi 

nedenidir. Hastalığın aktivitesi ile ilişkili olarak trombositoz, romatoid artritte sık görülür. 

Nedeni tam olarak anlaşılamayan bu trombositoz, neoplaziye işaret etmediği gibi 

trombotik olaylara da yol açmaz. Trombopeni ise Felty sendromu ve immünosüpresif ilaç 

kullanımı dışında nadirdir. Hastalık aktivitesi veya steroid kullanımına bağlı lökositoz, 

altın kullanımı veya akciğer tutulumuna eşlik eden eozinofili de görülebilir (16). 

 

Diğer Antikorlar 

Antikeratin antikorlar,antiperinükleer antikorlar RA tanı kriterleri içerisinde 

olmamalarına rağmen serumda yükselen antikorlardır.ANA,Anti dsDNA,Anti Sm ve Anti 

RNP değerlerinde düşük titrede yükselmeler saptanır. (51). 
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2.7. Radyolojik Bulgular 

 

El bilekleri ve ellerin radyografileri, RA’lı hastaların hemen hepsinde tutuldukları 

için, hastalığın tanısını koyma ve gidişini göstermede önem taşırlar. Ayakların filmleri de, 

en az eller kadar tutulduğu ve %10 kadar hastada belirtiler ellerden önce ayaklarda 

görüldüğü için tanı da yararlıdır. Karşılaştırmalı (sağ-sol) ve uygun ışın dozunda çekilmesi 

gereken düz filmlerde görülen erken değişiklikler, simetrik yumuşak doku şişlikleri, ellerde 

özellikle PİF ve MKF, ayaklarda ise MTF eklem çevrelerinde periartiküler osteoporozdur. 

Hastadan hastaya değişen bir zaman dilimi içerisinde en erken triquetrum ve pisiform 

kemikler ile ulnar stiloidde ve daha sonra MTF ve PİF eklem köşelerinde küçük yenikler 

belirir (marjinal erozyonlar). Erozyonlar giderek büyüyerek ve bazıları da birleşerek büyük 

kistler oluşur. Son zamanlarda manyetik rezonans ve ultrasonografik incelemelerin 

erozyonların ve sinovitin erken teşhisinde değerini gösteren bir çokçalışma yayınlanmakla 

birlikte birçok klinikte rutin pratiğe girmiştir (16). 

 

2.8. Tanı ve Ayırıcı Tanı 

 

RA tanısını kolaylaştırmak ve bir standarda bağlamak amacıyla 1987 yılında 

Amerıcan College of Rheumatology (ACR) tarafından belirlenmiş klasifikasyon kriterleri 

geliştirilmiştir, bu kriterler tanıdan çok çalışmalar için ortak bir dil oluşturmak amacı ile 

yapılmıştır (52). 

 

Tablo 1. 1987 ACR RA Tanı Kriterleri (52). 

 

1. Sabah tutukluğu; eklem ve çevresinde en az 1 saat süren sabah tutukluğu 

2. 3 veya daha fazla eklemde artrit; en az üç eklemde hekim tarafından kanıtlanan 

yumuşak doku şişliği veya sinoviyal sıvı artışı ile beraber olan artrit 

3. El eklemlerinde artrit; el bileği, metakarpofalangial (MKF) ve proksimal 

interfalangial (PİF) eklemlerinin en az birinde artrit 

4. Simetrik artrit; her iki vücut yarısında aynı bölgedeki eklem gruplarının simetrik 

tutulumu 

5. Romatoid nodüller; kemik çıkıntıları üzerinde, ekstansör yüzeylerde veya 

eklemlerin çevresinde hekim tarafından gözlenen subkutan nodüller 

6. Romatoid faktör; herhangi bir metod ile anormal miktarda RF pozitifliği 

7. Radyolojik değişiklikler; ön-arka el ve bilek radyografilerinde erozyonlar ve /veya 

periartiküler osteopeni 
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Bir hastayı RA olarak kabul etmek için sayılan 7 kriterden en az 4 tanesinin 

bulunması ve ilk 4 kriterin en az 6 haftadır devam ediyor olması gerekir (51).1987’de 

geliştirilen bu kriterlerin erken hastalığı tanımada yetersiz kalması ve bir çok hastada 

yapısal hasar geliştikten sonra tanı konulması nedeni ile 2010 yılında ACR ve European 

League Against Rheumatism (EULAR) tarafından yeni RA sınıflama kriterleri 

belirlenmiştir. Bu kriterler en az bir ekleminde klinik olarak bir uzman tarafından aktif 

sinovit saptanan ve bu sinoviti açıklayacak başka bir hastalığı olmayanlara 

uygulanmalıdır(53) 

 

Tablo 2. 2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Klasifikasyon Kriterleri (53). 

 

 Skor 

A. Eklem Tutulumu 

           1 büyük eklem 

2-10 büyük eklem  

1-3 küçük eklem 

4-10 küçük eklem 

>10 eklem (en az 1 küçük eklem) 

B. Seroloji (klasifikasyon için en az bir test sonucu gereklidir) 

Negatif RF ve negatif Anti CCP 

Düşük pozitif RF veya düşük pozitif Anti CCP 

Yüksek pozitif RF veya yüksek pozitif Anti CCP 

C. Akut faz reaktanları (klasifikasyon için en az bir test sonucu    

gereklidir)            

Normal CRP ve normal ESH           

Anormal CRP veya Anormal ESH   

D. Semptom süresi 

< 6 hafta 

> 6 hafta              

 

0 

1 

2 

3 

5 

 

0 

2 

3 

 

 

0 

1 

 

0 

1 
 

Skora dayalı bu algoritmada bir hastanın RA tanısı alabilmesi için A-D kategorilerindeki 

toplam skorunun 6’dan büyük olması gerekmektedir. 

 

Ayırıcı tanı   

RA diğer tüm artrit yapan romatolojik hastalıklarla karıstırılabilir. Hastalığın erken 

dönemlerinde RA tanısı koymak güçtür. Doğru tanı koyulmasında geç kalınmasının 

nedenleri; az sayıda eklem tutulumu, asimetrik tutulum, intermittan artralji yakınmaları, 

sadece konstitüsyonel yakınmaların bulunması ve RF negatifligi gibi RA için tipik 

olmayan bulgularla baslayabilmesidir. 
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RA ayırıcı tanısında en sık karsılasılan hastalıklar; 

1- Bag dokusu hastalıkları (özellikle SLE basta olmak üzere, skleroderma, 

polimyozit, vaskülitler, mikst bağ dokusu hastalıgı, polimyaljia romatika, sarkoidoz, 

sjogren sendromu) 

2- Seronegatif spondiloartropatiler (ankilozan spondilit, reaktif artrit, Reiter 

sendromu, psöriatik artrit), 

3- Osteoartroz 

4- Eriskin Still hastalıgı 

5- Kristal artropatiler 

6- Viral artritler (Hepatit B, rubella gibi). 

7- Fibromyalji, kronik yorgunluk sendromu, hipertrofik pulmoner osteoartropati, 

miksödem, akut romatizmal ates, sarkoidoz, FMF (Ailevi Akdeniz Atesi) multisentrik 

retikülohistiositoz, hemoglobinopatiler, hemofilik artropati, hemokromatozis, 

hiperlipoproteinemiler, glukokortikoid kesilme sendromu, oral kontraseptif kullanımına 

baglı artrit, paraneoplastik sendromlar da RA ile karışabilmektedir (2,54,55). 

 

2.9. Tedavi 

 

RA’in erken tanısı ve tedavisi önemlidir ve multidisipliner bir yaklaşıma gerek 

vardır. Hastalığın tam kontrol altına alınamaması, fiziksel kısıtlılığın yanında psikolojik ve 

sosyal sorunlara yol açabilir. Tedavinin iki temel amacı vardır: 

1. İnflamasyonu, yakınma ve bulguları baskılamak, ağrı ve tutukluğu azaltmak, 

klinik remisyonu sağlamak, fonksiyonel durumu iyileştirmek, sakatlığı önlemek, 

yorgunluğu ve depresyonu azaltmak, enerji düzeyini arttırmak, bağımsızlığı sağlamak, 

yardım gereksinimini azaltmaktır. 

2. Hastalığın progresyonunu durdurmak radyolojik hasar gelişimini engellemek, 

hastanın işine katılımını ve üretimini arttırmak, yaşam kalitesini üst seviyelerde 

tutmaktır.(56,57) 

Tedaviye başlamadan önce hasta değerlendirilmeli ve prognostik faktörler 

incelenmelidir. Tedavi kişiye göre planlanmalı ve mutlaka sık aralıklar ile hastalık 

aktivitesi kontrol edilmelidir. Tedavide ilk adım olarak hasta hastalığı hakkında  

eğitilmelidir. İnflamasyonun olduğu eklemler istirahate alınmalı ve semptomları 
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baskılamak için Non-Steroid Antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ)ve Kortikosteroidler 

başlanmalıdır. Hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaçlara(DMARD) vakit geçirmeden 

başlanmalıdır. 

Tedavide ilk seçenek olan DMARD’lar metotreksat (MTX), sülfasalazin (SLZ) ve 

antimalaryal ilaçlardır. Tek veya kombinasyon şeklinde kullanılabilirler. Son yıllarda 

tedavi etkinliği bakımından kombine tedaviler daha üstün görünmektedir (58). 

 

Nonsteroid Antiinflamatuar İlaçlar(NSAİİ) 

NSAİİ’lar siklooksijenaz 1 ve 2 enzimleri inhibisyonuyla prostaglandin sentezini 

inhibe ederek etkilerini oluştururlar. NSAİİ’lar RA’lı hastalarda eklem ağrısını ve 

tutukluğunu azaltarak rahatlama sağlarlar. Ancak hastalığın seyrini değiştirebildikleri ya da 

eklem hasarını önleyebildikleri ispatlanamamıştır. Bu nedenle uzun dönemde modifiye 

edici ilaçlarla kombine kullanılmalıdırlar (59). DMARD’ların etkisinin geç başlaması 

nedeniyle başlangıçta DMARD’lar mutlaka NSAİİ’ler veya kortikosteroidler ile birlikte 

verilmelidir. Uygun NSAİİ seçimi etkinlik, güvenlik veya maliyet göz önünde 

bulundurularak yapılır. NSAİİ kullanımı için bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Bunlar: 

İleri yaş, peptik ülser öyküsü, eşlik eden glukokortikoid ve antikoagulan kullanımı, 

trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozukluğu, gebelik, orta ve şiddetli konjestif kalp 

yetmezliği, siroz veya renal yetmezlik, aspirin intoleransı, astım ve nazal polipozis risk 

faktörlerindendir (60). Siklooksijenaz 2 inhibitörlerinin gastrointestinal yan etkileri klasik 

NSAİİ’lere göre daha azdır ancak etkinlikleri daha üstün değildir (59). 

 

Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler 1950 yılından beri kullanılmaktadır. Antiinflamatuvar ve immun 

supresif etkilerinden dolayı RA tedavisinde kullanılırlar. Hücre içine girdikten sonra 

(steroid-reseptör kompleksi) DNA’ya bağlanarak bazı genlerin transkripsiyonunu uyarırlar. 

Lipokortin B transkripsiyonu kortikosteroidler tarafından uyarılan proteinlerden biridir. 

Lipokortin B, fosfolipaz A2 enzimini inhibe eder bu yolla prostaglandin ve lökotrien 

sentezini inhibe olur. Ayrıca nötrofillerin endotele yapışmasını ve inflamasyon alanına 

kemotaksisini baskılar. Böylece birkaç saat-birkaç gün içinde inflamasyon baskılanır. Aktif 

RA’lı hastalarda düşük doz kortikosteroid tedavisi (15 mg/gün prednisolon) inflamasyona 

bağlı semptom ve bulguları baskılanmada kısa ve orta vadede plasebo ve NSAİİ’lere göre 
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üstündür. Aktif RA’da doz arttırılabilir, gerektiğinde pulse steroid tedavisi tercih edilebilir. 

Ancak kronik kullanımda çok fazla yan etkisi olması nedeni ile  hastayı  kontrol altında 

tutan en düşük doz verilmelidir. Hastalara tuzsuz diyet önerilmeli ve tedaviye mide 

koruyucu eklenmelidir. Üç aydan uzun süren kullanımlarda hastalara kalsyum ve D 

vitamini desteği yapılmalıdır. Altı aydan sonra tedaviye antirezorptif bir ajan  eklenmelidir. 

İlaç başlanmadan önce eşlik eden başka hastalıkların olup olmadığı dikkate alınmalıdır 

(61,62). 

 

Metotreksat 

Metotreksat(Mtx),tedavide ilk tercih edilen altın standart ilaçtır. Mtx, esas olarak 

folik asit antagonistidir ve yüksek dozlarda folik asitin dihidrofolat redüktaz ile 

reaksiyonunu engelleyerek DNA yapımını baskılar. RA tedavisinde düşük dozlarda (10-25 

mg/hafta) kullanılmaktadır. Antienflamatuar etkisi vardır. Bu etkisini pürin sentezinin 

inhibisyonu, hücre dışı adenozin artışı, proinflamatuar sitokinlerin üretiminin inhibisyonu, 

lenfosit proliferasyonu ve nötrofil kemotaksisini baskılama ile serum immünglobinlerini 

azaltarak gösterir. Mtx karaciğerde metabolize olur. %65-80 idrarla atılır.Bu yüzden 

böbrek yetersizliğinde etkisi artar.En sık görülen yan etkileri iştahsızlık, bulantı, kusma, 

ishal ve oral aft yer alır. Tedaviye folik asit eklenmesi ile bu yan etkiler azaltılabilir. 

Kemik iliği supresyonu, karaciğer enzimlerinde yükseklik, interstisyel akciğer hastalığı, 

hipersensitivite pnömonisi ve akciğerde nodül gelişimi görülebilir. Metotreksatın oral ve 

enjektabl formları bulunmaktadır. Enjektabl formunun gastrointestinal yan etkileri oral 

forma göre daha azdır ve biyoyararlanımı daha yüksektir. Metotreksat, hastalık 

aktivitesinde düzelme sağlar ve radyolojik erozyon ve yapısal hasar gelişimini azaltır (63). 

 

Sulfasalazin 

Sulfasalasin, sulfopiridin ve salisilik asitin bir azo bağıyla birleşmesinden meydana 

gelir. Nötrofiller, makrofajlar, T ve B lenfositler, fibroblastlar ve endotel hücreleri üzerinde 

etkileri vardır.Tedavide kullanılan etkin doz 2-3 gr/gün’dür. RA’da klinik, laboratuar ve 

radyolojik iyileşme sağlar. Sulfasalasin diğer DMARD’lar ile kombine edilerek 

kullanılabilir. En sık görülen yan etkisi GIS, deri ve kemik iliği üzerinedir. Erkeklerde 

geçici infertiliteye neden olabilir. Gebe kalındığında ilaç alımına devam etmek güvenlidir 

(64). 
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Antimalaryal İlaçlar 

Hidroksiklorokin ve klorokin bu grupta yer alan ilaçlardır. Etkileri tam olarak 

bilinmemekle birlikte; fosfolipaz A2’yi baskılaması, nötrofil kemotaksisini ve 

fagositozunu baskılaması, immun kompleks olusumunu engellemesi gibi etkileri olduğu 

düşünülmektedir. Tedavide günlük doz ortalama 4-6 mg/kg’dır. RA’te klinik ve 

laboratuvar olarak etkili oldukları ispatlanmış, ancak radyolojik olarak erezyonları 

önleyemedikleri anlaşılmıştır. En çok metotreksat ile kombine edilmektedir.Organ 

tutulumuna da fazla etki değildirler. Deri döküntüsü, gastrointestinal sistem problemleri, 

retinopati, başağrısı gibi yan etkileri görülmektedir. Hastalar yılda bir kez ayrıntılı göz  

muayenesinden geçirilmelidir (65-67). 

 

Leflunamid 

Leflunomid, dihidro oratat enzimi aracılığıyla DNA sentezini bloke eden, selektif 

denovo pirimidin nükleotid biyosentez inhibitörüdür. Leflunomid T hücrelerinin 

proliferasyonunu baskılar. Aynı zamanda sinoviyal hücreler tarafından salınan TNF, IL-1, 

reaktif oksijen radikalleri ve MMP-3 üretimini baskılar. Leflunomid oral yoldan alındıktan 

sonra enterohepatik sirkulasyonla aktif metabolite dönüşür. Kararlı plazma düzeyine 

ulaşması için 2-3 hafta gerektiğinden başlangıçta yükleme dozu verilir. En sık görülen yan 

etkileri karaciğer enzimlerinde yükselme, diyare, alopesi, cilt reaksiyonları ve 

hipertansiyondur. Leflunomid diğer hastalık modifiye edici ajanlar ve biyolojik ajanlar ile 

kombine edilebilir. Özellikle metotreksat ile kombine edildiğinde hastalar karaciğer 

toksisitesi açısından yakından takip edilmelidir. Leflunamid tedavisinin hastanın 

fonksiyonel durumunda belirgin düzelme sağladığı ve radyolojik erozyonların ilerlemesini 

önlediği bildirilmiştir (68). 

 

Azotiyopirin 

Bir pürin anoloğudur. DNA sentezini engeller ve lenfositlerin çoğalmasını baskılar. 

İmmun supresif etkisi yanında antiinflamatuvar etkisi de bulunmaktadır. Karaciğerde aktif 

metaboliti olan 6-merkaptopürine dönüşür. İdrar yoluyla atılır. RA tedavisinde diğer uzun 

etkili ilaçlar kadar etkilidir. Kemik iliği üzerine önemli yan etkileri vardır. Hastaların 

düzenli kontrolü gerekir (69). 
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Siklosporin 

İmmunsupresif bir ilaçtır. DNA sentezini bozarak T lenfositleri selektif bir sekilde 

inhibe eder. Diğer tedavilere yanıt vermeyen hastalarda veya metotreksat ile kombine 

olarak kullanılır. Yan etkileri fazla olduğundan ilk tercih ilaçlar arasında yer almamaktadır 

(70,71). 

 

Biyolojik Ajanlar 

RA etiyopatogenezinin daha iyi anlaşılması ve biyoteknolojideki gelişmeler sonucu 

RA tedavisi için sitokinleri hedef alan biyolojik ajanlar geliştirilmiştir. İnflamatuar yanıtın 

oluşmasında önemli rol oynayan TNF ve IL-1 bu sitokinlerden başlıcalarıdır (72). 

 

Etanercept 

TNFα’ya bağlanarak, reseptörlerine bağlanmasını bloke eden bir TNF reseptör 

füzyon proteinidir. Yarılanma ömrü yaklaşık 102 saat kadardır. Haftada 50mg, subkutan 

olarak kullanılır. Orta veya şiddetli derecede, aktif RA tedavisinde kullanılır. Hastaların 

yaklaşık %37’sinde enjeksiyon yeri reaksiyonları görülür. Fırsatçı enfeksiyon ve otoantikor 

oluşması gibi yan etkileri bulunmaktadır (73). 

 

İnfliximab 

Monoklonal TNFα antikorudur. Hem dolaşımdaki hem de membrana bağlı halde 

bulunan TNFα’yı güçlü bir şekilde bağlar. Paranteral yolla uygulanır.İlacın yarılanma 

ömrü 8-9,5 gün kadardır. Etanercept’te olduğu gibi fırsatçı enfeksiyon ve otoantikor 

oluşması gibi yan etkiler görülür. İlacın etkinliği ilk dozundan  sonra görülmeye başlar. 

Tedavi süresinin iki yıl ve üzerinde devam ettiği hastalarda etkinlikte %20-30 azalma 

olabilir (73). 

 

Adalimumab 

İnsan monoklonal antikorudur. Yarı ömrü 10-20 saat kadardır. Enjeksiyon yeri 

reaksiyonları hastaların yaklaşık %20’sinde görülür. Nötralize insan anti-human antikorları 

oluşsa da bu oran %1 den daha azdır (73). 
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Anakinra 

IL-1 reseptör antagonistidir. Hastalığın seyrini değiştiren ilaçlara cevap vermeyen 

ağır olgularda, metotreksat ile kombine edilerek veya tek başına kullanımı önerilmiştir 

(74). Hastalığın semptomlarını azaltması yanında, progresif eklem hasarının hızını da 

azalttığı yönünde çalışmalar vardır (75). 

 

Ritüksimab 

Uzun zamandır lenfoma tedavisinde kullanılan anti CD-20 monoklonal antikorudur. 

B hücre deplesyonu yapar. Komplemana bağlı sitotoksisite, antikor aracılı hücresel 

sitotoksisite ve apopitoz üzerinde etkilidir (76). 

 

Abatacept 

Abatacept, solubl, füzyon proteini olup insan CTLA-4’ün eksternal zincir (domain) 

bölümü ile insan IgG1’in ağır zincirinin sabit bölümünden oluşur(61) Abatacept CTLA-4 

gibi antijen-sunan hücrenin (APC) yüzeyinde yer alan CD80 ve CD86 moleküllerine 

bağlanır. Böylelikle T hücreleri üzerinde yer alan CD28’in kostimulasyonu önlenmiş olur. 

Abatacept böylelikle CD80/CD86-CD28 kostimulasyon yolağıyla aktive edilen T 

hücrelerinin aktivasyonunu zayıflatır (77-79). 

 

Tocilizumab 

IgG1 subgrubu humanize bir IL-6 reseptör antikorudur.Tocilizumab, IL-6 

reseptörünün hem membrana bağlı hemde solubl formları ile yarışır, böylece doğal 

sitokinin  reseptörüne bağlanmasını inhibe ederek etki eder. (80) 

 

2.10. Prognoz 

 

Kesin tanı almış RA hastalarında ortalama yaşam beklentisi, kontrol popülasyona 

göre daha azdır. Yapılan bir çalışmada 208 hasta 25 yıl süreyle izlenmiştir, ortalama ömür 

erkeklerde 7 yıl, kadınlarda 3 yıl kısalmıştır. İnfeksiyon, böbrek hastalığı ve solunum 

yetmezliği  RA hastalarında artmış mortaliteye katkıda bulunan temel faktörlerdir. 

Epidemiyolojik çalışmalarda infeksiyonlar ve nonsteroid antiinflamatuar ilaç(NSAİİ) 

kullanımına sekonder gastrointestinal kanamaya ek olarak kardiyovasküler mortalitenin de 
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RA'da arttığını göstermiştir. RA hastalarında kardiyovasküler olayların insidansındaki 

artış, yaş, cinsiyet, sigara içimi, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sistolik kan basıncı 

ve vücut kütle indeksi gibi geleneksel risk faktörlerinden bağımsızdır. Felty sendromu, 

Sjögren sendromu, pulmoner komplikasyonlar ve diffüz vaskülitler gibi eklem dışı 

komplikasyonlar yüksek mortaliteye neden olurlar (31). 

 

Tablo 3. RA Kötü Prognoz Kriterleri (81). 

 

1. 20’den fazla eklemde inatçı enflamasyon 

2. RF ve Anti CCP pozitifliği 

3. Romatoid nodüllerin varlığı 

4. Ayak eklemlerinin tutulması 

5. Diz, dirsek, omuz gibi büyük eklemlerin tutulması 

6. Eklem erozyonlarının olması 

7. Ekstraartiküler tutulum varlığı 

8. Tanı konulduğunda kötü fonksiyonel durum 

9. HLADR4 varlığı 

10. ESH ve CRP yüksekliği 

11. Geç yaşta başlangıç 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

 

3. MATERYAL VE METOD 

 

 

     

Çalışmamıza Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Romatoloji polikliniği tarafından  2-3 aylık  periyotlarla 

takip edilen, RA 1987 ACR kriterlerini karşılayan, çalışmaya katılmayı gönüllü olarak 

kabul eden hastalar dahil edildi.  

Çalışma öncesi hastalar bilgilendirildi ve aydınlatılmış onamı alındı. Hastaların 

ayrıntılı anamnezleri ve muayeneleri yapıldı. Hastaların yaşı, cinsiyeti, medeni hali, eğitim 

durumu, ilk şikayet başlangıç tarihi, hastalık süresi, sigara ve alkol kullanımı, eşlik eden 

kronik hastalıklar, geçirilmiş cerrahi operasyonlar, hekime ilk başvurudaki şikayeti, 

eklemlerdeki sabah tutukluğu ve süresi, ilk şikayetlerin başladığı eklemler sorgulandı. 

Vizüel analog skala (VAS; 0-100 mm) ile ağrı değerlendirildi. Hasta ve doktorun hastalık 

şiddetini global değerlendirmesi kaydedildi. Yakın akrabalarda romatizmal hastalık öyküsü 

sorgulandı. Hastaların halen kullanmakta olduğu ilaçlar kaydedildi. 

Hastalık aktivasyonu ve yaşam kalitesi değerlendirilmesinde DAS 28 , Duruöz’s 

Hand İndex, HAQ Stanford sağlık değerlendirme anketi (HAQ), Romatoid Artrit Yaşam 

Kalitesi Anketi (RAYKA), Nottingham Sağlık Profili (NSP), Hastane Anksiyete ve 

Depresyon Ölçeği (HDÖ), Kısa Form- 36 (Short Form-36) dan yararlanıldı. 

Hastalara polikliniğimizde yapılan rutin serolojik ve biyokimyasal testlerin (Sedim, 

CRP, Rf, Alkalen Fosfataz, Ürik asit, Hemoglobin, Hematokrit, Beyaz küre, Platelet ) 

verileri kaydedildi. Hastaların radyografileri Sharp-van der Heijde metoduna göre 

skorlandırıldı. 

 

Visual Analog Skala (VAS)  

Visual Analog Skala (VAS) sayısal olarak ölçülemeyen bazı değerleri sayısal hale 

çevirmek için kullanılır. 100 mm lik bir çizginin iki ucuna değerlendirilecek parametrenin 

iki uç tanımı yazılır ve hastadan bu çizgi üzerinde kendi durumunun nereye uygun 
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olduğunu işaret ederek belirtmesi istenir. Mesela ağrı için bir uca hiç ağrım yok, diğer uca 

çok şiddetli ağrı yazılır ve hasta kendi o anki durumunu bu çizgi üzerinde işaretler. Ağrının 

hiç olmadığı yerden hastanın işaretlediği yere kadar olan mesafenin uzunluğu hastanın 

ağrısını belirtir. Testin bir dili olmaması ve uygulama kolaylığı önemli avantajıdır. 

Değerlendirme hastalar için elde edilen değerlerin ortalaması alınır. Test çok uzun süreden 

beri kendini kanıtlamış ve tüm dünya literatüründe kabul görmüş bir testtir. Güvenlidir, 

kolay uygulanabilir. 

 

DAS28 ( Hastalık Aktivite Skoru) 

Romatoid artrit hastalarında kullanılan hastalık aktivitesinin değerlendiren skordur. 

Şekil-1 de gösterilen 28 adet eklem hassasiyet ve şişlik açısından değerlendirilir. 

DAS28=(0,56 x HES½) + (0,28 x ŞES½) + (0,7 x ESH) + (0,014 x Hastanın global 

değerlendirmesi [VAS-mm]) formülü ile hesaplanmaktadır. Bu hesaplamaları yapan özel 

tip hesap makinesi mevcut olup hesaplamalarda bu makine kullanıldı. Elde edilen değerin 

değerlendirilmesi remisyon değeri 2,6 ve altı, düşük hastalık aktivite değeri 2,6-3,2 arası, 

orta hastalık aktivite değeri 3,2-5,1 arası, yüksek aktivite değeri ise 5,1 üstü kabul 

edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 1. DAS28’de Değerlendirilen Eklemler 

 

Health Assessment Questionnaire (HAQ) 

Özellikle yetişkin artritli hastalarda kullanılır.Sağlık sonuçlarının özürlülük ve 

rahatsızlık gibi tüm boyutlarını değerlendirebilir. HAQ'ın özürlülük indeksi (20 soru), ağrı 
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skalası (1 soru) ve global sağlık durumunu (1 soru) değerlendiren alt bölümleri mevcuttur 

(5,10,12).  HAQ'ın özürlülük indeksinde sekiz alan ve her alan 2-3 soru içermek üzere 

toplam 20 soru vardır. Bu alanlar; giyinme ve kendine bakım, kalkma, yemek yeme, 

yürüme, hijyen, erişme, kavrama ve normal günlük aktivitelerdir. Ankette son 1 hafta 

sorgulanır. Hastanın belli bazı aktivitelerdeki zorlanmaları değerlendirilir. HAQ ağrı 

skalasında 15 cm'lik görsel analog skala (VAS) kullanılarak son 1 haftada artritle ilişkili 

ağrının şiddeti (ağrı yok-şiddetli ağrı) sorgulanmaktadır. HAQ global skalasında ise yine 

15 cm'lik VAS kullanılarak yaşam kalitesi (çok iyi-çok kötü) değerlendirilir 

 

Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi(RAYKA) 

RA’ya spesifik yaşam kalitesini değerlendiren bir ankettir. Değişik hastalık aktivite 

düzeyi veya hastalık şiddeti olan hastaların ayrımını yapar. Zaman içerisindeki 

değişikliklere de duyarlıdır. Evet/hayır şeklinde cevapları olan 30 sorudan oluşur. En 

yüksek puan 30, en düşük puan 0’dır. Yüksek puan kötü yaşam kalitesini ifade eder. 

 

Notthingam Sağlık Profili (NSP)  

Hasta tarafından algılanan emasyonel, sosyal ve fiziksel sağlık problemlerini 

değerlendirir. Enerji, ağrı, fiziksel mobilite, uyku, emasyonel reaksiyonlar ve sosyal 

izolasyondan oluşan altı kategoride cevapları evet / hayır şeklinde 38 sorudan oluşur. 

Ankette o anki yakınmalar sorgulanır. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplar şiddeti 

değerlendirmede kullanılır veya altı kategorinin toplamı bir profil olarak verilebilir. 

 

Short Form -36   

Yaşam kalitesini değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş, likert tipi ölçüm yapılan, bir 

kendini değerlendirme ölçeği olup; 8 boyutun ölçümünü sağlayan 36 maddeden oluşmaktadır  

(fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları, emasyonel 

sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları, mental sağlık, enerji/ vitalite, ağrı ve sağlığın genel 

algılaması). Her bir boyut için ilgili madde puanları verilen yanıtlara göre kodlanır; toplam 

puan 0 olması en kötü, 100 olması en iyi yaşam kalitesi düzeyini gösterir. 

 

İstatistiksel analiz 

Ölçümle elde edilen verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnow testi 

ile değerlendirildi. Sayısal verileri değerlendiriken normal dağılıma uyanlar için Student-t 
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testi, uymayanlar için Mann Whitney U testi kullanıldı. Korelasyon analizi için normal 

dağılıma uyanlarda pearson korelasyon analizi, normal dağılıma uymayanlarda Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Ki kare testi yapıldı. 

Ölçümle elde edilen veriler ortalama -/+ standart sapma, sayımla elde edilen veriler sayı 

(%) olarak ifade edildi. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alındı. 

   

                           

 

 



 

 

 

4. BULGULAR 

 

 

 

Çalışmamıza RA 1987 ACR kriterlerini karşılayan, çalışmaya katılmayı gönüllü 

olarak kabul eden toplam 55 hasta dahil edildi. Hastalar konvansiyonel DMARD tedavisi 

alan (n=33) ve Anti TNFα tedavisi alan (n=22) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Sosyodemografik özellikleri incelendiğinde; konvansiyonel tedavi alan grubun yaş 

ortalaması 55.8±11.6 yıl, anti TNFα tedavisi alan grubun 42.1±14.4 (p=0.001) idi. 

Konvansiyonel tedavi alan gruptaki hastaların 23’ü  (%70)  kadın, 10 ‘u (30) erkekti. Anti 

TNFα tedavisi alan gruptaki hastaların 15’i (%68) kadın 7’si (32) erkekti (Tablo 4). 
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Tablo 4. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Demografik 

Özellikler 

 

 
Konvansiyonel                             

Tedavi (n=33) 

Anti TNFα Tedavisi 

(n=22) 
p değeri* 

Yaş ( yıl)            55.8±11.6            42.1±14.4     0.001 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek  

  

           23(%70) 

           10(%30)                        

 

           15(%68) 

           7(%32) 

 

Vücut Ağırlığı (kg)            72.1±13.8            66.8±14.8     0.326 

Boy (cm)            162.2±8.3            162.7±7.5     0.682 

Medeni hali 

Evli 

Bekar 

 

           32(%97) 

           1(%3) 

 

           17(%77) 

           5(%23) 

 

Eğitim durumu 

Okur yazar değil 

Okur yazar 

İlkokul mezunu 

Lise mezunu 

Üniversite mezunu 

 

           8(%24) 

           3(%9) 

           19(%58) 

           2(%6) 

           1(%3) 

 

           2(%9) 

           2(%9) 

           11(%50) 

           6(%27,5) 

           1(%4,5) 

 

Sigara alışkanlığı 

Hiç kullanmamış 

Uzun süre önce bırakmış 

Aktif İçici 

Aktif Yoğun İçici 

 

          22(%67) 

          5(%15) 

          2(%6) 

          4(%12) 

 

           16(%73) 

           2(%9) 

           1(%4.5) 

           3(%13.5) 

 

 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa  

 

Her iki gruptaki hastaların hastalık aktiviteleri değerlendirildiğinde; konvansiyonel 

tedavi alan grubun ortalama VAS ağrı skoru 4.1±2.7 cm, anti TNFα tedavisi alan grubun 

ortalama VAS ağrı skoru3.2±2.5 cm idi (p=0.244) . DAS 28 Skoru, konvansiyonel tedavi 

alan grupta 4±1.6, anti TNFα tedavisi alan grupta 3.8±1.7 idi (p=0.743). Hastalara ait diğer 

klinik parametreler tablo 5’de gösterilmiştir. 

 

  



33 

 

 

 

Tablo 5. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Klinik 

Parametreler 

 

 
Konvansiyonel 

Tedavi  (n=33) 

Anti TNFα 

Tedavisi (n=22) 

p 

değeri* 

Hastalık Süresi (yıl)           7±7           7.8±5.6     0.645 

VAS Ağrı (mm)           41±27.1           32.3±24.7     0.244 

DAS28           4±1.6           3.8±1.7     0.743 

Doktor global değerlendirme           4±2           3.6±2.6     0.615 

Hasta global değerlendirme           4±2           3.4±2.4     0.285 

ESH           40.1±3.1           48.7±3.5     0.387 

CRP           1±1.44           2.9±5.7     <0.001 

Yorgunluk derecesi           4.36±2.76           3.31±2.80     0.207 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa 

VAS:Vizüel Analog Skala 

ESH:Eritrosit Sedimentasyon Hızı 

CRP:C Reaktif Protein 

 

Konvansiyonel tedavi alan hastaların 20’sinde (%61), anti TNFα tedavisi alan 

hastaların 8’inde (%36) RA’ya ek olarak en az bir kronik hastalık vardı. Konvansiyonel 

tedavi alan gruptaki hastalar DAS 28 skoruna göre klasifiye edildiğinde hastaların 9’u 

(%27) remisyonda, 2’si (%6) düşük hastalık aktivitesine , 15’i (%46) orta hastalık 

aktivitesine , 7’si (%21) yüksek hastalık aktivitesine sahipti. Anti TNFα tedavisi alan 

gruptaki hastaların 7’si (%32) remisyonda, 1’i (%4.5) düşük hastalık aktivitesine , 8’i 

(%36.5) orta hastalık aktivitesine , 6’sı (%27) yüksek hastalık aktivitesine sahipti. Her iki 

gruptaki hastaların fonksiyonel evreleri değerlendirildiğine konvansiyonel tedavi alan 

hastaların 10’u (%30) evre 1 de, 16’sı (%49) evre 2 de, 7’si(%21) evre 3 de idi. Anti TNFα 

tedavisi hastaların 7’si (%32) evre 1 de, 12’si (%54.5) evre 2 de, 3’ü(%13.5) evre 3 de 

idi.(Tablo 6) 
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Tablo 6. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Klinik 

Özellikler 

 

 
Konvansiyonel tedavi 

(n=33) 

Anti TNFα 

tedavisi(n=22) 

Ek kronik hastalık 

Var 

Yok  

 

             20(%61) 

             13(%39) 

 

              8(%36) 

              14(%64) 

DAS28 Klasifikasyonu 

Remisyon( <2,6) 

Düşük hastalık aktivitesi(2,6-3,2) 

Orta hastalık aktivitesi (3,2-5,1) 

Yüksek hastalık aktivitesi (>5,1) 

 

             9(%27) 

             2(%6)       

             15(%46) 

             7(%21)                           

 

               7(%32) 

               1(%4.5)           

               8(%36.5) 

               6(%27) 

Fonksiyonel evre 

Evre 1 

Evre 2 

Evre 3 

Evre 4 

 

             10(%30) 

             16(%49) 

             7(%21) 

             0(%0) 

 

              7(%32) 

              12(%54.5) 

              3(%13.5) 

              0(%0) 

Laboratuvar klasifikasyonu 

İnaktif* 

Aktif ** 

 

             15(%45) 

             18(%55) 

 

              7(%32) 

              15(%68) 

Serolojik klasifikasyon 

Seropozitif *** 

Seronegatif **** 

 

             28(%85) 

             5(%15) 

 

              11(%50) 

              11(%50) 
 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa  

*İnaktif:ESH ve CRP normal sınırlarda 

**Aktif:ESH ve CRP normal sınırın üstünde 

***Seropozitif:RF veya  Anti CCP den en az biri pozitif 

****Seronegatif:RF ve Anti CCP negatif 

 

Her iki gruptaki hastalarda radyolojik bulgular incelendiğinde; Ortalama sağ el bilek 

erozyon skoru konvansiyonel tedavi alan grupta 0.67±1.39, anti TNFα tedavisi alan grupta 

0.83±1.25 (p=0.277),ortalama sol el bilek erozyon skoru konvansiyonel tedavi alan grupta 

0.55±1.31, anti TNFα tedavisi alan grupta 0.83±1.29 (p=0.249), ortalama sağ el bilek 

eklem mesafesi daralması skoru konvansiyonel tedavi alan grupta 0.70±1.17, anti TNFα 

tedavisi alan grupta 1.22±1.48 (p=0.292), ortalama sol el bilek eklem mesafesi daralması 

skoru konvansiyonel tedavi alan grupta 0.74±1.2, anti TNFα tedavisi alan grupta 1.22±1.48 

(p=0.264) idi (Tablo 7). 
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Tablo 7. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Radyolojik 

Bulgular 

 

  
Konvansiyonel 

tedavi (n=27) 

Anti TNFα 

tedavisi(n=18) 
p değeri* 

Sağ El Erozyon skoru         0.67±1.39         0.83±1.25        0.277 

 Darlık skoru         0.70±1.17         1.22±1.48        0.249 

Sol El Erozyon skoru         0.55±1.31         0.83±1.29        0.292 

 Darlık skoru         0.74±1.2         0.74±1.2        0.264 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa  

 

Konvansiyonel tedavi alan grup ile anti TNFα tedavisi alan grubun yaşam kalitesi 

değerlendirildiğinde; konvansiyonel tedavi alan grupta  Duruöz’s Hand İndeks 17.7±18.8, 

anti TNFα tedavisi alan grupta 18.8±16.8 idi (p=0.872). Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi 

Anketi (RAYKA); konvansiyonel tedavi alan grupta 14.8±11.1, anti TNFα tedavisi alan 

grupta 13.5±12.3 idi (p=0.684). İki grupta HAQ skoru değerlendirildiğinde; konvansiyonel 

tedavi alan grupta HAQ skoru 0.75±0.68, anti TNFα tedavisi alan grupta HAQ skoru 

0.72±0.64 idi (p=0.887), (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Konvansiyonel ve Biyolojik Tedavi Alan Gruplarda Yaşam Kalitesi 

Ölçütleri 

 

 
Konvansiyonel 

tedavi (n=33) 

Anti TNFα 

tedavisi (n=22) 
p değeri* 

Duruöz Hand İndeks        17.7±18.8        18.8±16.8          0.872 

HAQ        0.75±0.68        0.72±0.64          0.887 

RAYKA          14.8±11.1        13.5±12.3          0.684 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa 

HAQ: Sağlık Değerlendirme Anketi 

RAYKA: Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi 

 

Konvansiyonel tedavi alan grupta ve  Anti TNFα tedavisi alan grupta yaşam kalitesi 

ölçeklerinden NSP, SF-36 sonuçları tablo 9 ve tablo 10’da verilmiştir. 
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Tablo 9. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Nottingham 

Sağlık Profili (NSP) 

 

 
Konvansiyonel 

tedavi   (n= 33) 

Anti TNFα 

tedavisi (n=22) 
p değeri* 

NSP-Ağrı          47.2±3.7       41.6±3.8        0.510 

NSP-Fiziksel aktivite          34.4±26,9       36±32.3        0.972 

NSP-Yorgunluk          44±44.7       37.6±38        0.677 

NSP-Uyku          41.3±3.5       27.8±3.3        0.215 

NSP-Sosyal izolasyon          17.4±28.2       21.6±33.4        0.715 

NSP-Emosyonel reaksiyon          32.7±36.6       23.8±34.6        0.537 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa  

NSP: Nottingham Sağlık Profili  

 

Tablo 10. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda SF 36 

 

 
Konvansiyonel 

tedavi (n:33) 

Anti TNFα 

tedavisi (n=22) 

p değeri* 

 

SF-36 Fiziksel Fonksiyon       57.73±29.80      64.55±30       0.412 

SF-36 Fiziksel Rol Kısıtlanması       50.05±15.01     56.65±11.65       0.105 

SF-36 Vücut Ağrısı       48.48±27.17     56.36±29.69        0.324 

SF-36 Genel Sağlık       46.21±15.91     49.09±16.08       0.517 

SF-36 Vitalite       45.30±18.71     56.82±18.36       0.029 

SF-36 Sosyal Fonksiyonlar       52.65±27.73      68.18±24       0.032 

SF-36 Emosyonel rol kısıtlanması       46.67±14.83      66.7±11.67       0.102 

SF-36 Mental Sağlık       53.21±12.59     61.09±13.70       0.037 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa  

SF-36:Short form 36 

 

Konvansiyonel tedavi alan ve Biyolojik tedavi alan gruplarda Hastane Anksiyete ve 

Depresyon Ölçeği (HDÖ) sonuçları tablo 11’de verilmiştir. 
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Tablo 11. Konvansiyonel ve Anti TNFα Tedavisi Alan Gruplarda Hastane 

Depresyon ve Anksiyete ölçeği 

 

 Konvansiyonel tedavi ( n= 33 ) Anti TNFα tedavisi (n=22)    p değeri* 

HDÖ                5.8±4               4.6±3.3      0.219 

HAÖ                6.2±3.7               5.3±4      0.384 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

TNFα:Tümör Nekrozis Faktör Alfa 

HDÖ: Hastane Depresyon Ölçeği 

HAÖ:Hastane Anksiyete Ölçeği 

 

Seropozitif ve negatif hastalarda klinik parametreler ve yaşam kalitesi ölçütleri 

tabloda verilmiştir (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Seropozitif ve Negatif Hastalarda Klinik Parametreler ve Yaşam 

Kalitesi Ölçütleri 

 

 
Seropozitif hastalar 

(n=39) 

Seronegatif hastalar 

(n=16) 
p değeri* 

RAYKA         16.62±10.84         8.50±11.40      0.016 

HAQ         0.90±0.67         0.34±0.40      0.003 

Duruöz Hand İndeks         21±19.18         10.69±11.86      0.05 

VAS Ağrı (mm)         41.03±25.73         28.13±26.13      0.099 

DAS28         4.12±1.72         3.44±1.44      0.171 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

RAYKA: Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi  

HAQ: Sağlık Değerlendirme Anketi 

VAS: Vizüel Analog Skala 

 

Konvansiyonel tedavi alan ve anti TNFα tedavisi alan hastalarda RAYKA, Duruöz 

Hand İndeks ve HAQ sonuçları ile yaş,klinik parametreler ve radyolojik bulguların 

karşılaştırıldığı  korelasyon analizleri tablo 13 ve tablo 14’de verilmiştir. 
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Tablo 13. Yaşam Kalitesi Ölçütleri ile Yaş ve Klinik Parametreler Arasındaki 

Korelasyon Analizi (r: bağıntı katsayısı) 

 

         RAYKA Duruöz Hand İndeks           HAQ  

Yaş           0.343 *           0.326 *           0.390 * 

DAS28 Skoru          0.546 *           0.503 *           0.498 * 

VAS Ağrı (mm)          0.574 *           0.566 *           0.623 * 

Hastalık süresi          0.157           0.184           0.216 

ESH          0.150           0.213           0.177 

CRP          0.026           0.035           0.049 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

RAYKA: Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi  

HAQ: Sağlık Değerlendirme Anketi 

VAS:Vizüel Analog Skala 

ESH:Eritrosit Sedimentasyon Hızı 

CRP:C Reaktif Protein 

 

Tablo 14. Yaşam Kalitesi Ölçütleri ile Radyolojik Bulgular Arasındaki 

Korelasyon Analizi (r: bağıntı katsayısı) 

 

        RAYKA Duruöz Hand İndeks        HAQ 

Sağ El Erozyon skoru         0.335*             0.298*        0.376* 

 Darlık skoru         0.192             0.216                0.269 

Sol El Erozyon skoru         0.279             0.252        0.287 

 Darlık skoru         0.196             0.227        0.297 
 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmektedir. 

RAYKA:Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi 

HAQ: Sağlık Değerlendirme Anketi 

 

 

 

 



 

 

 

5. TARTIŞMA 

 

 

 

RA, sinovyal eklemleri tutan ve eklem çevresinde progresif yıkım ile giden kronik, 

inflamatuar sistemik bir hastalıktır. Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte, genetik, 

hormonal ve enfeksiyöz faktörler suçlanmıştır. RA hastaların yaşam kalitesini olumsuz 

yönden etkileyen ciddi morbidite ve mortaliteye  ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin tüm 

yönlerini etkileyen  fiziksel sakatlığa neden olan romatizmal bir hastalıktır. 

RA medikal tedavisinde NSAİİ, kortikosteroidler, DMARD’lar ve son yıllarda 

biyolojik ajanlar (etanercept, infliksimab, adalimumab, rituksimab, anakinra gibi) 

kullanılmaktadır. Tedavide kullanılan ilaçların hiç biri - yeni geliştirilenler de dahil olmak 

üzere - hastalığı tamamen ortadan kaldıramamaktadırlar. Yine de son yıllarda RA 

tedavisinde çok olumlu değişiklikler olmuştur. Bunlar, erken hastalığı tanımlamada 

yetersiz kalan eski sınıflama kriterlerinin yerine yeni sınıflama kriterlerinin geliştirilmesi 

ve özellikle erken hastalıkta ilaçların tek tek kullanıldığı basamak tedavisinin yerine 

kombinasyon tedavilerinin ve biyolojik etkili ilaçların tercih edilmeye başlanmasıdır(44). 

Biyolojik tedavinin uzun dönem kullanımındaki yan etkilerin belirsizliği , klasik DMARD 

tedavisine göre daha maliyetli oluşu ve hastalık aktivitesi üzerine olumlu etkisinin ilaçlar 

kullanıldığı sürece devam ediyor oluşu tercih edilirken dikkat edilmesi gereken 

hususlardır.      
 Çalışmamızda RA’lı hastalarda konvansiyonel DMARD tedavisi ile biyolojik tedavi 

kullanan hastalarda yaşam kalitesine olan etkilerini karşılaştırdık. Ayrıca hastalık 

aktivitesinin, laboratuvar bulgularının ve radyolojik tutulumun RA’da yaşam kalitesi 

üzerine etkilerini inceledik. 

RA ile ilgili yapılan klinik çalışmalarda yaşam kalitesini saptamak ve özellikle 

hastaların tedaviye verdikleri cevabı takip edebilmek amacıyla hastalığa özgü yaşam 

kalitesi ölçekleri kullanılmaktadır. Günümüzde RA ile ilgili klinik çalışmalarda yaşam 
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kalitesini değerlendirmek amacıyla en sık kullanılan ölçekler Romatoid Artrit Yaşam 

Kalitesi Anketi (RAYKA) ve Health Assessment Questionnaire’dir(HAQ). 

Farklı tedavi seçeneklerinin yaşam kalitesi üzerine etkilerini değerlendiren bir çok 

çalışma vardır. Literatüre baktığımızda, Wislowska ve arkadaşları 24 hafta süreyle 

biyolojik tedavi ile birlikte MTX alan grupla MTX ve leflunamid monoterapisi alan 

grupları yaşam kalitesi ve hastalık aktivitesi açısında karşılaştırmışlar ve 24 hafta sonunda 

HAQ, DAS 28 değerlerine baktıklarında biyolojik tedavi ile birlikte MTX alan grupta 

sonuçlar monoterapi alan gruplara göre daha iyi bulunmuştur. (sırasıyla p<0.001, p<0.005). 

VAS skoru incelendiğinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. VAS’ta  

gruplar arasında  farklılık saptanamaması biyolojik tedavi ile birlikte MTX alan grupta 

tedavi öncesi VAS değerinin diğer gruplarla karşılaştırıldığında daha yüksek olmasına 

bağlanmıştır(82). 

Bejenaro ve arkadaşları başlangıç HAQ ve RAYKA değerleri benzer olan iki RA’lı 

gruptan birine plasebo ve MTX diğerine ise adalimumab ve MTX vermişlerdir. 56 haftalık 

takip sonunda HAQ ve RAYKA değerlerindeki değişim değerlendirdiklerinde  

adalimumab ile MTX kombinasyon tedavisi alan grupta tedaviye yanıtı daha iyi 

bulmuşlardır.(sırasıyla p=0,005, p=0.027)(83).  

Emery ve arkadaşları etanercept ve metotreksat kombine tedavisi alan 274 ve 

metotreksat monoterapisi alan 268 RA hastasını 1 yıl boyunca takip etmişler ve klinik 

yanıtı değerlendirmişlerdir. Bir yıl sonunda DAS 28 skorundaki değişiklikleri 

incelediklerinde etanercept ve metotreksat kombinasyonu alan grupta tedaviye yanıtın daha 

iyi olduğu sonucuna varmışlardır.(84) 

İnotai ve arkadaşları konvansiyonel tedavi alan 168 ve biyolojik tedavi alan 85 RA 

hastasında hastalık aktivitesi ve yaşam kalitesi ölçeklerini karşılaştırmışlardır. Biyolojik 

tedavi alan grupta ortalama DAS 28 ve VAS skoru konvansiyonel tedavi alan grupla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük bulunmuştur.( p<0.005). 

İki grup arasındaki hastalık aktivitesindeki anlamlı farka rağmen RAYKA sonuçları 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır(p=0.385) (9). 

Van der Heijde ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada MTX tedavisi alan 228, 

etanercept tedavisi alan 223 ve etanercept ile MTX kombine tedavisi alan 190 hasta 3 yıl 

boyunca izlenmiştir. Çalışma sonunda DAS 28 skorlarındaki değişiklikler incelendiğinde 

etanercept ve MTX kombine tedavisi alan grupta yalnız etanercept ve yalnız MTX tedavisi 
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alan gruplara göre daha iyi yanıt alınmıştır. Etanercept monoterapisi alan grup MTX 

monoterapisi alan grupla karşılaştırıldığında DAS 28 skorundaki düzelme açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır(85).  

Goekoop-Ruiterman ve arkadaşlarının 508 RA hastası üzerinde yaptığı çok merkezli 

bir çalışmada hastalar, DMARD monoterapisi alan, kombine DMARD tedavisi alan, 

kombine DMARD tedavisi yanında prednizon tedavisi alan ve kombine DMARD tedavisi 

ile birlikte  infliksimab tedavisi alan olmak üzere 4 gruba ayrıldı. Bazal HAQ değerleri 

aynı olan hastalar üçer aylık periyotlarla değerlendirildi. Çalışma sonucunda HAQ 

değerlerindeki değişiklikler incelendiğinde kombine DMARD tedavisi ve prednizon 

tedavisi alan grupla kombine DMARD tedavisi ile birlikte  infliksimab tedavisi alan 

grupların sonuçları benzerdi  ve DMARD monoterapisi ve kombine DMARD tedavisi alan 

gruplardan daha iyiydi (86).  

Literatürde ülkemizde yapılmış DMARD tedavisi alan hastalar ve anti TNFα tedavisi 

alan hastalarda yaşam kalitesi ve klinik parametreleri karşılaştıran bir çalışmaya 

rastlamadık. Bizim çalışmamızda konvansiyonel tedavi alan grupla Anti TNFα tedavisi 

alan gruplarda ortalama DAS 28 ve VAS skorları incelendiğinde Anti TNFα tedavisi alan 

grupta sonuçlar daha düşük olmasına rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (sırasıyla p=0.743, p=0.244). Ortalama ESH değerleri incelendiğinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.387). Anti TNFα 

tedavisi alan grupta CRP değerleri daha düşük bulundu aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.001). Konvansiyonel tedavi alan grupta ve anti TNFα tedavisi alan grupta 

ortalama RAYKA değerleri sırasıyla 14.8±11.1, 13.5±12.3 idi (p=0.684). İki grupta 

ortalama HAQ skorları değerlendirildiğinde; konvansiyonel tedavi alan grupta 0.75±0.68, 

anti TNFα tedavisi alan grupta 0.72±0.64 idi (p=0.887). Anti TNFα tedavisi alan grupta 

yaşam kalitesinde daha fazla düzelme olması beklenmesine rağmen çalışmamızda 

konvansiyonel tedavi alan grupla anti TNFα tedavisi alan grup arasında yaşam kalitesi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Çalışmamızda böyle bir 

sonuç alınmasını anti TNFα tedavisi alan grubun tedavi öncesi hastalık aktivitesinin ve 

yaşam kalitesinin değerlendirilmemiş olmasına, çalışmamızdaki hasta sayısının az oluşuna, 

anti TNFα tedavisi alan grubun daha önce DMARD tedavisi kullanmış, tedaviye daha 

dirençli hastalığa sahip olmalarına ve bizim çalışmamızdaki konvansiyonel tedavi alan 
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hastaların genelde kombine DMARD tedavisi ve steroid tedavisi alıyor olmalarına 

bağladık.  

RA’lı hastalarda RF pozitifliği hastalığın prognozu açısından önemlidir. Yüksek 

titrede RF pozitifliği olan hastalarda eklem dışı bulguların eşlik ettiği, daha şiddetli ve 

ilerleyici hastalık tablosu görülür. RA tanısında kullanılan yüksek duyarlılık ve özgüllüğe 

sahip olan anti CCP antikor titreleri ile RA klinik şiddeti, eklem erozyonları ve radyolojik 

hasar arasında pozitif bir korelasyon mevcuttur. RF ve anti CCP antikorları bu özellikleri 

nedeni ile agresif tedaviye aday hastaların belirlenmesinde önemli bir yere sahiptir (87-89). 

RF ve anti CCP pozitifliğinin hastalık aktivitesi ve yaşam kalitesi üzerine olan etkisini 

inceleyen bir çok çalışma vardır. Yacoub RF pozitif ve negatif hastalarda VAS, DAS 28, 

HAQ sonuçlarını karşılaştırmışlar ve RF pozitif grupta değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulmuşlardır (sırasıyla p=0.003, p=0.002, p=0.034). Aynı çalışmada anti 

CCP pozitif ve anti CCP  negatif hastalarda VAS, DAS 28 ve HAQ karşılaştırıldığında  

anti CCP pozitif hastalarda sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (sırasıyla p=0.001, p=0.001, p<0.001) (90). 

Predeteanu  217 hasta üzerinde yaptığı çalışmada anti CCP pozitifliği ile DAS 28 

skoru arasında anlamlı bir ilişki saptamıştır (r:0,437) (91). Del Val Del Amo anti CCP 

pozitif 57 ve negatif 32 hasta üzerinde yaptığı çalışmada anti CCP pozitif grupta ortalama 

DAS 28 skorları anti CCP negatif gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulmuştur 

(p=0.001).  Aynı çalışmada HAQ incelendiğinde ise gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır.(92) 

Serdaroğlu ve arkadaşlarının 40 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada anti CCP pozitif 

ve negatif hastalarda VAS ve DAS 28 skorları karşılaştırılmıştır. Çalışmanın sonucunda 

anti CCP negatif hastalarda daha düşük değerler elde edilmesine karşın aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.(93) 

Bizim çalışmamızda seropozitif hastalarda ortalama RAYKA ve HAQ değerleri 

seronegatif hastalarla kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek 

bulundu (sırasıyla p=0.016, p=0.003). Çalışmamızda seropozitif hastalarda ortalama VAS 

ve DAS 28 değerleri seronegatif hastalardan daha yüksek bulunmasına rağmen aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (sırasıyla p=0.099, p=0.171). Çalışmamızda 

seropozitif hastalarda yaşam kalitesinin seronegatif hastalara göre daha çok etkilendiği 

sonucuna varıldı.  
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RA’lı hastalarda yaşam kalitesini etkileyen faktörlerden birisi de hastalık 

aktivitesidir. Prajs 196 RA hastası üzerinde yaptığı çalışmada hastalık aktivitesinin yaşam 

kalitesi üzerine olan etkisini incelemiştir. Çalışma sonucunda HAQ ile DAS 28 arasında 

anlamlı bir korelasyon bulmuştur.(94) 

 Garip 153 RA hastası üzerinde yaptığı çalışmada yaşam kalitesi değerlendirme 

ölçekleri ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişki incelemiştir. Çalışma sonucunda DAS 28, 

VAS sonuçları ile RAYKA sonuçları arasında anlamlı bir korelasyon saptamıştır (sırasıyla 

p<0,05, p<0,05). Benzer şekilde HAQ sonuçları ile DAS 28 ve VAS sonuçları arasında 

anlamlı bir ilişki saptamıştır (sırasıyla p<0,05, p<0,05 ). Hastalık süresi ile HAQ ve 

RAYKA arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamıştır (sırasıyla p<0,05, 

p<0,05)(95). 

Çalışmamızda yaşam kalitesi anketleri ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişki 

incelendiğinde literatürdeki diğer çalışmalara benzer sonuçlar elde edilmiştir. DAS 28 ile 

RAYKA ve HAQ arasında anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(sırasıyla p<0,05, p<0,05). 

VAS ile RAYKA ve HAQ arasında da anlamlı bir korelasyon vardı.(sırasıyla p<0,05, 

p<0,05) Çalışmamızda Garip ve arkadaşlarının çalışmasının aksine hastalık süresi ile 

RAYKA ve HAQ arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.(sırasıyla p>0,05, p>0,05) 

RA’in yaşam kalitesi üzerine olan negatif etkisi yaşla beraber artar. Yaşlı hastalarda 

ağrı ve kronik hastalık fiziksel kısıtlılığa ve iyilik halinin azalmasına neden olur(96). 

Ülkemizde Akbulut Aktekin’in 60 yaş altı 115, 60 yaş üstü 51 hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada yaşlı bireylerde yaşam kalitesinin daha fazla etkilendiği görülmüştür(8). 

Çalışmamızda yaş ile RAYKA ve HAQ arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır 

(sırasıyla p>0,05, p>0,05) 

RA’da yaşam kalitesini etkileyen bir diğer faktör radyolojik tutulumdur. 

Schneeberger ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada radyolojik hasarla HAQ skoru arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır(p=0.001) (97) Ivorra çalışmasında eklem 

mesafesinde daralma ile HAQ arasında anlamlı bir ilişki saptamıştır (p<0.05). Aynı 

çalışmada erozyon ile HAQ arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır.(98) 

Bizim çalışmamızda sağ el erozyon derecesi ile HAQ ve RAYKA arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır (sırasıyla r=0.376*, r=0.335*) Sol el 

erozyon ve her iki el eklem mesafesinde darlık ile HAQ ve RAYKA arasında ise 
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istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.Çalışmamızda eklem mesafesinde 

daralma ile yaşam kalitesi arasında anlamlı bir ilişki bulunamayışı hasta sayısının azlığına 

bağlandı. Sağ eldeki erozyonun yaşam kalitesini daha çok etkilemesi dominant el 

tutulumunun önemini göstermektedir.  

Çalışmamıza alınan hasta sayısının azlığı, konvansiyonel tedavi alan gruptaki ve anti 

TNFα tedavisi alan gruptaki hastaların yaş ortalamasının farklı oluşu, değerlendirmenin tek 

doktor ziyaretinde yapılmış olması ve biyolojik tedavi alan hastaların tedavi öncesi 

değerlerinin olmayışı çalışmamızı sınırlandıran faktörler olarak dikkat çekmektedir. 

Sonuç olarak; çalışmamızda RA’de yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen 

faktörler incelenmiş, özellikle ileri yaşın, seroloji pozitifliğin, yüksek DAS 28 skorunun, 

yüksek VAS skorunun ve radyolojik tutulumun yaşam kalitesi üzerine olumsuz etkisinin 

olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca konvansiyonel ve biyolojik tedavi alan gruplar 

karşılaştırıldığında hastalık aktivitesinde ve yaşam kalitesinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Bu verilere dayanarak hastalık aktivitesinin yüksek seyrettiği, radyolojik hasarın 

geliştiği, yaşlı ve seropozitif hastaların daha sık ve düzenli aralıklarla takip edilmelerinin 

ve gerektiğinde medikal tedavi değişikliklerinin gerektiği göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

 



 

 

 

6. ÖZET 

 

ROMATOİD ARTRİTLİ HASTALARDA FARKLI TEDAVİ MODALİTELERİNİN 

YAŞAM KALİTESİ ÜZERİNE OLAN ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı romatoid artritli hastaların klinik, sosyodemografik 

özelliklerini değerlendirmek ve farklı medikal tedavi yaklaşımlarının   yaşam kalitesini 

üzerine olan etkilerini incelemektir. 

Materyal ve Metod: Çalışmamıza Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Romatoloji polikliniği tarafından  düzenli 

aralıklarla takip edilen, RA 1987 ACR kriterlerini karşılayan 55 hasta dahil edildi. 

Hastaların 33’ü konvansiyonel tedavi 22’si  anti TNFα tedavisi alıyordu. Sosyodemografik 

ve klinik özellikler sorgulandı. Laboratuvar sonuçları ve radyografileri değerlendirildi. 

Hastalık aktivasyonu ve yaşam kalitesi değerlendirilmesinde DAS 28 , Duruöz’s Hand 

İndex, HAQ Stanford sağlık değerlendirme anketi (HAQ), Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi 

Anketi (RAYKA), Nottingham Sağlık Profili (NSP), Hastane Anksiyete ve Depresyon 

Ölçeği (HDÖ), Kısa Form- 36 (Short Form-36) kullanıldı. 

Bulgular: Sosyodemografik özellikler incelendiğinde yaş hariç gruplar arasında 

anlamlı bir fark yoktu(p>0.05). Ortalama VAS ve DAS 28 değerleri anti TNFα tedavisi 

alan grupta daha düşük bulunmasına rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi.(sırasıyla p=0.244, p=0.743). Konvansiyonel tedavi alan grupta ve anti TNFα 

tedavisi alan grupta ortalama HAQ ve RAYKA değerleri birbirine benzer bulundu 

(sırasıyla p=0.887, p=0.684). Seroloji pozitifliği, VAS, DAS 28, hasta yaşı ve radyolojik 

erozyon derecesi ile HAQ ve RAYKA arasında anlamlı bir korelasyon bulundu (p>0,05). 

Tartışma: RA yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Hastanın yaşı, 

seroloji pozitifliği, yüksek hastalık aktivitesi ve radyolojik skorun fazla olması yaşam 

kalitesini daha belirgin etkilemektedir. Konvansiyonel ve biyolojik tedavi alan gruplar 

karşılaştırıldığında hastalık aktivitesinde ve yaşam kalitesinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

 

 

Anahtar kelimeler: RA, yaşam kalitesi, anti TNFα tedavisi 

 



7. SUMMARY 

 

ASSESSMENT OF EFFECTS OF DIFFERENT TREATMENT MODALITIES ON 

QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

 

Purpose: The aim of this study is to evaluate clinical and socio-demographic 

characteristics of patients with rheumatoid arthritis and to examine the effects of different 

medical treatment approaches on quality of life.  

Materials and Methods: This study included 33 patients meeting RA 1987 ACR 

criteria and taking conventional treatment, and followed in periods of 2 to 3 months by 

Rheumatology clinic of Department of Physical Medicine and Rehabilitation at the Black 

Sea Technical University, and 22 patients having TNFα treatment. Socio-demographic and 

clinical characteristics were examined. Laboratory results and radiographs were evaluated. 

DAS 28, Duruöz’s Hand Index, HAQ Stanford Health Assessment Questionnaire (HAQ), 

Rheumatoid Arthritis Quality of Life Survey (RAYKA), Nottingham Health Profile 

(NHP), the Hospital Anxiety and Depression Scale (HAM-D), and Short Form- 36 were 

used for the assessment of disease activity and quality of life.  

Findings: When socio-demographic characteristics were examined, there was no 

significant difference between groups except for age (p>0.05). Although mean VAS and 

DAS 28 values were lower in anti-TNFα treatment group, the difference was not 

statistically significant (p=0.244, p=0.743, respectively).  Mean HAQ and RAYKA values 

were similar in the conventional treatment group and Anti-TNFα treatment group 

(p=0.887, p=0.684, respectively). A significant correlation was found between Serology 

positive, VAS, DAS 28, the patient’s age, and degree of radiological erosions  and  HAQ 

and RAYKA (p>0,05). 

Results / Discussion : RA adversely affects the quality of life. The age of the patient, 

positive serology, high disease activity, and radiologic score affects the quality of life more 

significantly. When the groups taking conventional and biological treatment were 

compared, there were not any statistically significant differences between the groups as for 

disease activity and quality of life. 

 

 

Key Words: RA, Quality of Life, Anti-TNFα Treatment 
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