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OZET

Romatoid Artrit Hastalarinda Gorulen Kinezyofobinin Normal Popilasyonla

Karsilastiriimasi
Dr.Tugba Giiris, Uzmanlk Tezi, Konya, 2023

Amac: Romatoid artrit hastalarinda 6zellikle atak esnasinda ciddi kinezyofobi, anksiyete ve
depresyon gorilmektedir. Bu ¢calismanin amaci, romatoid artrit hastalarinda atak esnasinda,
atak tedavi sonrasinda ve saglikli normal populasyonla karsilastirilarak kinezyofobi, anksiyet

ve depresyon baglantisi aragtirmaktir.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Romatoloji Poliklinigine
basvuran RA tanili, 18-70 yas arasi, bilinen ek romatolojik hastalidi bulunmayan, romatoid
artrit aktivite indeksi DAS28-ESR veya DAS28-CRP = 2.6 olan hastalar RA atak kabul edilerek,
30 RA atak hastasi toplandi. Bu hastalara Tampa Kinezyofobi Skalasi ve Hastane Anksiyete
ve Depresyon Olgegi uygulandi. Hastalara atak tedavisi verildi. DAS28-ESR ve DAS28-
CRP<2.6 gerileyen remisyona giren ayni hasta grubuna TSK, HAD-Anksiyete ve HAD-
Depresyon odlgekleri yeniden uygulandi. Hastaligin aktif ve remisyon dénemleri kargsilatirildi.
Ayni sekilde benzer yas ve cinsiyette bilinen romatolojik hastaligi olmayan 30 saglikli kontrol
grubu toplanarak TKS, HAD o6lgekleri uygulandi. Ve saglikh kontrol grubu hastahdin atak ve

remisyon donemleriyle karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza 30 seropozitif RA hastasi (22 kadin,8 erkek) ve 30 saglikli kontrol (22
kadin,8 erkek) alindi. Hastalarin yas ortalamasi 51.13(x10.07) yil, kontrol grubunun yas
ortalamasi 48.73(+9.11) yil olarak saptandi. RA atak hastalari ile atak tedavi sonrasi
remisyondaki hastalarin TKS, HAD-Depresyon ve HAD-Anksiyete skorlari arasinda anlamli bir
fark tespit edildi. (p=.007, p=.001, p=.001 ) RA atak hastalari ile saglikli kontrol grubu TKS,
HAD-Depresyon ve HAD-Anksiyete skorlar kargilastirildiginda arasinda anlamli bir fark
saptandi. (p=.000) RA remisyon hastalari ile saglikli kontrol grubu TKS, HAD-Depresyon ve
HAD-Anksiyete skorlari karsilastirildiginda sadece TKS arasinda anlamli bir fark saptandi.
(p=.005,p=.253,p=.888)

Sonug: Calismamizda, RA hastaliginin aktif oldugu ddnemler remisyon doénemi ile
kargilastirildiginda artmis kinezyofobi,depresyon ve anksiyete goérulmektedir. Ayrica,
inflamasyonu gerileyen remisyona giren RA hastalari saglikh kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anksiyete ve depresyonun geriledigi ancak kinezyofobinin hala devam ettigi

saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, DAS28- ESR, DAS28-CRP, Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi, Tampa Kinezyofobi Olgegi



ABSTRACT
Comparison of Kinesiophobia in Rheumatoid Arthritis Patients with Normal Population
Dr.Tugba Giiris, Specialty Thesis, Konya, 2023

Objective: Severe kinesiophobia, anxiety and depression are observed in rheumatoid
arthritis patients, especially during attacks. The aim of this study is to investigate the
relationship of kinesiophobia, anxiety and depression in patients with rheumatoid arthritis

during the attack, after the attack and compared with the healthy normal population.

Method: Patients with a diagnosis of RA, aged 18-70 years, no known additional
rheumatological disease and rheumatoid arthritis activity index DAS28-ESR or DAS28-CRP
= 2.6, who applied to Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Rheumatology
Outpatient Clinic, were considered RA attack and 30 RA attack patients were recruited.
Tampa Kinesiophobia Scale and Hospital Anxiety and Depression Scale were administered
to these patients. Attack treatment was given to the patients. TAF, HAD-Anxiety and HAD-
Depression scales were re-administered to the same patient group in remission with DAS28-
ESR and DAS28-CRP <2.6 regression. Active and remission periods of the disease were
compared. Similarly, TKS and HAD scales were applied by collecting 30 healthy control
groups of similar age and gender, without any known rheumatological disease. And the

healthy control group was compared with the attack and remission periods of the disease.

Results: Thirty seropositive RA patients (22 women, 8 men) and 30 healthy controls (22
women, 8 men) were included in our study. The mean age of the patients was 51.13(+10.07)
years, and the mean age of the control group was 48.73(£9.11) years. A significant
difference was found between the TKS, HAD-Depression and HAD-Anxiety scores of
patients with RA attacks and those in remission after treatment for an attack. (p=.007,
p=.001, p=.001) When the TKS, HAD-Depression and HAD-Anxiety scores of RA attack
patients and the healthy control group were compared, a significant difference was found.
(p=.000) When the TCS, HAD-Depression and HAD-Anxiety scores of RA remission patients
and the healthy control group were compared, only a significant difference was found
between TCS. (p=.005,p=.253,p=.888)

Conclusion: In our study, increased kinesiophobia, depression and anxiety are observed
when the active periods of RA disease are compared with the remission period. In addition, it
was determined that anxiety and depression regressed, but kinesiophobia still persisted in

remission RA patients with regressed inflammation compared to the healthy control group

Keywords: Rheumatoid Arthritis, DAS28- ESR, DAS28-CRP, Hospital Anxiety and

Depression Scale, Tampa Kinesiophobia Scale
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1.GIRIS VE AMAG

Romatoid artrit (RA), etyolojisi bilinmeyen simetrik, inflamatuar, periferik bir poliartrittir.
Tipik olarak tendon ve baglarin gerilmesiyle deformiteye, kikirdak ve kemik erozyonu ile eklem
harabiyetine neden olur. [1] RA ayni zamanda ates, halsizlik, yorgunluk ve kilo kaybi gibi
sistemik sikayetlere sebep olabilir. Perikardit, plorit, ndropati, sklerit, glomerilonefrit, sekonder
sjégren sendromu, reynaund fenomeni, interstisyel akciger hastaligi, vaskdulit, anemi, [6kopeni,
trombositopeni, lenfadenopati ve splenomegali gibi hemen hemen her organ sisteminde eklem
digi belirtileri gozlenmektedir. [2] Hastalik modifiye edici ilaglarin (DMARD’s) erken tani ve
tedavi durumunda, hastaligin kontrolini saglamada ve eklem yaralanmasi ve sakathigin
Onlenmesinde ©6nemli rolu vardir. Tedavi edilmezse veya tedaviye yanit alinamazsa,
inflamasyon ve eklemlerdeki yikim fiziksel fonksiyon kaybi, gunlik yasam aktivitesini yerine

getirememe ve istihdami slrdirmede zorluklara yol agar. [1]

Kinezyofobi, yaralanmaya karsi savunmasizlik hissinden kaynaklanan, fiziksel hareket
ve aktivite korkusudur. Tampa Kinezyofobi Skalasi (TSK), kinezyofobiyi tanimlamaya yardimci
olmak icin hasta tarafindan bildirilen bir sonug¢ Olcistudir. Skala 17 maddeden
olusmaktadir. Her madde 4 puan Uzerinden dederlendiriimektedir. Testin toplam puani, 17 ile
68 arasinda degisen puanlarin toplamidir. YUksek puanlar disik fiziksel performansia iligkili

bulunmustur. [3]

Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi ( HAD ), Zigmond ve Snaith (1983) tarafindan
hastada anksiyete ve depresyon yonunden riski belirlemek, duzeyini ve siddet degigimini
Olcmek icin gelistiriimigtir. Bedensel hastaligi olanlar ve birinci basamak saglik hizmetlerine
bagvuranlar igin tani koymak amacli degdil anksiyete ve depresyonu kisa surede tanimlayip risk

grubunu belirlemek igin kullanilir

Romatizmal hastaliklarda gorulen artrit, artralji ve eklem harabiyeti kinezyofobiye zemin
hazirlamaktadir. Agri, fiziksel disabilite, sosyal aktivitelerin kaybi tek tek ya da hep birlikte rol
oynayarak, duygudurum bozukluklarina da yol acabilmektedir. Literatire bakildigi zaman
romatoid artrit hastalarinda 6zellikle atak esnasinda ciddi kinezyofobi, anksiyete ve depresyon
gOoruldigu dikkat cekmektedir. Bu g¢alismanin amaci, romatoid artrit tanili hastalarin atak
esnasinda, ayni hasta grubunun atak tedavi sonrasinda ve normal populasyonla

karsilastirilarak kinezyofobi, anksiyete ve depresyon baglantisi arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER
2.1 ROMATOID ARTRIT

2.1.1 Tanim

Romatoid artrit (RA), nedeni bilinmeyen kronik sistemik inflamatuar bir hastaliktir. [4] Sosyal
ve psikolojik sonuglarin eslik ettigi fonksiyonel kisitlamalara sebep olan sinovyal eklem
inflamasyonu ile karakterizedir. [5] RA primer olarak eklem ve bag dokuda inflamasyona sebep
olur. Ozellikle eklemleri ve eklemlerin yani sira birgok organi da tutabilir. Eklem tutulumu
simetriktir ve poliartrit seklindedir. Hastalik genellikle alevlenmeler ve remisyon dénemleri ile
seyreder. RA erken ve iyi tedavi edilmediginde eklemlerde erozyon, hasar ve kalici sekil

bozukluklarina yol agar [6]

2.1.2 Epidemiyoloji

RA, inflamatuar artritler arasinda en sik goriilen artrittir. ilerleyen yaglarda gériilme ihtimali
artmakla birlikte en sik 30-50 yas arasinda gorulmektedir. Aile dykusu RA igin bir risk
faktorudur, ikizlerde bu oran 3-5 kat daha artmaktadir. RA prevalansi yapilan ¢alismalara gore
cesitli Ulkelerde; Tirkiyede %0.57, italya %0.48, Fransa %0.29, Litvanya %0.50, Sirbistan
%0.35, isve¢ %0.41 ve ABD % 0.5-1 degiskenlik géstermektedir. [7]

Kadinlarda erkeklere gére 2-3 kat daha sik gérilmektedir. [8]

2.1.3 Tarihgesi

RA nin tarihi uzun ve karmasiktir. Misir da bulunan MO 1500 yillarina uzanan Ebers Tip
Papirisuinde hastalikla ilgili bulgular mevcuttur. Papiriste Misir mumyalarinin incelenmesi ile
RA varli§i isaret edilmigtir. Ayni zamanda MO 400 yillarinda Hipokrat artritin tanimini yaparak,
vicuttaki dort vucut sivisinin (kan,balgam, kara safra ve sari safra) dengesizligini, bu sivilarin
eklem icine akacagini ve romatizmal hastalik bulgusunu verecegini belirtmistir. Buna karsilik
bazi gruplar RA nin modern hastalik oldugunu ilk kanith RA nin, Fransiz cerrah Augustin Jacob
Landre-Beauvais tarafindan ortaya koyuldugunu savunmaktadir. Teorilerin her ikisi de gercek
olabilir. Séyle ki hastalik Antik cagda az sayida insanda gortilebilir veya yasam beklentisi dlistk
oldugu icin hastaligin gelismesi icin uzun stre beklenilmis olabilir. Bu ylzden antik cagdaki

verilerde yetersizlikler olabilir. [9]

2.1.4 Etyoloji
RA etyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, genetik yatkinlidi olan kisilerde gevresel faktorler,

hormonlar ya da bazi immun tetikleyicilerle ortaya ¢iktigi distnilmektedir. RA’ nin baslangici,
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genetik ve gevresel faktorler arasindaki etkilesim sonrasinda, immin toleransin bozulmasiyla
ortaya cikan sinoviyal inflamasyonun gelismesi ile karakterizedir. Farkli mekanizmalarla
gelisen inflamasyon; kemik ve kikirdak hasarina neden olmaktadir. Tedaviye verilen heterojen
yanitlar RA’ nin tek bir hastalik olmadigini, degisik yolaklarin otoreaktiviteye sebep olarak

benzer klinige neden olabilecegini gostermistir. [10]

2.1.4.1 Genetik
RA’ i hastalarin birinci derece yakinlarinda hastaligin gorilme orani, toplumda beklenenden
daha siktir. Yapilan calismalarda monozigotik ikizlerde hastalik gorilme orani %15-30

oraninda bulunurken, dizigotik ikizlerde bu oran %5 olarak tespit edilmistir. [10]

GunUmuze kadar hastalikla iligkili olabilecek birgok kromozom bdlgeleri arastiriimigtir.
Vakalarin Ggte birinin HLA gen lokuslarindaki polimorfizmleri icerdigi saptanmigtir. Baglica
HLA-DR4 ve HLA-DRB1 olmak Uzere farkl cografi yerleskelerde gen polimorfizm sikhgi
degismektedir. HLA disinda PTPN22, IL23R, TRAF1, CTLA4, IRF5, STAT4, FCGR3A, IL6ST,
IL2RA, IL2RB, CCL21, CCR6 VE CD40 gibi lokuslarda hastalikla iligkili bolgeler gdzlenmisgtir.
[11]

2.1.4.2 Enfeksiydz Faktorler
Romatoid artrit etyopatogenezinde rol oynayan bir mikroorganizma tam olarak
gOsterilememistir. Ancak mikroorganizmalarin molekiiler benzerlik yoluyla otoimminite

gelisimine katkida bulunarak RA patogenezinde rol aldidi1 dusunulmektedir. [12]

RA’nin etyopatogenezinde birgok infeksiy6z ajanin rolli olabilecedi de 6ne surtlmustur.
Parvovirus B19, Chlamydia trachomatis, Mycobacterium tuberculosis, Escherichia coli,
Ebstein-Barr virus, Cytomegalovirus ve Rubella en sik suglanan ajanlardir. Viruslar direkt
sinoviyumu etkileyerek ya da indirekt olarak konak immin cevap Uizerinden artrite sebep olur

ve gogunda patogenez tam olarak anlasilamamistir.[13]

2.1.4.3 Cinsiyet ve Hormonal faktorler

RA, kadinlarda erkeklere oranla 2-3 kat daha sik gorulur. RA’ li gebelerin dnemli bir kisminda
(%70-80 ) hastalik aktivitesi azalirken, az bir kisminda ise semptomlar kotulegsmektedir.
Hastalik aktivitesi genelde gebeligin ilk trimesterinde azalir ve dogumu takip eden birkag
haftaya veya aya kadar devam eder. Hamilelikte yikselen DHEA, Kkortizol, 6&strojen,

progesteron ve norepinefrin dizeyleri T2 lenfositleri artirir ve hastalik aktivitesini baskilar.



Ayrica gebelikte RA’ da sinoviyal sivida polimorfonukleer I6kositlerde fonksiyon azalir. RA’ da
patolojik olaylar humoral immduniteden ¢ok hiicresel immunite araciligiyla ortaya ¢iktigi icin;
gebelikte T1 sitokin paterninden uzaklasilmasi RA’ I hastalar da yarar saglayabilir ve gegici
olarak hastalik dizelebilir [14]

2.1.4.4 Cevresel Faktorler
Hastaligin gelisiminde, genetik katkinin %60 oranda oldugu, geri kalan kismin g¢evresel
faktorlerle iligkili oldugu dusunulmektedir. Cevresel faktorlerin basinda sigara, alkol, hava

kirliligi ve diyet gelmektedir. [10]

Sigara icmek, RA icin bilinen en riskli gevresel faktordir. RA riski, sigara kullanim miktari ve
suresi ile birlikte artar. 40 paket/yil dan fazla sigara i¢cenlerde, sigara icmeyenlere gore 2 kat
fazla artis saptanmistir. [15]

Alkol tiketimi RA riskini azaltabilir. Yapilan EIRA ve Danimarka Case—Control Study of
Rheumatoid Arthritis (CACORA) adli iki galismada; RA riski haftada >80 mg alkol tiketenlerde,
tiketmeyen veya daha az tiiketenlere oranla %40-50 daha az saptanmistir [15]

Hava kirliligi ve RA gelisimine iliskin yapilan epidemiyolojik arastirmalarda tutarsizliklar s6z
konusu olsa da genel fikir, hava kirliliginin RA i¢in ¢evresel bir risk faktéri oldugudur. Trafik
kirliligine maruz kalan, otoyola 50 metre uzakta yasayan sigara icmeyen kadinlarda, RA
riskinin orta derecede artmis olarak bildirilmistir. Mesleki nedenlerle inhale edilen maden,
silikoz gibi bazi maddelerin de RA gelisimini artirdig1 da farkl ¢alismalarla tespit edilmistir.
inhale edilen silika tozunun otoimmiiniteyi nasil tetikledigi tam olarak anlagilamamistir; silika
parcaciklarinin immun sistemi aktive ettigi, proinflamatuar sitokin yapimini artirdigi ve antikor

uretimi igin bir adjuvan olarak iglev gorebilecegi gosterilmigtir. [10]

2.1.5 Patogenezi
Eklem; kikirdak ile kaplanmis ve bir kapsul ile hizalanmis iki kemikten olusmaktadir. Kapsulin
ic yuzeyi sinovyal sivi Ureten fibroblast benzeri sinoviyositten olugur. RA de temel hasar

sinovyumda baglamaktadir. [16]

RA, etyolojisi tam olarak bilinmeyen genetik, hormonal ve immunolojik fakttrlerin hastalik
patogenezinde birlikte rol aldigi dugunulen bir hastaliktir. Hastaligin, immunogenetik olarak
duyarli konak¢i da farkli artritojenik uyarilanlarla aktive olmasi sonrasinda gelistigi
dusunulmektedir. Uyaranlar icerisinde ekzojenik enfeksiyonlarla birlikte, bad dokusu,

proteinler, RF, degisen immunglobulinler de yer almaktadir [17]



RA nin temelinde genetik yatkinlik ve otoantikor varligi yer almaktadir. RA sinovyumu bol
miktarda miyeoid ve plazmasitoid dentritik hiicreleri icerir. Ki bu hicreler, T hiicre aktivasyonu
ve antijen sunumu icin gerekli olan sitokin ( IL 12,15,18,23 ), MHC sinif 2 molekil ve

kostimulatér molekdlleri Gretirler.[18]

RA patofizyolojisinde hem hlcresel hem de humoral aracili immun yanit rol oynamaktadir.
Eklem arahdindaki antikorlar Ozellikle RF, antijenlerle immmunkompleks olusturarak
inflamatuar sureci baglatir. Romatoid artrit, dogal bagisikhdin aktivasyonuyla baglar, antijen
sunan hicrelerin sitriline ve karboksile proteinleri T hiicrelere sunarak, T hiicrelerin B hiicreleri
aktive etmesi ve sinoviyuma goc¢ etmesi ile devam eden immiunolojik olaylar zincirinin
sonucunda gelistigi varsayilmaktadir. T hicrelerin ¢ogunlugu CD4+ T hucreleridir. Antijen
sunan hicreleri ile CD4+ hiicrelerin etkilesmesiyle patolojik bir yanit olusur. inflamatuvar
sitokinler (6zellikle TNF-a) ve otoantikor yapimi aktive edilir. Otoantikorlar eklem dokulardaki
antijenlerle birlesip immin kompleks olusturur. Béylelikle kompleman sistemi aktive edilir.
inflamatuvar sitokinler, immiin kompleksler, kemotaktik faktorler ve yodun hicresel birikim

dokuda degisikliklere neden olur. [17]

Sinovyal membranda anjiogenezis baslar. Anjiogenez sinoviyal sivi hipertrofisine ve sinovyal
sivinin nétrofiller ile invaze olmasina neden olur. Kikirdak yikimi ile kondositler aktive olur,
pannus dokusu olusur. Son olarak subkondral kemikte kondrosit proliferasyonu, baglarin

gerilmesi ve pannus dokusu ile eklemin invaze olmasi sonucunda erozyon meydana gelir. [17]

RA nin klasik otoantikoru RF dir. RF, IGG nin Fc kismina gelismis IGM yapidaki otoantikordur.
Ek olarak ve giderek daha fazla 6nem kazanan ACPA (sitrillenmis peptidlere kargi gelisen
antikor) da mevcuttur. ACPA, RA tanisi i¢in daha spesifik ve duyarlidir. Seropozitif (RF veya
ACPA pozitif) RA; ekstraartikdler tutulum, artmis hastalik siddeti ve kotl prognoz ile iliskilidir.
Devam eden arastirmalarda RA I hastalarin %50-80 inde RF ya da ACPA ya da her ikisininde
pozitif oldugu saptanmistir. [16]

2.1.6 Klinik Bulgular
RA nin sunum araligi genistir, gogunlukla hastalik baglangici sinsidir ve tanida gecikmeler
yasanabilir. Major bulgular periferik eklemlerde sertlik, sislik ve agri olmak Uzere eklemde 1si

artisi, deformite, gugsuizluk, halsizlik ve kilo kaybi gibi sikayetlerde gérilebilir.

Klinik seyri degiskendir. Kendini sinirlayan artritten, artrite ek sistemik organ tutulumuna kadar
bircok sekilde karsimiza ¢ikar. Hastaligin siddeti icin; RF varligi, HLA DR4 allel varhigi, eklem

erozyonlarinin erken gelismesi, etkilenen eklem sayisinin artmasi, erken sakatlk, ileri yasta



baslangi¢, dusuk egitim seviyesi, eklem disi tutulumun varligi gibi prognostik faktorler

mevcuttur.[8]

RA radyografik direkt grafilerle %70 hastada sinovitten eklem yikimina gegisi tani anindan ilk
2 yil icerisinde saptarken, daha hassas teknikler érnegin, MR sinovyal hipertrofi, kemik édemi,

erken erozyonlari tani anindan 4 ay kadar bir stirede tanimlayabilir.[8]

2.1.6.1 Eklem Tutulumu
RA sinsi bir baslangici vardir, haftalar veya aylar suren ilerleyici belirti ve bulgular
gozlenmektedir. Hastalarda genellikle eklemlerde tekrarlayan kisa sureli siglikler meydana

gelir. Eklem tutulum paterni diger poliartritlerden ayrimi agisindan énemlidir. [19]

Eklemde sislik, agri, sertlik ve sekil bozuklugu RA nin klasik semptomlaridir. Genellikle
saptanilan bulgular; sinovyal kalinlagsma, eflizyon, eritem, hareket aciklijinda azalma, ankiloz

ve sublukasyondir. [2]

RA icin sabah tutuklugu karakteristiktir. Tutukluk eklemde 1 saatten fazla strer. Tutulan eklem
sayisi degiskendir ama genellikle t¢ten fazla eklem etkilenir. Yaygin olarak tutulan eklemler el
PIF, MKF, el bilegi, dirsek, omuz, ayak PIF, MTF, ayak biledi ve dizdir. Hastalarda genellikle
elin kiguk eklemlerinin tutulumu ile baslar. Tipik olarak tutulum PIF, MKF ve el bilegi
eklemlerinde tek basina veya kombinasyonlari ile baglar. Zamanla eklem tutulumuna yeni

eklemler eklenebilir. [19]

Ozellikle PIF, MKF ve MTF in simetrik ve poliartrit tutulumlari RA diistinddrir. DIF tutulumu,
RA da gérilebilmesine ragmen, kuvvetle PSA ve OA dusundurdr. [1]

2.1.6.2 Eklem Dig1 Tutulum

2.1.6.2.1 Deri Alti Nodulleri: RA nin en yaygin eklem digi bulgusudur. Hastalarin yaklasik
%25 inde gorulmektedir. Nodullerin oldugu RA hastalarinin yaklasik %90 1 RF pozitiftir. HLA-
DR4 haplotipine sahip grupta daha sik saptanmistir. [2]

Nodullerin, bazilar lokal bir vaskulit nedeniyle olustugunu dasinlrken, bazilan travmatik
faktorlerden ( dirsek veya sakrum nodulleri gibi) bahsetmektedir. Histolojik olarak bu nodiiller,
merkezinde histiyositlerle gevrili fibrinoid nekrozu olan, etrafinda ise fibrolenfoplazmositlerden
olusur. En sik yerlesim yeri; dirsek, parmak ve dizde cilt altinda, 1-2 mm'den birka¢ santimetre
capina kadar degisen boylarda olabilir. Plevra, akciger, karaciger gibi i¢c organ noddulleri
tanimlanmistir. Noduller agnsiz olup; romatoid arttitin timayle dislanmasi haricinde,

kendiliginden gerileme egilimi yoktur [20]



2.1.6.2.2 Hematolojik Bozukluklar: Anemi hastalarin yarisindan fazlasinda gorulur. Hastalk
aktivitesi ile korelasyon gosterir ve genellikle hafif ve orta derecededir. Tipik olarak kronik
hastalik anemisidir. Ancak demir, B12 ve folik asit eksikligine bagli da gelisebilir. Trombositler,
inflamasyonla es zamanl olarak hafif yikselmistir. Bu yukseklik, inflamasyonun kaybolmasiyla

kendi kendine duzelir

Felty sendromu; RA, ndétropeni ve splenomegalinin birlikte goérildigl durumdur. Ortalama 60-
65 yaglarinda RA hastalarinin %1 inde gérilir. Ozellikle basta vaskdiliti olanlar olmak Uzere,

bazi RA larda ¢ok yliksek I6kositoz ve yogun bir eozinofili ile birlikte olabilir. [20] [17]

Genel popilasyonla kiyaslandiginda, RF pozitif RA veya DMARD tedavisi almis RA larda
Ozellikle Buyuk B Hucreli Lenfoma riski artmis oldugu saptanmistir. Hatta MTX almis hasta

grubunda en yUksek risk saptanmistir. [21]

2.1.6.2.3 Reynaund Sendromu: RA hastalarinin %2-5 inde rastlanirsa da tipik kapillaroskopik
anormallik gbéstermez. [20]

2.1.6.2.4 Sistemik Vaskaiilit: Romatoid vaskiilit (RV), uzun siredir seropozitif RA hastalarinda
ve romatoid nodill olanlarda sik karsimiza ¢ikar. Seronegatif hastalarda nispeten daha az
gorulur. Yuksek titreli seropozitif RA, eklem erozyonlarinin varligi, diger eklem disi bulgularin

varligi, erkek cinsiyet, tedavide DMARD kullaniimasi RV igin risk olusturur. [2]

RA tanili hastalarda vaskdlit genellikle ileri yasta ( mediyan yas 60 ) meydana gelir. Bu yaglarda
prognoz daha koétudar. Genellikle deri ve periferik sinir sistemini etkiler.[17] Klinik belirtiler cok
farklilk gosterir. Merkez sinir sistemi tutulumu nadirdir. Periferik sinir sistemi tutulumu; peri-
arteritis nodozaya benzeyen, asimetrik duyu ve motor bozuklugu yapan miltinevritlerle gider.
Romatizmal vaskularit tanisi histolojik olarak konur. Esasinda fibr6z bir endarterit olan tirnak
yatagl tezyonundan ziyade nekrozan vaskularit tanisini dogrulayan; cilt veya hasta boélgenin

distalindeki ndromuskuler lezyondan alinan biyopsi en iyisidir [20]

2.1.6.2.5 Kardiyovaskuler Tutulum: RA |1 hastalarda kardiyovaskuler risk artmistir. Artan
riskin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte geleneksel ve geleneksel olmayan
kardiyovaskdler risk faktdlerinin arasindaki etkilesimlerinin yanisira RA tedavisinde kullanilan
ilaclarda yer almaktadir. inflamasyon ve immun disregiilasyon aterosklerotik kalp hastaligi ve

kalp yetmezliginin baglamasindan veya ilerlemesinden sorumlu tutulmustur. [22]



Olgularin %1 'inden azinda semptom veren perikardit vardir. Klinigi degiskendir. Seyri
kortikoterapiye duyarlidir. Muhtemelen perikardit, siklikla erkek hastalarda, romatizmal eklem
hastaliginin hecmeleri sirasinda kendini gosterir. Tamponad ya da konstriktif perikardit

nadirdir. Perikardda romatizmal noduller bildirmistir. Endokard tutulumu ¢ok nadirdir [20]

2.1.6.2.6 GOz Tutulumu: Kuru g6z seklinde belirti veren keratokonjonktivitis sicca en sik
gorilen g6z bulgusudur(%10-35). Hastaligin ge¢ ddénemlerinde goruldr, ancak hastahgin

siddetiyle iligkili degildir. Episklerit ve sklerit daha az oranda goéruliir.[20]

2.1.6.2.7 Pulmoner Tutulum: Plérezi en fazla goérilen akciger tutulum sekli olup, genelde orta
derecede, bazen iki tarafli olabilir. Ponksiyon sivisi; eksudatif tipte, proteinden zengin, bulanik,

glukozu dusuk, LDH ylksekligi ve lenfosit hakimiyetinde ve RF ihtiva eder. [20]

Romatoid nodiiller erkeklerde daha sik gorilir ve genellikle asemptomatiktir. Nodillerin seyri
degiskendir. RA nin klinik belirtisinden dnce veya es zamanli ¢ikabilir. Boyutlari artabilir veya

kuculebilir veya kendiliginden kaybolan nodil tekrar baska yerde ¢ikabilir.

RA ile iligkili, interstisyel akciger hastalgi, diffiz alveoler hemoraji,nonspesifik interstisyel

pndédmoni ve organize pnémoni gorulebilmektedir.
RA Ii hastalarda izole pulmoner hipertansiyon nadirdir. PAB>30 mmHg anlamhdir.

RA tedavisinde kullanilan ilaclarla da akciger tutulumu iligkisi vardir. MTX ile tedavi goren
hastalarda pulmoner toksisite % 1-5 tir. Yine ayni sekilde leflunomid ve anti-TNF iligkili

interstisyel akciger hastaligi vakalari bildirilmigtir. [23]

2.1.6.2.8 Norolojik tutulum: Romatoid artrit hastalarinda eklem hasarinin yol agtigi yikimin
etkisiyle veya hastaligin sistemik olarak yaptigi inflamasyona bagli olarak c¢esitli nérolojik

sendromlar gelisebilir.

Servikal bélgenin tutulusu RA’ de oldukga sik goérulur. RA atlantooksipital eklemi, atlantoaksial
eklemi ve diger servikal eklemleri (C3-C7) tutabilir. Spinal kord basisi, beyin sapinin sikismasi,
vertebral arterlerin ezilmesi, kdk veya kranial sinirlerin basisi gorulebilir. Atlantoaksial eklem
(C1-C2) servikal omurgada en sik etkilenen bodlgedir. Menenjit romatoid artritin nadir ancak
tehlikeli bir komplikasyonudur. Pakimenenijit (dura inflamasyonu), leptomenenijit ( araknoid ve
pia inflamasyonu) veya her Ug¢ tabakayi birden tutabilir. Romatoid artrite bagh basi disi

noropatiler genellikle hastaligin erken dénemlerinde agri, paresteziler ve kas glgsuzlugu gibi



semptomlarla gérultr ve artrit semptomlari ile karigabilir.Monondéritis multipleks, distal simetrik
noropati ve sensorimotor néropati bu tip néropatilerdir. Tuzak néropatiler, romatoid artritte en
sik goérilen periferik sinir sistemi hastaliklaridir. Basi; sinovit, tenosinovit, eklem subluksasyonu
veya eklemdeki diger patolojiler, nadiren de romatoid nddlllere baglidir.Romatoid artritte
goruler karpal tinel sendromunun tek basina prevalansi %10’dur. Romatoid artrit inme icin
badimsiz bir risk faktoriduir. Romatizmal hastaliklarda gérilen yiksek inflamatuar aktivite

ateromat6z olugumlara bagli inme gelisimini arttiran bir faktor oldugu 6ngorilmektedir.

RA’te kullanilan ilaglara bagl da noérolojik bulgular meydana gelebilir. Kortikosteroidlere bagh
psikoz, miyopati, bilissel bozukluk, NSAIi e bagli psikoz, bilissel bozukluk, aseptik menenijit,
metotreksata bagli bas agrisi, odaklanma gug¢ligu, antimalarial ilaglara bagli retinopati,
sensorindral isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, bas agrisi, miyopati, leflunomide bagh periferik
noropati, bas agrisi, anti- tnf ilaclara bagl Guillain Barré sendromu, Miller-Fisher sendromu,
kronik inflamatuar demiyelizan polinéropati, multifokal motor ndropati, monondropati
multipleks, aksonal sensorimotor polinéropati, rituximaba bagh progresif multifokal néropati

gibi bulgular agisindan dikkatli olunmalidir. [24]

2.1.7 Tani

Tipik hastalar hassas ve sismis eklemlere eslik eden sabah tutuklugu ve sedimantasyon ve
CRP ylksekligi ile basvururlar ancak bu klinik tablo RA ya 6zgu degildir. Reaktif artrit,
psoriyatrik artrit, enfeksiyoz artrit (viral, bakteriyel 6zellikle Lyme), bag doku hastaliklarini
dusindurecek bulgular da (dokuntd, oral aft, alopesi, sicca sendromu, reynaund fenomeni,

ANA, CPK yuksekligi) gbz dniinde bulundurularak ayirici taniya gidilmelidir. [25]

1987 ACR tarafindan yayinlanan RA tani kriterleri, 2010 ACR/EULAR tarafindan revize
edilmistir. Revize edilmis yeni kriterler ACPA nin varligini, tutulan eklemin yeri ve siresine
dikkat cekmistir. [26]



Tablo 1: 1987 ACR Romatoid Artrit Siniflandirma Kriterleri

Kriter

Tanimlama

1. Sabah Tutuklugu

Eklem ve gevresinde en az bir saat siiren

sabah sertligi

2. Ug veya daha fazla eklem
bélgesinde artrit

Doktor tarafindan gbzlenen en az g eklem
bdlgesinde (14 muhtelif alan iginde; sag ve
sol PiF, MKF, el bilegi, dirsek, diz, ayak
bilegi ve MTF eklemleri) yumusak doku

sigligi veya sivi

3. El ekleminde artrit

El bilekleri, MKF veya PiF eklemlerinden en
az birinde sislik

4. Simetrik artrit

Vicudun iki yaninda ayni eklem bdlgelerinin
es zamanl tutulmasi (PiF, MKF, MTF
eklemlerin tutulumu simetri olmaksizin
kabul edilebilir)

5. Romatoid noduller

Doktor tarafindan belirlenen kemik veya
ekstansor yuzeyler veya jukstaartikiler

bdlgelerde subkutan noduller

6. Serum romatoid faktor pozitifligi

Herhangi bir metodla gdsterilen anormal
miktarda serum romatoid faktori. Normal

kisilerin %5’inden azinda pozitif olabilir.

7. Radyolojik degisiklikler

Posterioanterior el ve el bilek grafilerinde,
tutulan eklemin icinde veya yakin
bdlgelerinde, RA igin tipik degdisiklik olarak
kabul edilen, erozyon veya esit olmayan
dekalsifikasyon bulgulari (tek bagina

osteoartritik degisiklikler kabul edilmez)

Bu kriterlere gore, RA tanisi koyabilmek i¢in 7 kriterden en az dérdd bulunmalidir ve ilk 4

kriter en az 6 haftadir olmalidir.

MKF: Metakarpofalangial, MTF: Metatarsofalangial, PiF: Proksimal interfalangial, RA:

Romatoid Artrit
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Tablo 2. 2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Siniflama Kriterleri

Eklem Tutulumu 1 blyuk eklem

2-10 biyuk eklem

1-3 kuguk eklem

4-10 kucuk eklem

210 eklem

Seroloji Negatif RF ve ACPA

Dusuk pozitif RF veya dusik pozitif
ACPA

Yiksek pozitif RF veya yiiksek pozitif
ACPA

Akut faz reaktanlar Normal CRP ve ESR

Anormal CRP ve ESR

w N O 01T W N B O

Semptomlarin Siiresi <6 hafta
26 hafta

= Ol » O

Skor= 6 romatoid artrit siniflandiriimasi igin anlamhdir.

RA tanisi icin en az bir eklemde sinovit varli§i, alternatif tanilarin ekarte edilmesi ve

yukaridaki kriterlerden 10 puan Uzerinden en az 6 puan almasi gerekmektedir. [27]

2.1.8 Tedavi
RA tedavi amaglari; agriyi azaltmak, inflamasyonu azaltmak, fonksiyonel kapasiteyi korumak,

patolojik sureci cozimlemek ve iyilestirmektir. [28]

2.1.8.1 Non-farmakolojik Tedavi
DusuKk 1s1, analjezi ve gunde 4-5 kez destekli egzersizler hareket yeteneginin kazanilmasi igin

onemlidir. Hareket acikhgi koruma egzersizleri pasif veya aktif destekli egzersiz olmalidir. [28]

2.1.8.2 Farmakolojik Tedavi

2.1.8.2.1 Non-steroid Anti-inflamatuar ilaglar

Etkili analjezik tedavi oldugundan kontrendike bir durum olmadik¢a birinci basamak anti
inflamatuar ila¢ olarak tercih edilmektedir. [28] Agn ve sisligin azalmasinda rol

oynamaktadirlar. Hastaligin seyrini degistirmez ve ilerleyen eklem hasarini durdurmazlar.
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Herhangi bir analjezik ve antiinflamatuar NSAIi kullanilabilir. Etkinlik degerlendiriimesi adina
NSAIi énerilen dozda en az 3 hafta siireyle kullaniimalidir. Bu suirenin sonunda semptomatik

rahatlama olmazsa alternatif baska bir NSAIi gecilmelidir. [19]

Standart NSAIi kullaniminda 6zellikle 4 haftadan daha uzun siireli kullanimda %25-35 yan etki
gorulmektedir. Gastrointestinal yan etkileri minimalize etmek igin ciddi hastaligi olanlarda
NSAIi yerine disik doz steroid kullaniimasi, selektif COX-2 inhibitérii kullanimi veya
NSAil'lerin H2 bloker, proton pompa inhibitéri, oral prostoglandin analoglari gibi

gastroprotektif ilaglarla kullaniimasi dnerilebilir. [29]

2.1.8.2.2 Kortikosteroid
Hizh bir etki baslangicina sahiptir. Genellikle kopri tedavisi olarak kullaniimaktadir. [19] Oral,
intraventz veya intraartikiler enjeksiyon seklinde uygulanabilir. [29] Tedavi edici ve eklem

yikimini durdurucu etkileri yoktur. Semptomlari gegici olarak giderirler. [28]

Dusuk doz oral ( <10 mg/gun prednizolon veya esdederi diger kortikosteroid ), pulse ( 100 mg-
1000 mg / gun intravendz metilprednizolon ) veya tek seferde 1-2 mg olacak sekilde lokal
intraartiktler steroid enjeksiyonlari hastaligin aktif doneminde semptom gideriimesinde
yardimci olmaktadir. Uzun stre kullanilmasi sakincalidir. Kullanimlari durumunda kutandz
atrofi, katarakt, glokom, glukoz intoleransi, miyopati, rebound etkisi, hipotalamo-pituiter-

adrenal aks disfonksiyonu ve osteoporoz gibi birgok yan etkileri gézlemlenmistir [29]

2.1.8.2.3 DMARD
RA semptom ve bulgularini iyilestiren ve hasarin ilerlemesini azaltan ilag grubudur. DMARD

sentetik ve biyolojik olmak Uzere iki ¢esittir. [30]

En cok tercih edilen sentetik DMARD metotreksattir, ayrica leflunomid ve siilfosalazin de
yaygin olarak kullaniimaktadir. Klorokin ve hidroksiklorokin tedavisinin de  DMARD benzeri
etkisinin mevcut oldugu dusunulmektedir. DMARD kombinasyonlarinin etkinligi kanitlanmig

olup ¢cogunlukla kombinasyon rejimleri tercih edilmektedir. [16]

2.1.8.2.3.1 ksDMARD

1) Metotreksat; hem tek bagina hem de diger ksDMARD larla birlikte RA tedavisinde kullanilan
en sik ve genellikle de ilk segilen ilagtir. Folik asit antagonistidir. Dihidrofolat redliktazi inhibe
ederek, hiicre proliferasyonunda rol oynayan plrin metabolitlerinin sentezini azaltir. Etkisi

yaklagik bir ayda baglar. Ulkemizde 2.5mg’ lik tablet formu, 10-15-20- 25mg’ lik subkutan formu
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vardir. Baslangi¢ dozu 7.5-10mg/haftadir. Haftada bir, tek doz veya 12 saat aralarla verilen 2-
3 doz seklinde uygulanir. Gunlik 1mg folik asit ilave edilmesi yan etki olusumunu azaltirken

MTX’in etkisinde hafif azalma oldugu da 6ne sirilmektedir.[29]

2) Leflunomid; Primidin sentez inhibitdrtudir. Kullanim dozu 20 mg/gindir. Bu doz klinik

olarak tolere edilemezse 10mg/gline disurilir. Etkisini birinci ayda géstermeye baslar. [29]

3) Sulfosalazin; salisilat ve sulfapiridin molekulinun kombinasyonudur. Salisilat icerigine bagl
antiinflamatuar etkinligine sahiptir, ek olarak metotreksata benzer immtnomodulator etkinligi
mevcuttur. llaca genellikle gliinde iki doz oral 500 mg seklinde baslanir, birer hafta ara ile

500mg’ ik artigla tedrici olarak gunde 2-3 gr doza yukseltilir. [29]

4) Hidroksiklorokinin; distk toksisite profili, disuk maliyeti ve hamilelikte kullanimin gvenilir
olmasi ag¢isindan ilgi gdrmektedir. Ayni zamanda immunsupresif etkisi olmadigdi i¢in hastalarda
enfeksiyon riskini artirmamaktadir. ilacin klinik cevabini gérmek igin 6 ay beklemek gerekir.
Oral giinlik dozu 200-400mg’ dir. [29]

2.1.8.2.3.2 Biyolojik DMARDS

Etkilerini baslica tGi¢ mekanizmadan birisi ile géstermektedir;

e Hastali§in patogenezinde yer alan bir sitokinin etkisi ile bloke edilebilir. Ornegin timor
nekrotizan faktor (TNF)-a, interlokin (IL)-18 veya IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerden
bir tanesi hedef alinabilir. Ornegin infliksimab, adalimumab, golimumab, sertolizumab
ve etanersept TNF-a inhibisyonu yapan ajanlardir. Anakinra, kanakinumab ve
rilonasept ise IL-1B inhibisyonu yapan ajanlardir. Diger yandan, tosilizumab (TCZ) IL6
reseptort tzerinden IL-6 inhibisyonu yapmaktadir

¢ B lenfositleri hedef alarak ve bu hucreleri devre digi birakarak kontrolstiz immun yanit
baskilanir. Ornegin B hiicre yiizeyinde bulunan CD20 molekiiliine karsi gelistirilen bir
monoklonal antikor olan rituksimab, B hlicre delesyonu yapmaktadir

e T lenfositlerde delesyona neden olmadan, T lenfosit aktivasyonunda gérev alan
kostimilasyon hedef alinarak T hicre aktivasyonu ve bunun sonucunda kontrolsiiz
immadn yanit baskilanir. Abatasept, bu mekanizmayla etkili olan bir biyolojik ajandir .
[31]
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bDMARD kullanim dozlari asagidaki gibidir;

1) infliximab; 5mg/kg dozdan 0,2. ve 6. haftalarda sonrasinda 6-8 haftada bir intravenéz,
2) Adalimumab; 40 mg dozdan 2 haftada bir subkutan,

3) Golimumab; 50 mg dozdan ayda bir subkutan,

4) Sertolizumab; 400 mg dozdan 0,2. ve 4.hafta, sonrasinda 200 mg dozdan 2 haftada bir

subkutan,

5) Anakinra; 100 mg dozdan ginliuk subkutan,

6) Kanakinumab; 150 mg dozdan 8 haftada bir subkutan,

7) Rilonasept; 320 mg yukleme dozun ardindan 160 mg dozdan haftada bir subkutan,

8) Tocilizumab; 8 mg/kg dozdan 4 haftada bir uygulanir. Kilo ne olursa olsun max doz 800

mgdir
9) Ritiksimab; 1 gr dozdan 0. ve 15.glin 6 ayda bir intravenéz,

10) Abatasept; <60 kg icin 500 mg, 60-100 kg i¢cin 750 mg, >100 kg i¢cin 1000 mg dozdan

0,2.ve 4. hafta uygulanir, sonrasinda ayda bir intravendz verilir. [31]

2016 yihnda EULAR, RA tedavi 6nerilerini iceren bir kilavuz yayinlamistir.

1) RA tanisi konuldugu andan itibaren tedaviye hemen bagslaniimalidir. DMARD tedavisinin
erken baslatilmasi hastalarin blylk kisminda yapisal hasari dnlemektedir. Bunun igin tani

olabildigince erken konulmali ve tedavi erken bir sekilde baslanmalidir.

2) Tedavi kalici remisyon veya dusuk hastalik aktivite hedefine ulasilacak sekilde

dizenlenmelidir.

3) Hastalik izlemi, aktif hastaligi olanlarda 1-3 ayda bir olacak sekilde sik olmalidir. Eger 3 ay
sonra duzelme yoksa veya 6 ay sonra hedefe ulagilamamis ise tedavi yeniden godzden

gecirilmelidir.

4) Metotreksat tedavinin mutlaka bir pargasi olmahdir. Etkili, glvenilir ve maliyeti disuk bir
ilagtir. Kontrendike bir durum yoksa 15 mg/hafta dozundan almalidir. Maliyet acisindan oral
form ile tedaviye baslanmalidir. Yan etkisini azaltmak adina folik asit deste@i verilmelir.
Monoterapi baslaniimalidir. 6 ay sonra hedefe ulasilamaz ise diger ksDMARD ile kombine

edilmelidir.
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5) Metotreksata kontrendike bir durum halinde veya erken intolerans gelismesi durumunda
diger ksDMARD ajanlarindan leflunomid veya sullfosalazine gecilmelidir. Leflunomid ve
sulfosalazin de metotreksat gibi monoterapi veya diger ksDMARD lar ile kombine

kullanilabilmektedir.

6) ksDMARD baslanirken veya tedavi rejim degisikligindeki ara donemlerde kisa surede

kesilmek sartiyla kortikosteroidlerden faydalanilabilmektedir.

7) Eger ilk ksDMARD stratejisi ile tedavi hedefine ulagilamadi ise “ kot prognostik faktdrlerin
yoklugunda” diger ksDMARD’ lar digtnulmelidir.

8) “ Kotl prognostik faktorlerin varliginda” en az alti ay sureyle ksDMARD stratejileri (ardisik
veya kombinasyon) ile tedavi hedefine ulasilamadi ise (remisyon/diisiik hastalik aktivitesi) bir
bDMARD veya bir hysDMARD eklenmesi dustntlmelidir.

9) bDMARD veya hysDMARD’ lar bir ksDMARD’ la kombine edilmelidir. Bitin bDMARD’ lar
MTX ile kombine edildiginde tek baslarina oldugundan daha etkili olmaktadir.

10) Eger bir bDMARD veya hysDMARD vyanit alinamazsa baska bir bDMARD veya
hysDMARD dustintlmelidir. Ornegin bir TNF inhibitérii basarisiz olmasi durumunda bagka bir
TNF inhibitora ya da farkl bir etki mekanizmasina sahip ajan kullanilabilir. Bir TNF inhibitériine
primer yanitsiz olan hastalarda, bagka bir TNF inhibitori ile yanit alinabilecedini goésteren
veriler mevcuttur. Eger ikinci bir TNF inhibitérinde yanit alinamazsa o zaman etki

mekanizmasi farkh bir ilaca gecilmelidir.

11) Alevlenme donemlerinde kortikosteroid ve DMARD dozunda diizenleme yapilarak ilaglarda

blyuk degisiklige gidiimeden tedavi yonetilebilir [32]

Hastalik Aktivitesi;

¢ Remisyon: ACR-EULAR Boolean veya indeks temelli remisyon

e Diisuk hastalik aktivitesi: Eklem sayisini iceren kompozit hastalik aktivite
indekslerinden herhangi birine gore olan “disik hastalik aktivitesi”

e Orta, yuksek hastalik aktivitesi: Eklem sayisini iceren kompozit hastalik aktivite

indekslerinden herhangi birine gore olan “orta, yuksek hastalik aktivitesi © [32]
Kotl Prognostik Faktorler;

e Orta (ksDMARD tedavi sonrasi) veya yuksek hastalik aktivitesi
e Yuksek akut faz diizeyleri

o Sis eklem sayisinin fazla olmasi
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e RF ve/veya ACPA pozitifligi 0zellikle ylksek titrede
e Yukandaki faktorlerin kombinasyonu
e Erken erozyon varhigi

e ki veya daha fazla ksDMARD’a cevapiz olmasi [32]

2.2 ANKSIYETE VE DEPRESYON KAVRAMI, RA iLE iLiSKiSi

o Anksiyete, tehdit edici ve stresli faktorler ile karsilasildiginda gézlemlenen korku
hissidir. Strekli endiseli hal, yorgunluk, sinirlilik hissi ve konsantrasyon kaybi seklinde
belirtiler vermektedir. Fiziksel olarak kalp atisinda artma, terleme, kas gerginligi ve
agrisi, hazimsizlik, ishal, nefes darligi, bag dénmesi ve bayilma hissi gibi semptomlar
gelisebilmektedir. Kadinlar, d6zellikle hamile kadinlar, 35 yas alti kigiler ve uzun sireli
saglik problemleri olan insanlarda anksiyete orani daha fazla saptanmistir. [33]

e Depresyon, ruh hali, digtnce ve saghg etkileyebilen kronik tibbi hastaliktir. Dusuk ruh
hali, enerji eksikligi, Gzintl, uykusuzluk ve hayattan zevk alamama ile karakterizedir.
Simdiye kadar yapilan galismalar da depresyonda tatmin edici bir terap6tik sonug elde
edilememistir. [34]

Major depresyon tanisi igin; asagidaki belirtilerden en az birinin ya (1) depresif duygudurum,
ya da (2) ilgi ve zevk kaybi olmasi sartiyla en az 5’inin, en az 2 hafta sireyle varhgi
gerekmektedir. [35]

1.Hastanin bildirimi ya da bagkalarinin gézlemine dayanan hemen her giin olan, yaklasik gin

boyu siiren, depresif duygudurum

2.Hemen her gun olan, yaklasik giin boyu suren, tim ya da ¢odu etkinlige karsi ilgi ve zevk

kaybi

3.Bir diyet uygulamadan, énemli bir kilo kaybi veya alimi (ayda beden agirliginin %5’inden

fazlasini) ya da hemen her giin olan istahta artma veya azalma

4. Hemen her giin olan uykusuzluk veya asiri uyku hali

5. Hemen her giin olan, psikomotor huzursuz bir hareketlilik veya yavaslamanin varligi

6. Hemen her giin olan, bitkinlik veya enerji kaybi

7. Hemen her giin olan, deg@ersizlik veya asiri veya uygunsuz sugluluk duygulari

8. Hemen her giin olan, dislinme veya konsantrasyon yeteneginde azalma veya kararsizlik

9. Tekrarlayan 6lim veya intihar dislnceleri [35]
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RA nin, aile hayati, sosyal iligkiler ve is hayati gibi yasamin tum alanlarinda etkisi
gorilebilmektedir. Agri, fiziksel disabilite, sosyal aktivitelerin azalmasi tek tek veya hep birlikte
rol oynayarak, duygudurum bozukluklarina yol agabilir. Anksiyete ve depresyon RA lzerinde
en sik arastirilan bozukluklar olmustur. Uygulanan yéntemlerde farklik gostermesine karsin
depresyon prevalansi RA'li hastalarda % 5-42 olarak bildiriimisti. RA’de depresyonun
etyopatolojisi oldukc¢a karisik bir durumdur. Bazi calismalarda artritin siddetiyle depresyon
arasinda iliski oldugu bildiriimis olsa da hastalik aktivasyon belirtegleri ile depresyonun
ciddiyeti arasinda direkt baglanti henliz ortaya konulamamistir. RA’da anksiyetenin de
depresyon kadar sik bir bozukluk oldugu El-Miedany ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir.
Arastirmacilar tarafindan yapilan ¢alismalarinda depresyon orani %66.2, anksiyete orani %70

olarak saptanmistir. [36]

2.2.1 Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi

Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi (HAD) Zigmond ve Snaith (1983) tarafindan
dizenlenmistir. [37] Hastanin anksiyete ve depresyon yoninden riskini belirlemek, diizeyini ve
siddet degisimini 6lgmek amaci i¢in kullanilmaktadir. Tani koymak amaciyla degil anksiyete ve
depresyonu kisa slrede tanimlanip risk grubunu belirlemek igin kullanilir. Anksiyete ve
depresyonu ayri dederlendiren iki ayri alt 6lgedi mevcuttur. [36] O ile 4 arasinda degisen

puanlamalarla karekterize 14 maddelik sorulardan olusmaktadir. [37]

2.3 KINEZYOFOBI

Kinezyofobi, agrili yaralanma veya yeniden yaralanma hissinden kaynaklanan savunmasizlik
ve akilci olmayan aktivite ve hareket korkusu olarak tanimlanmaktadir. Kisinin agri ve sakathk
korkusu dongistine girmesi uzun vadede sakathda, kullanmamaya ve depresyona sebep

olabilecek kaginma davranislari gelistirmesine sebep olmaktadir. [38]

2.3.1 Tampa Kinezyofobi Olgegi
Tampa Kinezyofobi Olgegi, agriya bagh olugan korkuyu degerlendirmek icin sik kullanilan
Olgeklerden biridir. [39] Akut ve kronik bel agrisi, fibromiyalji ve kas iskelet sistemi

yaralanmalari ve whiplash ile iligkili hastaliklarda kullaniimaktadir. [40]

Tampa Kinezyofobi Olgegi'nin (TKO) orjinali 1991°de Miller, Kopri ve Todd tarafindan
gelistiriimistir ancak yayinlanmamigtir. Vlaeyen ve arkadaslari, 17 sorudan olusan orjinal

Olgegi, geligtiren arastirmacilarin izniyle, 1995’'de yeniden yayinlamislardir. [40]
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Hasta tarafindan kinezyofobiyi tanimlamaya yardimci olmak igin tasarlanan 17 sorudan
olusmaktadir. [3] Olgek, is ile iligkili aktivitelerde, yaralanmaltekrar yaralanma ve korku-
kacinma parametrelerini icermektedir. Olgekte 4 puanlik Likert puanlamasi (1= Kesinlikle
katiimiyorum, 4= Tamamen katiliyorum) kullaniimaktadir. 4, 8, 12 ve 16. maddenin ters
cevrilmesinden sonra total bir puan hesaplanmaktadir. Kisi 17-68 arasinda total bir skor
almaktadir. Olgekte kisinin aldigi puanin yiksek olusu kinezyofobisinin de yiiksek oldugunu

gostermektedir. [40]

3.GEREC VE YONTEM
Bu tez calismasi icin Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi ilac ve Tibbi Cihaz
Disi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 18 Subat 2022 tarih ve 2022/3657 sayili etik kurul izni alindi.

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Romatoloji Poliklinigine
basvuran RA tanili, 18-70 yas arasi, bilinen ek romatolojik hastaligi bulunmayan, romatoid
artrit aktivite indeksi DAS28-ESR veya DAS28-CRP= 2.6 olan hastalar RA atak kabul edilerek,
30 RA atak hastasi toplandi. Bu hastalarin Tampa Kinezyofobi Skalasi ve Hastane Anksiyete
ve Depresyon Olcek skorlari hesaplandi. Hastalara RA atak tedavisi verildi. Tedavi sonrasi
hastalarin DAS28-ESR ve DAS28-CRP, TKS,HAD skorlari tekrardan hesaplanarak hastaligin
atak ve remisyon dénemleri karsilastirildi. Sonrasinda benzer yas ve cinsiyet grubu dikkate
alinarak bilinen romatolojik hastaligi olmayan 30 saglkli kontrol grubu toplandi. Bu gruba da
Tampa Kinezyofobi Skalasi ve Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgedi uygulanarak RA atak

ve remisyondaki hasta gruplari ile kargilastistirildi.

Calismamizda hastalik aktivitesi ile kinezyofobi, anksiyete ve depresyon iligkisini tespit etmek

amaglandi

Calismaya katilan kigilerin herbirinden bilgilendiriime yapildiktan sonra gonulli onam formu

alindi.
Calismaya seronegatif RA veya ek romatizmal hastaligi olan hastalar dahil edilmedi.

Calismamizda tim hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy uzunlugu, beden kuitle indeksi, egitim
seviyesi, meslek, sigara, alkol, komorbiditeleri, tampa kinezyofobi skalasi, DAS28-ESR,
DAS28-CRP, HAD dlgegdi hesaplanarak kaydedildi.

DAS28-ESR veya DAS28-CRP, romatoid artrit hastalarinin klinik remisyonunu tanimlamak igin
gelistirilen bir skordur. [41] 1995 yilinda gelistiriimistir. 28 eklemi iceren sis veya hassas eklem

sayisi, hastanin kendisini genel saglik degerlendiriimesi, eritrosit sedimentasyon veya crp
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degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir. Hastalik remisyonu icin esik deger 2.6, disik hastalik
aktivitesi icin 3.2, yuksek hastalik riski igin 5.1 dir [42]

Kinezyofobi diizeyleri Tampa Kinezyofobi Olgegi kullanilarak élgtilmustir. Bu skalanin Tirkce
guvenilirlik ve gegerliligi kanitlanmistir. [43] Bu test toplam 17 sorudan olusmaktadir. Olcekte
4 puanlk Likert puanlamasi uygulanmaktadir. (1=Kesinlikle katilmiyorum 4=Tamamen
katiliyorum). Testten toplam 17-68 arasinda puan alinmaktadir. Toplamda alinan puanin

artmasi kinezyofobi diizeyinin de fazla oldugu anlamina gelmektedir.

Hastane anksiyete depresyon dlgegi, 1983 yilinda Zigmond ve arkadaslar tarafindan duygu
durum bozuklugunu tespit etmek amaciyla gelistiriimistir. [44] Toplum ve hastane
drnekleminde kolaylikla kullanilabilmektedir. Olgegin Tirkiye’de gegerlilik calismasi Aydemir
ve arkadaslari tarafindan 1997 yilinda yapilmistir. Toplam 14 sorudan olusmaktadir. Tek sayil
sorular anksiyeteyi ve kalan ¢ift sayili sorular depresyonu dlgmektedir. Yanitlar dortli Likert
puanlanmasiyla ve 0-3 arasinda puanlanmaktadir. Olgekte her maddenin puanlamasi
birbirinden farklidir. 1., 3., 5., 6., 8., 10., 11. ve 13. sorular giderek azalan siddet gosterirler ve
puanlama 3, 2, 1, 0 seklindedir. Diger yandan 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. sorular ise 0, 1, 2, 3,
biciminde puanlanmektadir. Anksiyete odlgegi icin 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. maddeler
toplanirken; depresyon olgegi igin 2., 4., 6., 8., 10., 12. ve 14. maddelerin puanlari
toplanmaktadir. Hastalarin her iki dlgekten alabilecekleri en dlsuk puan 0, en ylksek puan 21
dir.

3.1 istatistiksel Analiz
Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) 22 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde kategorik veriler sayi (n) ve ylzde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise
ortalamatstandart sapma, ortanca (1-3. Ceyrek), minimum-maximum, %95 guven aralgi,

kullanilarak gosterildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile
incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilmayan sayisal verilerin analizi Mann Whitney U testi
ile, bagimh iki grupta normal dagilmayan sayisal verilerin analizi Wilcoxon testi ile

degerlendirildi.
Kategorik verilerin kargilastiriimasinda Ki-kare (x2 ) testi kullanildi.

Sonuclar %95’lik glven araliginda, anlamhlik p< 0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR
Calismamiza 22 kadin, 8 erkek olmak Uzere 30 seropozitif RA tanili hasta alinmistir.

Alinan saglikli kontrollerin sayisi 30’dur ( 22 kadin, 8 erkek )

RA tanili hastalar yas, BMI, sigara kullanimi ve egitim seviyesi agisindan kontrol grubu ile
karsilagtinimistir. Demografik verilerle ilgili iki grup arasinda anlaml bir fark saptanmamistir.

(P>0.05) Hastalarin demografik verileri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Romatoid Artrit Hastalar ve Kontrol Grubunun Demografik Verileri

Variables RA Kontrol pP*
Yas 51.13 (£10.07) 48.73 (¥9.11) .399
BMI 27.42 (£6.51) 28.73 (£4.07) .065
Sigara** .756
igiyor 23.3 20

icmiyor 76.7 80

Egitim seviyesi** 181
Okuryazar degil 3.3 0.00

ilkokul 67.7 60.00

Oraokul 6.7 0.00

Lise 20 23.3

Universite 3.3 16.7

Hastalarin verileri median(+ SD) seklinde verilmigtir
*|statistik verileri, Mann Whitney U testi kullanilarak yapilmistir.

** Veriler ylzdelik degerleri ifade etmektedir

RA ataktaki hastalardan Tampa Kinezyofobi Skoru, DAS28-ESR, DAS28-CRP, HAD-
Depresyon, HAD- Anksiyete skorlari bakiimig ve hastalara tedavi baglanmigtir. Bu hastalar
remisyona girdikten sonra skorlar tekrar hesaplanmis ve veriler kargilastinimistir. Aktif RA ve
Remisyon RA hastalarinda bakilan Tampa Kinezyofobi Skoru, DAS28-ESR, DAS28-CRP,
HAD-Depresyon, HAD- Anksiyete sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmusgtur (P<0.05).

Aktif RA ve Remisyon RA hastalarinin istatistiksel verileri Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4: Aktif RA ve Remisyon RA Hastalarinin Degerleri

Variables Aktif RA Remisyon RA p*

TSK 46.10 (+6.95) 41.00 (£ 7.23) .007
DAS28-ESR 5.60 (+0.86) 2.52 (+1.08) .000
DAS28-CRP 5.52 (+0.83) 2.50 (+1.01) .000
HAD-Depresyon 2.13 (+0.81) 1.50 (+0.77) .001
HAD-Anksiyete 2.13 (x0.89) 1.33 (x0.66) .001

Hastalarin verileri median(z SD) seklinde verilmistir
*|statistik verileri, Wilcoxon testi kullanilarak yapilmistir.

TSK: Tampa Kinezyofobi Skoru, HAD: Hastane Anksiyete ve Depresyon

RA atak hastalari ile normal saghkli kontrol grubu, Tampa Kinezyofobi Skoru, HAD-
Depresyon ve HAD-Anksiyete Skorlari hesaplanarak karsilastiriimistir. Tampa Kinezyofobi
Skoru, HAD-Depresyon ve HAD-Anksiyete skorlari, iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmustur (P<0.05). Aktif RA ve saglikli kontrol grubunun istatistiksel verileri

Tablo 5'te verilmigtir.

Tablo 5: Aktif RA ve Saglikh Kontrol Grubunun Degerleri

Variables Aktif RA Saghkh Kontrol pP*

TSK 46.10 (£6.95) 35.53 (+5.46) .000
HAD-Depresyon 2.13 (+0.81) 1.30 (+0.65) .000
HAD-Anksiyete 2.13 (+0.89) 1.26 (+0.52) .000

Hastalarin verileri median(z SD) seklinde verilmistir
*|statistik verileri, Mann Whitney U testi kullanilarak yapilmistir.

TSK: Tampa Kinezyofobi Skoru, HAD: Hastane Anksiyete ve Depresyon
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RA remisyondaki hastalar ve saglikli kontrol grubuna, Tampa Kinezyofobi Skoru, HAD-
Depresyon Skoru ve HAD-Anksiyete Skoru bakilarak karsilastirma yapilmistir. Tampa
Kinezyofobi Skorunda iki grup arasinda anlamli bir fark saptanirken (P<0.05), HAD-Depresyon
ve Anksiyete skorunda anlamli bir fark saptanmamistir. (P>0.05) Remisyon RA ve saglikli

kontrol grubunun istatistiksel verileri Tablo 6 da verilmigtir.

Tablo 6: Remisyon RA ve Saglikli Kontrol Grubunun Degerleri

Variables Remisyon RA Saghikh Kontrol p*

TSK 41.00 (£7.23) 35.53 (+5.46) .005
HAD-Depresyon 1.50 (x0.77) 1.30 (x0.65) .253
HAD-Anksiyete 1.33 (+0.66) 1.26 (£0.52) .888

Hastalarin verileri median(+ SD) seklinde verilmigtir
*|statistik verileri, Mann Whitney U testi kullanilarak yapilmistir.

TSK: Tampa Kinezyofobi Skoru, HAD: Hastane Anksiyete ve Depresyon

5.TARTISMA

Calismamizda RA hastalarinda 6zellikle atak esnasinda gorilen kinezyofobi, aksiyete
ve depresyonun hastaligin siddeti ve normal populasyonla karsilastiriimasi amaglandi. RA
atak ve atak tedavi sonrasi remisyondaki hastalarin, hastalik aktivite indeksi DAS28-ESR,
DAS28-CRP, Tampa Kinezyofobi Skalasi, HAD-Anksiyete ve HAD-Depresyon Olgek skorlari

ile iligkisi incelendi. Bu oélgekler, timayle iki grup arasinda anlaml bir fark saptandi.

Calismamiza benzer olarak, ilkay ve arkadaslari Ankara’da 100 RA hastasi ve 50
saglikli kontrolle bir calisma yapiimistir. Calismada kinezyofobi tespiti icin TSK, agri siddeti
icin Gorsel Analog Skala (VAS) ve durum degerlendirmek igin Saglik degerlendirme anketi
(HAQ) kullanilarak hastalik aktivitesi arasindaki iligki degerlendiriimesi amaclanmigtir. Ve
¢alisma sonucunda bizim ¢alismamizin sonuglarina benzer sekilde, RA hasta grubunda,
hastalik aktivite skoru DAS28 ile TSK arasinda anlamli bir fark saptanmigtir. [45] Benzer bir
calisma, Aysun ve arkadaslarin tarafindan Subat 2022 de DAS28 skoru<2.6 olan RA
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remisyondaki 45 kadin hasta ve 45 kadin kontrol grubu ile yapiimistir. Bu galismada, TSK,
Gorsel Analog Skala (VAS), DAS28-ESR, DAS28-CRP, Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ),
Yorgunluk Siddet Olgedi ( Fatigue Severity Scale ), Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (
International Physical Activity Questionnaire ) kullanilarak RA remisyon hastalarindaki
kinezyofobi, yasam Kkalitesi, yorgunluk ve fiziksel aktivite derecesi ile iliskisinin varlig
amaclanmistir. Calismanin sonucunda da, bizim ¢alismamiza benzer bir sonucla her iki grup
arasinda TSK sonucunda anlamli bir fark saptanmistir. [46] Bagka bir ¢calismada, Gizem irem
ve arkadaslari Ocak-Agustos 2016 tarihinde 88 RA hastasi (izerinde, kinezyofobi ile st ve alt
ekstremitelerdeki fonksiyon bozuklugu arasindaki iliskiyi saptamak icin yapilmistir. Bunun igin
hastalar tGzerinde DAS28 skorlari, TSK, Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ), Ust ekstremite
fonksiyonelliginin degerlendiriimesi igin QuickDASH, alt ekstremite fonksiyonelligi igin
WOMAC indeksleri kullaniimistir. Degerlendirmelerin sonucunda, tim degiskenlerin artan TSK
skoru ile korele oldugu saptanmistir. [5] Mart-Temmuz 2020 tarihlerinde Dilek ve arkadaslari
tarafindan yapilan bagka bir galismada, 88 RA ve 93 kontrol grubu ile kinezyofobinin yasam
kalitesi ile iligkisinin degerlendiriimesi amaglanmistir. Her iki gruba TSK, HAQ, Yorgunluk
Siddet Olgegi, Beck Depresyon Skalasi, Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi uygulanarak,
artan kinezyofobinin yasam kalitesi Gzerinde olumsuz etkiler ortaya ¢ikardigi tespit edilmistir.
Lale ve arkadaslar tarafindan yapilan bir baska ¢alismada 50 RA hastasi ve 60 saglikli
gondllh grup ile, anksiyete ve depresyon sikligini arastirmak ve psikiyatrik bozukluk ile RA
aktivasyon parametreleri arasindaki iligkinin tespit edilmesi amaclanmistir. Calismada HAD,
Beck Depresyon Olgegi ve Belirti Tarama Listesi 6lgeklerinden faydalanilmistir. Sonucunda
RA tanili hastalarin depresyon orani %54 anksiyete orani %38 saptanirken, kontrol grubunda
bu oran depresyonda %24,5 anksiyetede %14,3 tespit edimistir. iki grup arasinda HAD skoru

acisindan anlamli bir fark saptanmistir. [36]

Literatir incelendiginde, atak ve atak tedavi sonrasi ayni hastalar Gzerinde yapilan
kinezyofobi, depresyon ve anksiyete iligkisi anlaminda ¢aligsma saptanmamistir. Bu baglamda

yapilan bizim galismamiz ilk calismadir.

Aktif romatoid artrit ve remisyondaki romatoid artrit hastalarina bakildiginda
kinezyofobi, HAD anksiyete ve HAD depresyon skoru anlamh olarak farkh saptanmistir.
Romatoid artrit hastaligina bakildigi zaman sinovial eklemleri tutan eroziv artritlerle giden
romatizmal bir hastaliktir. Hastaligin aktif oldugu donemde artrit olmasi nedeniyle hastalarda
kinezyofobi gelisebilecegi dngorilebilir. Hastaligin aktif oldugu dénemde olan eklem agrisi
nedeniyle anksiyete ve depresyona yatkinlik meydana geldigi ongorulebilir. Ayni hastalar
tedavi sonrasinda yeniden degerlendiriimis hastalarin anksiyete ve depresyon skalalari
dizelirken kineziofobilerinin devam ettigi gértlmistir. Bunun sonucu olarak anksiyete ve

depresyonun olan agrinin yani sira kanda yulkselen inflamatuar degerler ylzinden de
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olabilecegini dusundurmektedir. Remisyondaki hasta grubuna bakildiginda hastalik remisyona
girse de anksiyete ve depresyon skorlari diizelse de kinezyofobinin devam ettigi gérilmektedir.
Yani hastalarda eklemlerde inflamasyon olmasa da hastalarda kinezyofobi devam etmektedir.
Bu da eroziv bir hastalik olan romatoid artritin uzun vadede eklem deformitelerini ve
kontrakturlerini arttirabilecegini disundirmektedir. Bu ylzden romatoid artrit hastalarinin
tedavileri dizenlenirken aktif hastaligin tedavisinin hizli bir sekilde yapiimasi ve eklem
agrilarinin palyasyonunun etkili bir sekilde yapilmasinin ileri donemde eklem deformite

gelisimini yavaslatabilecegini ve hastanin hayat kalitesini arttirabileceg@ini dusundurmektedir.

Calismamizin kisithhgi hasta ve kontrol grubunun sayisinin az olmasidir. Bu nedenle

ileride bu konuda yapilacak ¢alismalar daha ¢ok katilimci ve homojen gruplarla planlanmalidir.

6.SONUC

1) Calismamizda, RA hastalik aktivitesi ile Tampa Kinezyofobi Skalasi arasinda
anlamli iligski saptandi. RA hastaliginin, temel tutulumunun kas ve iskelet sistemi Uzerinde

olmasi nedeni ile artmis hastalik aktivitesinin kinezyofobiyi olusturdugu dusunuldu.

2) RA hastalik aktivitesi ile HAD-depresyon ve HAD-anksiyete arasinda anlamli bir
fark tespit edildi. Yine artan hastalik aktivitesi kinezyofobiyi, kinezyofobinin de anksiyete ve

depresyonu tetikledigi dusunulda.

3) RA hastalarinda ve kontrol grubunda, HAD-depresyon ve HAD-anksiyete 6lcek
skorlari arasinda korelasyon saptandi. Depresyon ve anksiyetenin biribirini tetikledigi

dusunaldd.

4) Remisyondaki RA hastalarinda HAD-depresyon ve HAD-anksiyete dlgek skorlari
dizelsede, Tampa Kinezyofobi Skalasi dizelmemistir. Bu da hastalarda olusan eklem
problemleri dizelse de hastanin agriyr édrendigi ve eklemi normal olsa dahi kinezyofobi

gelisebilecegini distindirmektedir.

5) Kinezyofobiyi engellemek icin RA tedavisinde hedef degerlerde olunmali ve hastalik
aktivitesini mumkun olabildigi kadar minimal dizeylerde tutulmalidir. Bu yuzden RA erken tani
ve tedavisi kinezyofobinin énlenmesi icin dnemlidir. Tani konar konmaz medikal tedavinin
baslanmasi ve fiziksel aktivitenin faydalari ve inaktivitenin doguracagi problemler hakkinda
bilgi verilmelidir. Hastalik kontrol altinda tutulmalidir. Yapilacak etkili bir agri palyasyonu

kinezyofobi 6nlemek adina uygun bir adim olacaktir.
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8.EKLER
Ek 1. DAS28-ESR ya da DAS28-CRP

DAS28 (Disease Activity Score 28)

Hastaun AdiSoyach: Tarih: /_ i~ / ki

Hastanin DAS28 Skoru:

.\ Sayist Sis oyua

Hastalik Aktivite Skoru 28 (Deger Araligi0 - 9.4)

Sis Exdem Sayisr: SES28

Hassas Eklem Saysi: HES28

Eritrosit Sedimantasyon Hizi: ESH

Global VAS (genel saglik degerlendirmesi): VAS

DAS28 - (056 x VHESZE) + (028 x SESZ8) + (070 x InESH) + (0,014 x VAS)

Remisyen: Dizgiik Hastalik Aktivitesi: Orta Siddette Hastalk:  Yilksek Hastalik Aktivitesi
=256 26-32 3251 25
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Ek 2. Tampa Kinezyofobi Skalasi

Ek. Tampa Kinezyofobi Olcedi‘'nin Tiirkce versiyonu (Toplam puan 17-68).

Liitfen, her soruda kendinize en uygun olan kutuculju isaretleyiniz (fer soruds yalmezca bir kutucdil
fsaretieyiniz). Tesakklr edenz.

A UIs=Y
LN OAI| 178
LN oA 7Y

USWewe |

LU PG L3y
oA ies|

1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlanim diye
kaygilanyorum.

2. Adnmla bas etmeye calisacak olsam, alinm artar.

3. Adnmdan dolay viicudum bana tehlikeli derecede yanlis
giden bir seyler oldudunu sdyllyor.

4. Egzersiz yaparsam sanki agnm hafifleyecekmis gibi
agelivor.

5. Insanlar benim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiye
almiyorlar.

6. Basima gelen bu olay nedeni ile viicudum hayat boyu
risk altinda olacak.

7. Agnmn olmasi her zaman, vilcudumu sakatladigim,/bir
problemim oldugu anlamina gelir.

B. Suf baz seylerin adnmi arbinyor olmasi, onlarim tehlikeli
olduklan anlamina gelmez.

9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum.

10. Adrimin artmasini engellemenin en basit ve glvenli yolu
gereksiz hareketler yapmaktan kacinmaktr.

11. Vicudumda tehlike arz eden bir sey olmasaydi, bu
kadar cok adn hissetmezdim.

12. Adnma radmen, fiziksel olarak aktif olsaydim, durumum
daha ivi olurdu.

13. Adn, kendimi sakatlamamam igin egzersizi ne zaman
hirakmam gerektiji konusunda bana sinyal verir.

14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktif
olmasi pek glvenli dedildir.

15. Normal insanlarn yaptidl her seyi yapamam, ¢lnkl cok
kolay sakatlaninim.

16. Baz seyler cok fazla afjriya neden olsa bile, bunlann
gergekte tehlikeli olduklanm disinmem.

17. Hig kimse adn hissederken egzersiz yapmak zorunda

EpEpEpEpE R e
OO0 00000 0o00Ooo|o|o|g|m
EpEnEnEnE R Eg N
O0O00|00|000o|0oo|o|o|o|o|m

olmamall.
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Ek 3. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi

HASTANE ANKSIYETE ve DEPRESYON OLCEGI

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimo olacak. Her maddeyi ockuyun ve son birkag guninizid gdz dninde
bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi fade eden yanmin yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanminiz icin gok disinmeyin,
akliniza ilk gelen yanit en dogrusu olacakur.

1) Kendimi gergin “patlayacak gibi" hissediyorum. 8) Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum.
Cogu zaman O Hemen hemen her zaman ]
Bircok zaman O Cok sik ]
Zaman zaman, bazen O Bazen ]
Hichbir zaman O Highir zaman O

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum. 9) Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige
Ay eskisi kadar o kapiliyorum.

Pek eskisi kadar degil O Highir zaman ]
Yalruzca biraz eskisi kadar O Bazen O
Neredeyse hig eskisi kadar degil o Oldwkea sik o

Cok =ik O

3) Sanki k&tid bir sey clacakmus gibi bir korkuya

kapihyorum. 10} nz gorundsime ilgimi kaybettim.

Kesinlikle dyle ve oldukca da siddetli o Kesinlikle o
Evet, ama cok da siddetli degil O Gerektigi kadar ozen gostermiyorum ]
Biraz, ama beni endiselendiriyor O Pek o kadar dzen gostermeyebilirim ]
Hayr, hig de dyle degil o Her zamanki kadar Gzen gésteriyorum ()
q) Gilebiliyorum we olaylann komik tarafim 11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim
gdrebiliyorum. gibi huzursuz hissediyorum.
Her zaman cldugu kadar o Gergekten de qok fazla o
Simdi pek o kadar degil O Oldukga fazla ]
Simdi kesinlikle o kadar degil O Cok fazla degil ]
Artik hig degil O Hig degil 9]
5) Akhmdan endise veric diisinceler gegiyor. 12) Olacaklarn zevkle bekliyorum.
Gogu zaman O Her zaman oldugu kadar ]
Birgok zaman O Her zamankinden biraz daha az 8
Zaman zaman, ama cok sik degil O Her zamankinden kesinlikle daha az ]
Yalmzca bazen O Hemen hemen hig ]
&) Kendimi neseli hissediyorum. 13} Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
Hichir zaman O Gergekten de gok sik ]
Sik degil o Oldukca sik O
Bazen O Cok sik degil O
Cogu zaman O Highir zaman ]
7] Rahat rahat oturabiliyorum we kendimi gewsek 14} iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan
hissediyorum. zevk alabiliyorum.
Kesinlikle o Sikliklz O
Genellikle [:?l Bazen (::l
Sik degil O Pek sik degil O
Hichir zaman O Cok seyrek ]



