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1.GiRIS

Kronik inflamatuar romatizmal hastaliklar, bagisiklik sisteminin vicut
dokularina karsi anormal bir gekilde saldiriya gegcmesiyle ortaya ¢ikan ve uzun
sureli iltihaplanmaya yol agan hastaliklar grubudur. Romatoid artrit (RA),
ankilozan spondilit (AS) ve sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi bu
hastaliklar, eklem, bag ve kas dokularinda yikima neden olarak hastalarin
gunluk yagsamlarini buyuk olgude etkiler. Bu hastaliklar, kronik agri, yorgunluk
ve hareket kisitlihgi gibi fiziksel belirtilerin yani sira, hastalarin yagsam kalitesini
ve ruhsal durumlarini da olumsuz etkileyebilmektedir. Kronik agri ve yorgunluk
gibi sikayetler nedeniyle, inflamatuar romatizmal hastaliklara sahip bireylerde
fibromiyalji gibi ek tanilarin gérulme orani artmaktadir. Fibromiyalji sendromu,
yaygin kas-iskelet agrisi, hassas noktalar, yorgunluk, uyku bozukluklari ve
bilissel zorluklarla karakterizedir. Kronik inflamatuar romatizmal hastaliklarda,
fibromiyaljinin sikga gdzlemlenmesi, bu iki durum arasindaki potansiyel iligkileri

arastirmayi gerekli kilmaktadir [1].

Romatizmal hastali§i olan bireylerde fibromiyalji prevalansinin, genel
populasyona goére daha yuksek oldugunu goériimektedir. Bu hastalarda
fibromiyalji varligi, artmis agri siddeti, dusuk fiziksel islevsellik ve yasam
kalitesinde duslUs gibi sonuglara yol agabilmektedir. Bu baglamda beden
kompozisyonu, yani vicut yag orani ve kas kutlesi gibi faktorlerin fibromiyalji
ve romatizmal hastaliklardaki etkisi giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir.
Fibromiyalji hastalarinda yapilan bazi arastirmalar, beden kutle indeksi (BMI)
ile agn dizeyi ve diger belirtiler arasinda anlamh bir iligki oldugunu
gostermistir. Ornegin, yiksek viicut yag orani ve obezitenin, fibromiyalji
hastalarinda agr siddetini, yorgunluk duzeyini ve genel islevselligi olumsuz
yonde etkiledigi bildirilmistir [2].

Fibromiyalji hastalarinda, BMI ile agr yogunlugu, uyku kalitesi ve
anksiyete arasinda pozitif iligkiler bulunmustur; yuksek BMI degerine sahip
bireylerde, bu belirtilerin daha agir seyrettigi goralmuastir [3]. Ayni sekilde,
inflamatuar romatizmal hastaliklara sahip bireylerde de fazla vicut yagdi ve



obezite gibi durumlarin, hastalik aktivitesi ve agri seviyelerini artirdigina dair
bulgular mevcuttur. Bu durum, beden kompozisyonunun, fibromiyalji gibi
kronik agri sendromlari Uzerindeki etkisini incelemenin yani sira, romatizmal
hastaliklarda da g6z 6nunde bulundurulmasi gerektigini gostermektedir. Bazi
calismalarda, romatoid artrit gibi inflamatuar romatizmal hastaliklarda yuksek
BMI'nin, hastalik aktivitesini ve semptom gsiddetini artirabilecegi 6ne

surtlmektedir [4].

Beden kompozisyonu, yalnizca inflamatuar sulrecleri etkilemekle
kalmaz; ayni zamanda hastalarin yagsam kalitesi Uzerinde de belirleyici bir role
sahiptir. Ozellikle fibromiyalji hastalarinda, viicut yag oraninin yiksek
olmasinin, fiziksel islevsellik ve yasam kalitesi Uzerinde olumsuz etkiler
yarattigi, bu durumun da hastalik belirtilerini daha da siddetlendirdigi
gOrulmustar [5]. Fiziksel aktivite eksikligi, obezite ve romatizmal hastaliklarin
siddetini artiran bu dongusel etki, bu bireylerde beden kompozisyonunun
dikkatle ele alinmasi gerektigine isaret etmektedir. Beden kompozisyonundaki
degisiklikler, inflamatuar yaniti ve fibromiyalji semptomlarini etkileyebilir; bu
nedenle, romatizmal hastaliklarin yonetiminde, beden kompozisyonuna
yonelik stratejiler olusturulmasi, hastalarin yasam kalitesini artirmak adina

faydali olabilir.

Bu calismada, kronik inflamatuar romatizmal hastaliklarda beden
kompozisyonu ile fibromiyalji arasindaki iliskinin detayl bir sekilde incelenmesi
amaclanmaktadir. Hem romatizmal hastaliklarda beden kompozisyonunun
etkilerini anlamak hem de fibromiyalji gelisimi Gzerindeki rolunu belirlemek, bu
iki hastalik grubunda tedavi yaklagimlarini gelistirme konusunda onemli bilgiler

saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ROMATOLOJIK HASTALIKLAR
2.1.1. Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit (AS), omurga eklemlerini esas olarak etkileyen,
siddetli ve kronik agriya yol acan inflamatuar bir romatizma tartudir ve
otoimmun mekanizmayla iligkili kronik bir hastaliktir [6]. "Ankilozan" terimi,
Yunanca "ankylos" kelimesinden taretilmigtir ve eklemde kaynasmayi ifade
ederken, "spondylos" omurgaya karsilik gelmektedir [7]. AS’de inflamasyonun
en ¢ok goruldugu bolge sakroiliak eklemlerdir. Bu hastalik daha ¢ok geng
yetigkin erkeklerde gorulmekte olup, kadinlara oranla erkeklerde iki kat daha
yaygindir [8]. AS’nin dunya genelinde yayginlik oranlarinin 10.000 kiside 0,7
ile 49 arasinda degistigi tahmin edilmektedir [9].

Hastaligin ilerlemesi durumunda aksiyel iskelet tamamen etkilenebilir,
omurga esnekligi azalabilir ve fiziksel islev kapasitesi 6nemli Ol¢ude
kaybedilebilir. Hastaligin teshis edilmemesi veya tedavinin yeterli olmamasi
durumunda, omurga kemiklerinin kaynasarak "bambu kamisi" gérinumune yol

actigi bilinmektedir [8].
2.1.1.1. Etiyoloji

Ankilozan spondilit (AS), otoimmun bir hastalik olarak genetik ve
cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmakla birlikie, etiyolojisi tam
olarak aydinlatilamamistir. AS’nin gelisiminde genetik faktorlerin blyuk bir
oneme sahip oldugu dusunulmektedir. Bu hastalikla iliskilendirilen baslica
genetik faktorlerden biri, major doku uyumluluk kompleksi (MHC) sinif | aleli
olan HLA-B27’dir. Yapilan arastirmalar, AS hastalarinin yaklasik %90-95’inde
bu alelin pozitif oldugunu goésterirken, HLA-B27 pozitif bireylerin yalnizca %1-
2’sinde AS gelistigini ortaya koymaktadir [6]. AS’de ailesel bir egilim
g6zlemlenir ve akraballk derecesi arttikga hastalik riski de artis

gOstermektedir.



Genetik faktorlerin yani sira, immunolojik etkenler de AS’nin
etiyolojisinde rol oynar. AS’nin, inflamatuar bagirsak hastaliklari (IBH) ve
psoriazis gibi diger otoimmun hastaliklarla iligkili oldugu bilinmektedir. Bu
durum, AS ve benzer otoimmln hastaliklarin ortak bir genetik yapi ve
immunolojik mekanizmaya sahip olabilecegi fikrini desteklemektedir [10].
Bunlara ek olarak, enfeksiyonlarin da hastaligin geligsiminde rol oynayabilecegi
dusundlmektedir [11]. AS’nin erkeklerde daha sik goérilmesi, geng¢ yasta
baglamasi ve gebelik sonrasi belirtilerin ortaya ¢ikmasi, seks hormonlarinin da

hastaligin etiyolojisinde etkili olabilecegine isaret etmektedir [6].
2.1.1.2. Patogenez

Ankilozan spondilit (AS) gelisim mekanizmasi tam olarak
aydinlatimamis olsa da strece dahil olan hicreler belirlenmistir. HLA-B27
molekulinun anormal bir bagisikhk yaniti ile inflamatuar sureci baglattig
dusundlmektedir. Surecin baslangi¢ mekanizmasi her ne olursa olsun, AS’nin
aksiyel iskelette yapisal hasara yol actigi bilinmektedir. Bu surecte
proinflamatuar molekullerden interldkin-17 (IL-17) ve timér nekrozis faktor-
alfa (TNF-alfa), kemikte erozyon olusumuna neden olurken, interldkin-22 (IL-
22) ise kemik hucrelerinde g¢ogalmay tetiklemektedir. Bu molekullerin es
zamanli olarak etkili olmasi, kemikte sindesmofit olusumuna yol agabilir ve bu
durum aksiyel iskeletin fizyonuna neden olarak ciddi bir hareket kisithhgi

olusturabilir [8].
2.1.1.3. Klinik

Ankilozan spondilit (AS), esas olarak eklem tutulumuyla tanimlanan bir
hastalik olmakla birlikte, eklem disi tutulumlar da goérulebilir. Aksiyel iskelet ve
sakroiliak (Sl) eklem tutulumlar AS igin tipiktir ve inflamatuar bel agrisinin
baslica nedenini olugturur. AS hastalarinda aksiyel iskelet ve Sl eklemin yani
sira kalga, omuz, periferik eklemler, entez bolgeleri ve nadiren parmaklarda
sislikle kendini gdsteren daktilit gibi farkli kas-iskelet sistemi tutulumu da
gorulebilir [12]. AS hastalarinin buyudk kismi, inflamatuar bir nedene isaret

eden bel agrisi yasamaktadir ve bu 6zellik, Assessment of SpondyloArthritis



International Society (ASAS) kriterleriyle tanimlanmaktadir [13].

Tablo 1. ASAS’a Goére inflamatuar Bel Agrisi Kriterleri [13]

ASAS Kriterleri (5 kriterden en az 4’4nin olmasi gerekir)

1. Sikayet baslangi¢ yasinin <40 olmasi

2. Sinsi baglangi¢

3. Egzersizle sikayette azalma

4. istirahatle sikayette gerileme olmamasi

5. Gece agrisi (Kalktiktan sonra dizelme goralir)

ASAS: Assessment of SpondyloArthritis International Society.

SI eklem tutulumu sonucunda hastahgin ileri evrelerinde bel
hareketlerinde ciddi kisitlanma, vertebra fizyonuna bagli olarak gogus
genislemesinde azalma, torasik kifoz artisi ve lomber lordoz kaybi
gozlemlenebilir. Periferik artrit ise ayak bilegi, diz, uyluk, omuz,
sternoklavikular eklemler gibi bircok eklemde ortaya cikabilir [14]. Periferik
tutulumda en sik goértlen durumlar artrit ve entezittir (bag dokularinin kemige
baglandigi bolgelerde iltihaplanma); daktilit ise daha nadir gorulur (19). AS’nin
seyri sirasinda sikga rastlanan ekstraartikller tutulumlar da mevcuttur.
Ornegin, akut anterior (veit tek tarafli gdz agrisi, bulanik gérme ve isiga
duyarhlk ile karakterizedir [14]. Crohn hastaligi ve lUlseratif kolit gibi
inflamatuar bagirsak hastaliklari ile psoriazis, daha nadir goérilen diger

ekstraartikuler tutulumlar arasindadir [15].

AS hastalarinda ayrica kalpte aritmi, aort yetersizligi gibi kardiyak
problemler, akcigerde fibrozis, bdbreklerde amiloid birikimine bagl hastaliklar,
osteopeni ve vertebra kiriklari gibi komplikasyonlar gorulebilir. YUksek hastalik
aktivitesi, bu tir komplikasyonlarin riskini artirabilir. Buna ek olarak, subfebril
ates, yorgunluk, kilo kaybi gibi sistemik semptomlar da inflamatuar sirecin
gostergesi olarak ortaya gikabilir [8].

2.1.1.4. Laboratuvar Bulgular

Ankilozan spondilit (AS) tanisinda laboratuvar bulgulari spesifik degildir

ve tani koydurucu bir 6zellik tasimamaktadir. Bununla birlikte, AS hastalarinin



yaklasik %90-95'inde kanda HLA-B27 pozitifligi tespit edilebilir. Hastalikla
iligkili inflamasyon durumlarinda, akut faz reaktanlari olan C-Reaktif Protein
(CRP) ve Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH) degerlerinde ylkselme
gorulebilir. Ancak AS hastalarinin %30-50’sinde, CRP ve ESH seviyeleri
normal sinirlar icinde olmasina ragmen hastalik belirtileri devam edebilir. Ek
olarak, kanda immunoglobulin A (IgA) seviyesinin ylkselmesi ve sinoviyal
sivida inflamatuar artritin bir gostergesi olan polimorfonikleer I6kosit artigi
g6zlemlenebilir. Hastalik siddetinin arttigi durumlarda ise alkalen fosfataz

seviyelerinde yukselme meydana gelebilir [14].
2.1.1.5. Radyolojik Bulgular

Ankilozan spondilit (AS) tanisinda, sakroiliak (SI) eklem tutulumunun
radyografik yontemlerle gosterilmesi ayirt edici bir 6nem tasir. Hastaligin ilk
yillarinda direkt grafilerde belirgin degisiklikler gorulmeyebilir, ancak zamanla
eklem araliginda hafif daralma, skleroz, erozyonlar ve kemikte ankiloz gibi
Ozellikler ortaya cikabilir. Sl eklem tutulumunun derecelendiriimesinde,
modifiye New York (mNY) kriterleri kullanilir. Bu kriterlere gore, AS tanisi igin
S| eklemde bilateral Grade 2 veya tek tarafli en az Grade 3 degisiklikler
bulunmalidir. mNY kriterlerine gore S| eklemin radyolojik derecelendirmesi
Tablo 2’de sunulmaktadir [16].

Tablo 2. mNY Radyolojik Derecelendirme Kriterleri

Grade 0 Normal
Grade 1 Supheli degisiklikler
Grade 2 Minimal degisiklikler (Eklem aralidinda degisiklik olmaksizin

lokalize erozyon veya skleroz)

Grade 3 Orta ve ileri sakroiliit (Erozyonlar, skleroz, eklem araliginda

genisleme, daralma veya kismi ankilozdan en az biri sakroiliite eslik eder.)

Grade 4 Eklemlerde total ankiloz

mNY: Modifiye New York.

Direkt grafilerde, sakroiliak eklem degisikliklerinin yani sira omurga

vertebralarinda karelesme, sindesmofitlerle olusan kdpru yapilar ve “bambu



kamigI” gorunumu de gozlemlenebilir [17]. Hastaligin erken evrelerinde direkt
grafiler yeterli bulgulari sunmayabileceginden, manyetik rezonans
goruntileme (MRG) gerekebilir. MRG, hastaigin ilk dénemlerinde
inflamasyon, entezit ve kemik iligi 6demi gibi lokal inflamasyon bulgularini
tespit edebilir. Ayrica, AS’nin kronik inflamasyonunun gostergesi olan erozyon,
skleroz, yagli degisiklikler, kemikte koprilesme ve ankiloz gibi 6zellikler de
MRG ile ortaya konulabilir [8].

2.1.1.6. Tani Kriteri

Ankilozan spondilit (AS) ve radyolojik olmayan aksiyel spondiloartropati
tanisinda, ASAS tarafindan gelistirilen kriterler kullanilmaktadir. Bu kriterler,
hastaligin belirtilerini ve klinik bulgularini degerlendirerek taniya yardimci olur.
ASAS kriterleri, tanida o6zellikle inflamatuar bel agrisi, HLA-B27 pozitifligi,
sakroiliak eklem tutulumuna iliskin bulgular ve diger eklem digi semptomlari
iceren belirteclere dayanir. ASAS kriterlerinin ayrintili agiklamasi Tablo 3’te

sunulmaktadir [15].

Tablo 3. ASAS Tani Kriterleri [15]

45 yasin altinda ve en az 3 aydir bel agrisi olan hastalar igin su iki kriterden
birinin varligi aksiyel spondiloartropati tanisi koydurur:
Goruntilemede sakroiliit
varliginin yaninda en az 1 SpA HLA-B27 pozitifligi ve en az 2 SpA
bulgusu Ya da |bulgusu
SpA Bulgulari Goruntulemede Sakroiliit
‘mNY kriterlerine gore sakroiliit
- HLA-B27 (+) bulgusu
- Aile dykusu - MRG’de sakroiliit
- Inflamatuar bel agrisi
- Artrit
- Topukta entezit
- Daktilit
- Uveit
- Psoriazis
- iIBH
‘Nonsteroid  antiinflamatuar
ilaglara (NSAII) iyi yanit
- CRP yuksekligi

SpA: Spondiloartropati. ASAS: Assessment of SpondyloArthritis International Society.
CRP:C-reaktif protein. NSAIll: Non-steroidal anti-inflamatuar ilag. mNY: Modifiye New York.



2.1.1.7. Tedavi

Ankilozan spondilit (AS) tedavisinin ydnetimi zorluklar icerebilir. Kronik
bir hastalikla yagsamak, bireylerde psikolojik sorunlara neden olabilir ve bu
durum sosyoekonomik olarak is guclune katilimda zorluklara yol agabilir. Bu
nedenle hastalara profesyonel psikolojik destek saglanmasi blytk énem tagir.
Ayrica, yasam tarzi degisiklikleri de AS ydnetiminde kritik bir role sahiptir.
Duzenli egzersiz ve fizik tedavi uygulamalari, hastalarin fiziksel kapasitelerinin
korunmasina yardimci olabilir. Hastalik aktivitesinin artmasiyla iligkili oldugu

icin sigaray! birakmalari da onerilir [8].

Farmakolojik tedaviye NSAil'lerle baslanabilir. NSAil'lerin amaci, agri
ve inflamasyonu azaltarak hastalarin fonksiyonel dizeylerini iyilestirmektir.
Eger hastada iki veya daha fazla sayida maksimum doz NSAII (her biri igin en
az 2 hafta sureyle) kullanimina ragmen yetersiz yanit aliniyorsa, bu durum aktif
hastalik olarak degerlendirilir. NSAii’lerin kullanilamadi§i ya da yeterli yanit
alinamayan durumlarda, opioid benzeri agri kesiciler de bir secenek olarak

dusunulebilir [6].

Metotreksat, sulfasalazin ve leflunomid gibi hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaglar (DMARD’lar), AS’nin aksiyel belirtileri Gzerinde etkKili
olmasa da periferik artrit ve Uveit gibi periferik belirtiler igin faydali olabilir [15].
Ayrica, sakroiliak ve periferik eklemlere vyapilan lokal glukokortikoid
enjeksiyonlari semptomlar hafifletebilir; sakroiliak eklem enjeksiyonunun
agriy!1 6 aya kadar kontrol edebildigi gosterilmistir. Ancak entezit tedavisinde
kullanilan lokal glukokortikoid enjeksiyonlari tendonda vyirtilma riskini

artirabileceginden dikkatli uygulanmalidir [8].

NSAIi tedavisine ragmen hastalik aktivitesi devam eden hastalarda
biyolojik ajanlara gegis yapilabilir. Bu durumda TNF-alfa inhibitérleri (TNFi)
kullanilabilir. Geng yas, kisa hastalik suresi, HLA-B27 pozitifligi, entezitin
olmamasi, iyi fonksiyonel durum ve yiksek CRP seviyeleri, TNFi tedavisinin



basarili olabilecegine isaret eder. TNFi tedavisinden beklenen sonuglar elde
edilmezse, ikinci bir TNFi veya IL-17 inhibit6rlerine gegis yapilmasi énerilir. ileri
derece deformitesi olan hastalar icin cerrahi tedavi de bir segenek olarak

degerlendirilebilir [6].
2.1.2. Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA), romatoid faktor (RF) ve anti-sitrulinlenmis protein
antikorlarina (ACPA) karsi gelisen otoantikorlarla karakterize edilen, otoimmun
kdkenli kronik inflamatuar bir eklem hastaligidir [18]. Hastaligin baglangicinda
eklem hasari hizli bir sekilde ilerleyerek, etkilenen eklemlerde geri donlgsiz
hasarlara yol agabilir. Bu nedenle erken tani ve tedavi buyuk énem tasir [19].
RA’nin diinya genelindeki prevalansinin %0,24 ile 1 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir ve hastalik, kadinlarda erkeklere goére iki kat daha fazla
gorulmektedir [20]. Genellikle 30 ila 50 yas arasindaki kadinlari etkileyen bu
hastalik, yagsam kalitesini ciddi sekilde dusurebilir [19].

2.1.2.1. Risk Faktorleri ve Etiyoloji

Romatoid artritin (RA) gelisiminde cesitli risk faktorlerinin etkili oldugu
bilinmektedir. Ailede RA oykusu bulunmasi, 6zellikle seropozitif RA ve erken
hastalik baglangici durumlarinda hastalik riskini artirmaktadir [21]. RA’nin
genetik faktorlerle de guglu bir iligkisi vardir; hastalikla baglantili yaklagik 100
gen lokusu tanimlanmistir. Ozellikle MHC sinif Il aleli olan HLA-DRB1, RA’'ya
yatkinli§i en ¢ok artiran gen bolgesidir. Yas ve cinsiyet de RA igin risk faktorleri
arasinda sayilabilir. RA, ¢ogunlukla orta veya ileri yaslarda ortaya ¢ikar ve
kadinlarda daha sik gorulur. Hormonal faktorlerin RA gelisimindeki rolu
tartismali olsa da nullipar kadinlarda (hi¢ dogum yapmamis olanlarda) riskin
daha yuksek oldugu ve gebelik doneminde hastaligin hafifledigi, dogum
sonrasi donemde ise alevlenebildigi gdzlemlenmistir. Kadinlarda hastalik
siklikla orta yasta veya menopoz doéneminde ortaya c¢ikarken, erkeklerde

hastaligin daha geg yaslarda goérilmesi yaygindir [22].

Sigara kullanimi, pasif igicilik de dahil olmak Uzere, RA agisindan en



gugli cevresel risk faktorlerinden biridir. Beslenme aligkanliklari ile RA
arasinda belirgin bir iliski bulunmamakla birlikte, fazla kilolu ve obez bireylerde,
ayrica dusuk sosyoekonomik duzeye sahip kigilerde RA riskinin arttigi
gosterilmigtir [23]. Ayrica, mesleki olarak silika gibi maddelere maruz kalmak
ve travma sonrasi stres bozuklugu da RA gelisimi ile iliskilendirilen diger risk
faktorlerindendir [22].

2.1.2.2. Patogenez

Romatoid artritli (RA) hastalarda, HLA-DRB1 gibi RA'ya yatkinlk
olusturan gen bdlgeleri belirlenmigtir. Ayrica, anti-sitrilinlenmis protein
antikorlari (ACPA), hastaliga oldukga spesifik olup, bu antikorun pozitifligi
kemik ve kikirdak hasarinin ilerlemesinde énemli bir rol oynamaktadir. Sigara
gibi cevresel faktorler ise epigenetik mekanizmalar Uzerinde etkili olarak
proinflamatuar sitokinlerin transkripsiyonunu tetikleyebilir. RA’da belirli bir
otoantijen tanimlanmamis olsa da, genetik ve gevresel faktorlerin epigenetik
degisikliklere yol agarak otoimmiuniteyi tetikledigi anlasiimaktadir. Otoimmun
yanitin basladi§i durumda, self toleransin bozulmasi ile otoreaktif T hlcreleri
artar ve B hucrelerini uyararak otoantikor Uretimini artirir. Bu otoantikorlar,
dokularda biriken antijenlerle birleserek immun kompleksler olusturur ve
kompleman sistemini aktive eder (Tip 3 asiri duyarlilik reaksiyonu) [19].
Sinoviyumda bulunan makrofaj benzeri sinoviyositler, IL-1, IL-6 ve TNF gibi
cesitli proinflamatuar sitokinleri Gretirken, fibroblast benzeri sinoviyositler ise
IL-6’'nin yani sira matriks metalloproteinazlart (MMP) ve Idkotrien,
prostaglandin gibi mediatorlerin Uretiminde rol oynar. Bu sitokinler ve

MMP’lerin salinimi kikirdakta yikima neden olur [18].

Sinoviyositler ve lenfositler, nikleer faktor kappa B ligandinin (RANKL)
reseptor aktivatorunt eksprese ederek osteoklast aktivasyonunu uyarir ve
kemikte yikim meydana gelir. Bu sure¢ kikirdak ve kemik yikimina yol agarak
eklem hasarina neden olur. Ayni zamanda sitokin salinimi, subfebril ates ve
halsizlik gibi sistemik semptomlara yol acarken, interstisyel pnomoni,
keratokonjonktivitis sikka ve sialadenit gibi ekstraartiktler tutulumlar da ortaya
cikabilir [19].
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2.1.2.3. Klinik

Romatoid artrit (RA), ¢esitli klinik formlarla kendini gosterebilir ancak en
yaygin olarak, kuguk eklemlerin simetrik sisligi ve agrisi ile belirgin, yavas
baslangicli bir form gézlemlenir. Daha nadir durumlarda ise hastalik, akut veya
subakut olarak baglayabilir [24]. BazI hastalarda baglangig, asimetrik oligoartrit
veya poliartrit seklinde olabilmekte; nadiren de monoartritle karakterize
olmaktadir. Palindromik RA ise, birka¢ saatten birka¢ gune kadar suren
poliartrit ataklari ve bu ataklar arasinda semptomsuz donemlerle tanimlanir
[25].

RA’nin tipik semptomlari arasinda sabah tutuklugu, eklem sisligi ve
poliartikUler agri bulunur. Hastalar genellikle hastaligin baslangicindan itibaren
parmaklarini hareket ettirmede, yumruk yapmada zorlanma ve sabah
tutuklugu gibi sikayetlerde bulunurlar. RA, en sik metakarpofalangeal,
proksimal interfalangeal, metatarsofalangeal eklemleri ve el bileklerini tutar,
ayrica diz, dirsek ve servikal omurgada da etkiler gosterebilir. Ancak distal
interfalangeal eklemler nadiren tutulur. Eklem tutulumunun vyani sira,
hastalarda halsizlik, yorgunluk ve ates gibi sistemik belirtiler de ortaya ¢ikabilir
[19].

ileri evre RA’da bazi karakteristik eklem deformiteleri gelisebilir. Bunlar
arasinda, proksimal interfalangeal eklemlerde hiperekstansiyon ve distal
interfalangeal eklemlerde fleksiyon ile olusan kugu boynu deformitesi,
proksimal interfalangeal eklemlerde fleksiyon ve distal interfalangeal
eklemlerde hiperekstansiyonla tanimlanan dugme iligi deformitesi, palmar

subluksasyon ve ulnar deviasyon sayilabilir [26].

Eklem tutulumunun yani sira, RA’da ekstraartikiler tutulum da
gorulebilir. RA’'nin en sik deri bulgusu olan romatoid noduller, 6zellikle Ust 6n
kol ve dirsek gibi ekstansor ylzeylerde cilt alti noduller olarak ortaya cikar.
Deride Ulserler ve piyoderma gangrenozum gibi lezyonlar da izlenebilir. G6zde
en sik rastlanan bulgu, hastalarin yaklasik %10unu etkileyen

keratokonjonktivitis sikkadir. Akcigerlerde ise plevral tutulum, interstisyel

11



akciger hastaligi ve pulmoner noduller gibi belirtiler gorulebilir. Kardiyak olarak

en yaygin bulgu perikardittir [27].
2.1.2.4. Laboratuvar Bulgulari

Romatoid artrit (RA) igin patognomonik, yani hastaliga 6zgu bir
laboratuvar testi bulunmamaktadir. Ancak, anti-sitrilinlenmis protein
antikorlari (ACPA) ve immunoglobulin M romatoid faktor (IgM-RF), RA
hastalarinin yaklasik dortte Uglnde pozitif ¢ikabilir ve bu antikorlar bazen
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan yillar 6nce kanda saptanabilir [28]. Yiksek
ACPA ve RF dizeylerinin eklem hasarinin ilerlemesine katkida bulundugu
bilinmektedir. Ayrica, C-Reaktif Protein (CRP) ve Eritrosit Sedimentasyon Hizi
(ESH) degerleri de hastalik aktivitesi ile iligkilidir ve aktif inflamasyonun
gostergesi olarak degerlendirilir [19]. Serum demir ve hemoglobin seviyelerinin
diguk olmasi ile trombositoz, aktif hastaligin diger laboratuvar bulgulari

arasinda sayilmaktadir [24].
2.1.2.5. Radyolojik Bulgular

Gunumuzde direkt grafi, romatoid artriti (RA) hastalarin
degerlendiriimesinde yaygin olarak kullaniimaya devam etmektedir. RA’nin
eroziv formunun temel 6zelligi olan kortikal kemik erozyonlari direkt grafide net
bir sekilde gorulebilir. Ancak, hastaligin erken donemlerinde kemik ve eklem
hasarini tespit edememesi bir dezavantaj olarak kabul edilir. Ultrasonografi ise
yumusak dokularin degerlendiriimesinde 6nemli bir rol oynar; sinoviyal
kalinlasma, eklem ici, bursa ve tendon kiliflarindaki sivi birikimini, tendon,
ligaman ve entezlerdeki degisiklikleri gosterebilir. Sinoviyal hipertrofi, hizli
ilerleyen RA'nin guvenilir bir gostergesi olarak degerlendirilir [29]. Doppler
ultrason, dokulardaki aktif inflamasyonu belirleme yetenegine sahiptir ve bu
nedenle RA tanisinda faydali olabilir. Manyetik rezonans goruntileme (MRG),
RA’da erken donem degisiklikleri tespit etmede en etkili ydontemdir ve 6zellikle
kemik iligi 6deminin saptanmasinda altin standart olarak kabul edilmektedir
[30].
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2.1.2.6. Tani Kriteri

Romatoid artrit (RA) tanisinda, siklikla 2010 American College of
Rheumatology (ACR) ve European League Against Rheumatology (EULAR)
siniflandirma  kriterleri  kullaniimaktadir. Bu kriterler, hastalik belirtileri,
laboratuvar bulgulari ve eklem tutulumunun kapsamina gore degerlendirme
yapar. Tani koyabilmek icin bu kriterlere gore 10 puan Uzerinden en az 6 puan
almak gerekmektedir. RA tanisina yénelik bu siniflandirma kriterleri Tablo 4’te

detaylandiriimistir [28].

Tablo 4. 2010 ACR/EULAR Siniflandirma Kriterleri [28]

Eklem Tutulumu Puan
1 blylk eklem 0
2-10 buyuk eklem 1
1-3 kiiguk eklem (Buyuk eklem tutulumundan bagimsiz) 2
4-10 kucguk eklem (Buyik eklem tutulumundan bagimsiz) 3
10’dan fazla eklem (=1 kiclk eklem) 5
Seroloji

Negatif RF ve negatif ACPA 0
Dusuk pozitif RF veya disuk pozitif ACPA 2
Yuksek pozitif RF veya yluksek pozitif ACPA 3
Semptomlarin Siiresi

6 haftadan kisa 0
6 hafta ve Uzeri 1
Akut Faz Reaktanlari

Normal CRP ve normal ESH 0
Yiksek CRP veya yuksek ESH 1

Toplam puan 26: RA tanisi. ACR/EULAR: American College of Rheumatology/European
League Against Rheumatology. ACPA: Anti-sitrillenmis protein antikorlari. CRP:C-reaktif
protein. ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi. RF: Romatoid faktor
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2.1.2.7. Tedavi

Romatoid artrit (RA) tanisi kondugunda, tedavi hizli ve agresif olmalidir,
cunkl eklemdeki erozyonlar geri dondurilemez niteliktedir. Genel tedavi
yaklasimi, farmakolojik ve farmakolojik olmayan yontemleri kapsar.
Farmakolojik olmayan tedaviler; anksiyete ve depresyonu azaltmayi, agr
kontrolinu saglamayi ve hastalarin hareket kabiliyetini artirmayi amaglar.
Masaj, sicak-soguk uygulamalari ve akupunktur gibi fizik tedavi yontemleri,
agrinin azaltilmasinda yardimci olabilir [30]. Egzersiz ve diyet dizenlemeleri
ile psikolojik destek, hastalarin agri dizeyini dusurtp fonksiyonel iyilesmeye

katki saglayabilir [31].

Farmakolojik tedavi, RA’da semptomlari hafifletmeyi, hastaligin
ilerlemesini  yavaslatmayr ve komplikasyonlari Onlemeyi amaglar.
Semptomatik tedavi igin non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIi) ve
glukokortikoidler kullanilir [30]. NSAIi’ler, agri ve inflamasyonu hafifletirken;
glukokortikoidler daha guclu antiinflamatuar etkileri sayesinde kisa sureli ve
dusuUk dozlarda, 6zellikle hastaligin alevienme donemlerinde tercih edilir. Lokal

inflamasyon igin eklem ici kortikosteroid enjeksiyonlari yapilabilir [32].

DMARD’lar (hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaclar),
inflamasyonu azaltarak eklem hasarinin ilerlemesini 6nlemek amaciyla
tedaviye dahil edilir. Bu ilaglar arasinda metotreksat, birinci basamak tedavide
en yaygin kullanilan ajandir [28]. E§ger DMARD doz artigina ragmen 3 ay iginde
klinik iyilesme gorilmez veya 6 ay i¢inde remisyon saglanamazsa, tedaviye
biyolojik ajanlar (TNF inhibitorleri veya JAK kinaz inhibitorleri) eklenir.
Hedeflenen iyilesme elde edilemediginde biyolojik ajan degisikligi yapilabilir
[19].

2.1.3. Psoriatik Artrit (PsA)
Psdriatik artrit (PsA), sedef hastaligi (psoriyazis) ile iligkili olarak gelisen

ve genellikle romatoid faktorin (RF) negatif oldugu bir inflamatuar eklem

hastaligidir. Genel populasyonda PsA’'nin prevalansi %0,04 ile %0,1 arasinda
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degisiklik gostermektedir. Bu hastalik, kadin ve erkeklerde esit oranda
gorulmektedir (kadin/erkek orani: 1/1) ve genellikle 30-55 yaslari arasinda
baslamaktadir [33].

2.1.3.1. Klinik ve Eklem Tutulum Tipleri

Psoriatik artrit (PsA), fonksiyonel yetersizlik ve yasam Kkalitesinde
bozulmaya yol agabilen, eklem ve eklem digi bulgularla kendini gosteren,
heterojen bir hastaliktir. Hastalik, farkh klinik gorunumlerle ortaya cikabilir.
PsA’nin eklem tutulum tarleri ilk kez Moll ve Wright tarafindan bes ana alt tipte
siniflandinimistir: asimetrik oligoartrit, distal interfalangeal eklem tutulumu,
artritis mutilans, simetrik poliartrit ve aksiyel tutulum [34]. Bu tipler zamanla

birbiriyle donusebilir veya ayni anda gorulebilir.

Bu siniflandirmay dikkate aldigimizda, PsA’nin Klinik bulgulari su

sekilde gruplandirilabilir:

Periferik Artrit: Kiglk veya blylk eklemlerde gorulen inflamasyon.

« Spondiloartrit: Omurga ve sakroiliak eklemi etkileyen tutulum.

« Entezit: Bag ve tendonlarin kemige yapistigi bdlgelerde inflamasyon.

o Daktilit: Parmaklarin tamaminin sismesiyle olusan “sosis parmak”

gorunumda.

« Eklem Disi Bulgular: Goz, cilt ve tirnak problemleri gibi sistemik
belirtiler.

Bu gesitlilik, PsA’nin tani1 ve tedavisinde bireysel bir yaklagima ihtiyag

duyuldugunu gosterir.

2.1.3.2. Tani Kriterleri ve Ayirici Tani
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Psoriatik artrit (PsA), klinik gesitliligi nedeniyle tani konulmasi gug bir
hastaliktir. Hastalarda gorulen deri lezyonlari, kas-iskelet sistemi semptomlari,
tirnak degisiklikleri ve goz problemleri gibi semptomlar, tani ve tedavi surecini
zorlagtirabilir. Bu belirtiler, deri lezyonlar ile es zamanli veya birbirini takip
eden donemlerde ortaya cikabilir ve PsA hastalarinin tani almalari genellikle
uzun zaman alir [35]. PsA tanisinda hastanin detayl dykusu buyuk 6nem tasir.
Tani surecinde, hastanin cilt bulgulari ve bu bulgularin vicudun hangi
bdlgelerinde oldugu, tirnak dedisiklikleri, entezit ve daktilit varligi, inflamatuar
bel agrisi, eklem tutulumunun sayisi ve yerleri, Uveit gibi goz bulgularn ve
inflamatuar bag@irsak hastali§i (IBH) semptomlari dikkatle sorgulanmalidir.
Tani, genellikle hastanin tibbi gecmisi, fizik muayene bulgulari, RF (romatoid
faktor) eksikligi ve radyolojik bulgular temelinde konur [36]. PsA’yi diger
inflamatuar artritlerden ayirt edecek 6zgul bir laboratuvar testi olmamakla
birlikte, tani sirecinde C-Reaktif Protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) gibi akut faz reaktanlari ve HLA-B27 testi yardimci olabilir. Ancak bu
testlerin bazi hastalarda normal ¢ikabilecegdi ve diger artrit tirlerinde de pozitif

olabileceg@i unutulmamalhdir.

PsA tanisi icin bugline kadar gesitli siniflandirma kriterleri gelistirilmistir.
ik olarak 1970’lerde Moll ve Wright, inflamatuar artrit, psoriyazis varligi ve
genellikle serolojik test negatifligi gibi kriterler Gzerine kurulu bir siniflandirma
sunmuglardir [36]. Son yillarda ise PsA’nin siniflandiriimasinda énemli
ilerlemeler kaydedilmistir. GiUnimuzde en ¢ok kullanilan siniflandirma kriteri,
2006 yilinda gelistirilen CASPAR kriterleridir. CASPAR kriterleri %91.4
sensitivite ve %98.7 spesifisiteye sahiptir, bu da onu guvenilir bir siniflandirma

araci yapmaktadir [37].

Tablo 5. CASPAR Siniflandirma Kriterleri [37]

Kriterler Puan

Klinisyen tarafindan kanitlanmis mevcut

1.Psoériazisin kaniti  psoriazis 2

Tanimlanmis Psoriazis Oykusu
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Ailede psoériazis oykusu 1

2. Fizik muayenede psoriatik tirnak lezyonlari (gcukurlasma, onikoliz,

hiperkeratoz) 1

3. RF negatifligi 1

4. Daktilit varligi ya da daha 6nceden romatolog tarafindan tani

konulmusg daktilit oykusu 1

5. Radyolojik olarak kanitlanmis jukstra-artikiler yeni kemik

olusumlari (osteofit harig) 1

PsA tanisi icin inflamatuvar eklem hastaliina (periferik artrit, spondilit, entezit)

sahip bir hasta, yukarida belirlenen kriterlerden =3 puan almalidir.

2.1.3.3. Laboratuvar Bulgulari

Psoriatik artritte kesin tani saglayacak spesifik bir laboratuvar testi
bulunmamaktadir. Genellikle hastalik aktivitesi arttiinda CRP ve ESH gibi
akut faz reaktanlarinda ylkselme gdzlenir. PsA hastalarinda, romatoid artrit
(RA) hastalarinda siklikla pozitif olan romatoid faktér (RF) ve anti-CCP
antikorlari genellikle negatiftir. Ayrica RF negatifligi, PsA tanisi igin kullanilan
CASPAR kriterlerinden biridir; ancak PsA hastalarinin %5-%20’sinde RF
pozitifligi de gorilebilir. Son yillarda, PsA tedavisinde IL-17 antagonistlerinin
etkili bir sekilde kullaniimasi, IL-17’nin PsA tanisinda potansiyel bir biyobelirteg
olabilecegini dusindurmektedir [35]. Psdriazis hastalarinda artrit geligim riski
acisindan HLA-B27 de 6nemli bir genetik belirte¢ olarak one ¢ikmaktadir (40).
Yapilan bir galismada, PsA hastalarinin %47’sinde dusuk titrede (>1/40) anti-
nukleer antikor (ANA) pozitif bulunurken, %14’Unde daha ylksek titrede
(>1/80) ANA pozitifligi tespit edilmistir [38]. PsA’da, diger birgok kronik
hastalikta oldugu gibi anemi de gorulebilir. Bu anemi, hastaliga bagli kronik
hastalik anemisi olabilecegdi gibi, hastalarin tedavi i¢in kullandigi non-steroid
antiinflamatuar ilaglarin (NSAIi) neden oldugu demir eksikligi anemisi ile de
iligkili olabilir.

2.1.3.4. Radyolojik Bulgular
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Altin standart bir tani kriterine sahip olmayan psoriatik artritte (PsA),
radyolojik bulgular, erken tani koymada, hastaligin patogenezini anlamada,
izlemde ve klinik arastirmalarda énemli bir rol oynar. Konvansiyonel radyografi,
PsA’ll hastalarin aksiyel ve periferik eklemlerinde olusan kimdalatif hasarin
belirlenmesinde degerlidir [39]. PsA’nin klasik klinik bulgularindan olan distal
interfalangeal (DIP) ve asimetrik eklem tutulumu ile birlikte, temel radyolojik
Ozellikler arasinda artmis osteoliz, “kalem-hokka” gérinimu, ankiloz, spur
olusumu, entezit bolgelerinde kalsifikasyon, paramarjinal erozyonlar ve
asimetrik sakroileit bulunmaktadir [36]. Radyografik sakroileit, aksiyel PsA’nin
yaygin bir 6zelligi olup, hastalarin %25-50’sinde gorulebilir ve genellikle
asimetriktir. Servikal vertebra tutulumu da PsA’da sik gorilur ve atlanto-aksiyel

subluksasyon ortaya ¢ikabilir [40].

Ultrasonografi (USG), sinovit, entezit, tenosinovit gibi PsA ile ilgili aktif
inflamatuvar lezyonlari ve erozyonlar, kemik proliferasyonlari gibi geri
doénusumsuz yapisal degisiklikleri tespit edebilir. Ancak USG, kemik 6demini
goruntileyemez ve kullanim alani genellikle periferik bdlgelerdeki
anormalliklerin  degerlendiriimesiyle  sinirhdir; omurga anormalliklerini
degerlendirmekte yetersizdir. Manyetik rezonans goérintileme (MRG), kemik
iligi 6demi ve yumusak doku patolojilerini tespit etmede ¢ok etkilidir. PSA'nin
patognomonik ézelliklerinden biri olan daktilit, MRG ile entezit, tenosinovit ve
yumusak doku iltihabinin detaylh goruntilenmesi sayesinde tanimlanabilir ve
yuksek ¢ozunurlikli MRG, daktilit tanisinda yardimci bir ydontem olarak 6ne
cikar [39].

2.1.3.4. Tedavi

Psoriatik artrit (PsA), klinik gesitliligi nedeniyle tani ve tedavisi zor bir
hastaliktir. PsA’nin ileri donem sonuglari, tedavinin basladigi zamandaki
hastalik suresine bagh olarak degisebildigi icin, tedaviye erken baslamak
oldukga onemlidir. Arastirmalar, tedavinin alti ay gibi kisa bir sure gecikmesinin
bile daha kotl fonksiyonel ve yapisal sonuglarla iligkili oldugunu gdstermistir
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[41]. Tedavinin amaci, hastaligi remisyona sokmak veya en azindan hastalik
aktivitesini minimuma indirmektir. Yeni tedavi ajanlarinin kesfi ve kullanimi ile
birlikte PsA’nin ydnetiminde cesitli tedavi kilavuzlari geligtiriimistir. PsA’nin
tedavi yaklasimi, farmakolojik ve nonfarmakolojik olmak Uzere iki ana
kategoriye ayrilir. Nonfarmakolojik tedavi, egzersiz, kilo kontrold, sigaranin
birakilmasi, stresten uzak durma ve hasta egitimi gibi yasam tarzi
duzenlemelerini icerir. Farmakolojik tedavi secenekleri ise su ilag gruplarini

kapsar:

« NSAIii (Non-Steroid Anti-Inflamatuar ilaglar): Agriyi azaltmada

kullantlir.

o Glukokortikoidler: Genellikle kisa sureli inflamasyon kontroll igin

tercih edilir.

« Konvansiyonel Sentetik Hastalilk Modifiye Edici Antiromatizmal
ilaglar (csDMARD’lar): Methotrexate gibi ilaclar, hastalik ilerlemesini

yavaslatmak icin kullanilir.

« Biyolojik Tedaviler: TNF inhibitorleri, IL-17 ve IL-12/23 inhibitorleri,

hastaligin biyolojik sureglerini hedef alarak inflamasyonu azaltir.

« Janus Kinaz (JAK) inhibitérleri: Hiicre ici sinyal yollarini hedef alarak

inflamasyonu kontrol eder.

« PDE4 inhibitorleri: inflamatuar yaniti diizenleyen bir enzim olan
PDE4’G inhibe ederek etki eder.

« Sitotoksik T-Lenfosit iligkili Protein 4 (CTLA-4) inhibitorleri:
Bagisiklik sistemi tepkisini dizenleyen bu inhibitorler, inflamasyonu

kontrol altina almak i¢in kullanilir [42].

Erken ve etkili tedavi ile PsA'nin ilerlemesi ve eklem hasari buyuk
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Olcude azaltilabilir.
2.2. FIBROMIYALJi HASTALIGI
2.2.1. Fibromiyalji Tanim ve Epidemiyoloji

Fibromiyalji, nedeni tam olarak anlasilamayan ve yaygin vucut agrisi,
yorgunluk, uyku bozukluklari ve zihinsel bulaniklik gibi semptomlarla
karakterize, yasam kalitesini olumsuz etkileyen kronik bir hastaliktir [43].
Fibromiyalji dinya genelinde oldukga yaygin bir sagdlik sorunudur; goérilme
sikligi Ulkelere ve calismalara goére farklihk gostermekle birlikte, yetiskin
nufusun yaklasik %2 ila %8'i arasinda oldugu tahmin edilmektedir [44].
Kadinlarda erkeklere gore daha sik gorulen fibromiyalji, genis bir yas
araliginda etkili olmakla birlikte en ¢ok 40-60 yas arasindaki dogurganlik
cagindaki kadinlarda yaygindir [45]. Yayginligi ve cesitli semptomlari
nedeniyle fibromiyalji hem tibbi hem de sosyal agidan énemli bir halk saghgi

sorunu olarak kabul edilir.

Fibromiyaljinin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik,
cevresel ve noroendokrin faktérlerin bir araya gelerek rol oynadigi
dusunulmektedir. Cevresel faktorler arasinda travma, stres, enfeksiyonlar ve
yasam tarzi aligkanliklari sayilabilir; bu faktorlerin fibromiyalji semptomlarini
tetikleyebilecedi veya siddetlendirebilecegi 6ne surlulmektedir [46].
Arastirmalar, serotoninerjik, dopaminerjik ve katekolaminerjik sistemlerdeki
gen polimorfizmlerinin - monoamin metabolizmasini  etkileyerek agri
hassasiyetinin artmasinda (hiperaljezi) ve hafif uyaranlara karsi agri hissinin

olugsmasinda (allodini) rol oynayabilecegini dusundurmektedir [47].
2.2.2. Fibromiyalji semptomlari ve etkileri

Fibromiyalji, nedeni tam olarak bilinmeyen ve yaygin vlucut agrisi, kas
sertligi, yorgunluk, uyku bozukluklari ve biligsel sorunlar gibi semptomlarla
karakterize, yasam kalitesini dusuren kronik bir hastaliktir [48]. Hastalik, kas,
tendon ve bag dokularinda en az Ug¢ ay suren ve hafif uyaricilara asin
hassasiyetle yanit veren surekli bir agrn seklinde kendini gosterir. Agri,
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genellikle boyun, omuzlar, sirt, gogus, kalca ve dizler gibi bodlgelerde
yogunlasir. Yorgunluk, dinlenmeyle gecmeyen bitkinlik seklinde gorular ve
hastalarin iglevselligini ciddi sekilde etkiler. Uyku sorunlari ise uykuya dalma
zorlugu, sik uyanma ve dusuk uyku kalitesi olarak ortaya ¢ikabilir. “Fibrofog”
olarak bilinen biligsel bulaniklik ise konsantrasyon eksikligi, unutkanlik ve
hafiza problemleriyle kendini gosterir. Duyarlilik ise 1siIk, ses, koku veya
dokunmaya karsli agiri tepki olarak gézlemlenir. Bu belirtilerin bir arada olmasi,

gunlik yasami olumsuz yonde etkiler [49, 50].

Fibromiyalji tanisi, semptom cesitliligi nedeniyle karmasiktir ve
genellikle uzun bir degerlendirme sureci gerektirir. Henluz fibromiyaljiye 6zgu
bir laboratuvar testi veya biyolojik belirte¢ bulunmamaktadir. Tani, klinik
degerlendirme yoluyla konur ve bu slrecte Amerikan Romatoloji Birligi (ACR)
kriterleri kullanilir. 1990 yilinda yayinlanan ilk ACR kriterlerine gore, en az g
aydir devam eden yaygin vicut agrisi ve belirli bolgelerde en az 11 hassas
nokta varligi araniyordu. Ancak bu kriterlerde, hassas noktalarin standart bir
sekilde degerlendiriimesine yonelik bir yontem yoktu. Daha sonra, 2010 yilinda
guncellenen ACR kriterleri, tanida yalnizca yaygin vucut agrisina degil, ayni
zamanda uyku bozukluklari, yorgunluk ve biligsel sorunlar gibi semptomlara
da odaklandi. Bu degisiklikle birlikte, hassas nokta testinin yerini Yaygin Agri
indeksi (YAI) ve Semptom Siddet Skalasi (SSS) aldi ve bdylece semptomlarin
daha objektif bir sekilde dederlendiriimesi saglandi [51].

Tablo 6. ACR-1990 fibromiyalji siniflandirma kriterleri [52]

Kriterler Aciklama

En az 3 ay suren, vucudun sag ve sol yarisinda, aksiyel
1. Yaygin iskelet de dahil olmak Uzere belin yukarisinda ve asagisinda

viucut agrisi agri

Basparmak veya isaret parmagi palpasyonu ile yaklasik dort
2. Hassas kg'lik kuvvet uygulanmasi sonucunda 18 hassas noktadan

nokta 6lglimii en az 11’inde agri olmasi
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Hassas noktalar:

Oksiput Bilateral suboksipital kaslarin oksiputa yapisma yerleri
Alt servikal C5-C7 intertransvers araliklarin bilateral 6n yuzleri
Trapez Bilateral trapez Ust sinirinin orta noktasi

Supraspinatu Bilateral supraspinatus orijin noktasi, spina skapula medial

s kenarinin Ust kismi

2. Kosta Bilateral ikinci kostokondral eklem Ust yuzeyinin laterali
Lateral

epikondil Bilateral lateral epikondillerin 2 santimetre (cm) distali
Gluteal Bilateral kalgalarin Ust dis ¢eyregi

Buyuk

trokanter Bilateral trokanterik ¢ikintinin posterioru

Bilateral diz eklem ¢izgisinin proksimalinde bulunan medial

Diz yag yastik¢igi Uzerinde

2016 ACR Fibromiyalji Tani Kriterleri

2016 yilinda ise, fibromiyalji tanisini daha kapsamli hale getiren yeni
kriterler yayinlandi. Bu kriterlerde yaygin viucut agrisi, yorgunluk, uyku kalitesi
ve biligsel iglevlerin yani sira, hastalarin yasam kalitesi Uzerindeki etkiler de
dikkate alindi. Ayrica, fibromiyalji tanisinin diger hastaliklarin varhigini
diglamadan konabilecegi vurgulandi [53]. Bu gelismeler, fibromiyalji tanisinin
daha kigiye 6zgu ve kapsamli bir sekilde yapilmasina olanak taniyarak,
hastalarin semptomlarinin ve yasam kalitesinin tani surecinde daha fazla
onem kazanmasini sagladi. Bu degisiklikler, hastaligin daha iyi anlagiimasi ve

tedavi edilmesi adina 6nemli bir adimdir.
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1. Widespread Pain Index (WPI) (Yaygin Agri indeksi)

WPI, hastanin son hafta boyunca agri yasadigi 19 bdlgeyi degerlendirir.
Her bir agrili bolge igin 1 puan verilerek toplamda 0 ile 19 arasinda bir skor
elde edilir [53].

2. Symptom Severity Scale (SSS) (Belirti Siddeti Skalasi)

SSS, semptomlarin siddetini degerlendirmek icin kullanilir. iki ana

bileseni vardir [53]:

o Semptomlarin Genel Siddeti (0-3 arasi): Yorgunluk, uyku bozuklugu

ve bilissel sorunlar (6rnegin, "fibro-fog") degerlendirilir.

o Ek Belirtiler (0-3 arasi): Diger somatik semptomlarin (6rnegin, bas

agrisi, karin agrisi, depresyon) derecesi eklenir.

SSS toplam skoru 0 ile 12 arasinda degisir.

3. Tani Kriterleri

Fibromiyalji tanisi koymak i¢in asagidaki kosullarin saglanmasi gerekir:

o WPI skoru 27 ve SSS skoru 25 veya WPI skoru 4-6 ve SSS skoru
29.

o Semptomlar en az 3 aydir devam ediyor olmaldir.

o Semptomlar, baska bir hastalik tarafindan agiklanamaz olmalidir.
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Tablo 7. 2016 ACR Fibromiyalji Tani Kriterleri [53]

Deger
Kriter Aciklama Araligi
Widespread Son 1 hafta boyunca agri hissedilen 19 farkh vicut
Pain Index bolgesi degerlendirilir. Her agrili bolge i¢in 1 puan
(WPI) verilir. 0-19
Symptom Iki alt bileseni vardir: Semptom Siddeti (0-3):
Severity Scale |Yorgunluk, uyku bozuklugu, biligsel sorunlar.Ek
(SSS) Semptomlar (0-3): Diger somatik sikayetler. 0-12
Tani Esigi (1) WPl =7 ve SSS =5
Tani Esigi (2) WPI 4-6 ve SSS 29
Semptom Belirtilerin en az 3 aydir devam ediyor olmasi
Siuresi gereklidir. =3 ay

Dislama Kriteri

Semptomlar, bagka bir hastalik tarafindan agiklanamiyor

olmalidir.
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3. GEREGC VE YONTEM

Calismanin konusu;

‘Kronik inflamatuar Romatizmal Hastaliklarda Beden Kompozisyonu ve

Fibromiyalji Arasindaki iligkinin incelenmesi” olarak belirlenmistir

Etik Kurul Onayi;

Calisma igin Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Saglik
Bilimleri Etik Kurulu’ndan 13/04/2024 tarihli 20.478.486/2301 karar/numarali

etik kurul onay! alindi.

Orneklem Biiyiikliigii

Calisma populasyonu, etki bluyukligu 0.6 alinarak G-power programi
kullanihp 200 hasta, %95 guven duzeyinde a = 0.05, gug (1-B) = 0.75 alinarak
belirlenmistir. Calismanin glcunld artirmak amaciyla daha fazla hastanin

calismaya dahil edilmesi kararlastiriimigtir.

Bu calisma, Mart 2024-Aralik 2024 tarihleri arasinda Manisa Celal
Bayar Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dal’nda yapilmistir. Calismaya
MCBU Hafsa Sultan Hastanesi ic Hastaliklari Romatoloji polikliniginde takipli
olan 200 hasta dahil edilmigtir.

Dahil Olma Kriterleri

e Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Faklltesi Hastanesine romatoloji
poliklinige bagvurmus olmak

e Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine romatoloji
servisinde yatmis olmak

e 18 yasindan buyuk hasta

¢ Kronik inflamatuar hastaliga sahip olmak
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Dislama Kriterleri

e Gebe kadinlar

e 18 yasindan kuguk olmak

e Immobil hasta olmak

e Malignite 6ykusu olmasi

e Hematolojik hastaliga sahip olmak

o Enfektif hastaliga sahip olmak

Caligmanin Seyri ve Degerlendirilen Veriler;

Hastalar Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi romatoloji
poliklinigine basvuran ve romatoloji servisinde yatan hastalardan secilmistir.
Hastalara poliklinik muayenelerinde ya da servis yatislarinda yuz yuze anket
uygulanmigtir. Hastalarin primer doktoru tarafindan uygulanan klinik muayene
ve Olgumler kaydedilmistir. Hastalara uygulanacak veri toplama formunda
sosyodemografik veriler, hastalikla ilgili veriler, Fibromiyalji Etki Anketi, DAS-
28, BASDAI skorlamasi, beden kompozisyonu saptanmasi acisindan
biyoimpedans cihazi kullaniimistir. Sosyodemografik veriler arasinda cinsiyet
(dikotom degisken: kadin /erkek), yas (surekli degisken), medeni durum
(nominal degdisken: evli, bekar, bogsanmis), egitim (nominal degisken: ilkolul,
lise, Universite), boy (cm) (Surekli degisken), kilo (kg) (surekli degisken), BMI
(Kg/m2) (surekli degisken) siralanabilir. Hastalikla iligkili veriler arasinda
hastalilk baslangic yasi (surekli degisken), hastalik suresi (ay) (surekli
degisken), tedavi (nominal degisken: Kortikosteroid, NSAID, HQ, SLZ, MTX,
LEF, Biyolojikler), DAS-28(siirekli degisken), BASDAI (sirekli degisken)

siralanabilir.

Fibromiyalji Etki Anketi (FEA)

Fibromiyalji hastalarinin fonksiyonelligini ve klinik etkilenme duzeyini

degerlendirmek amaciyla Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) kullaniimigtir (Ek-1).
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FEA, 1980’lerin sonunda Burckhardt ve arkadaglari tarafindan gelistiriimis ve
2000 yiinda Sarmer ve arkadaslar tarafindan Turk toplumuna uyarlanarak
gecerlilik calismasi yapilmistir. Fibromiyalji hastaliginin  klinik siddetini
degerlendirmede gecerli ve guvenilir bir yontemdir [54]. Anket, toplamda 10
maddeden olusur. ilk i¢ maddenin puanlari, tim puanlarin ayni birimlerle ifade
edilmesi igin normalize edilir. ik madde, son hafta boyunca ginliik yasam
aktivitelerini degerlendiren ve 0-3 arasi puanlanan 11 sorudan olusan 4’lu
Likert tipi bir lgek igerir. Hastanin normalde yapmadig aktiviteler bos birakilir.
Bu maddede yanitlanan sorularin puanlari toplanir, ortalamasi alinir ve sonug
3,33 ile carpilarak normalize edilir. ikinci maddede, hastanin kendini iyi
hissettigi glin sayisi sorgulanir. lyi hissedilen giin sayisi hastaliktan etkilenme
siddeti ile ters orantili oldugundan, bu sayi 7’den ¢ikarilarak kalan deger 1,43
ile carpilir. Ugtincli maddede, son hafta iginde fibromiyalji nedeniyle is (ev isleri
dahil) yapamaz duruma geldigi gun sayisi sorgulanir ve bu sayi da 1,43 ile
carpilarak normalize edilir. Diger 7 madde ise, fibromiyalji kaynakl is
yapamama, agri, yorgunluk, dinlendirici olmayan uyku, tutukluk, anksiyete ve
depresif belirtiler gibi semptomlarin siddetini 10 puanlik gorsel analog skala ile
degerlendiren sorulardan olusur. Anketin toplam skoru, normalize edilmis ilk
ug sorunun puanlari ile diger 7 sorunun puanlarinin toplanmasiyla elde edilir
ve 0-100 arasinda bir sonug verir. Eger hasta tum sorulari yanitlamamissa,
elde edilen toplam skor 10 ile ¢arpilarak yanitlanan soru sayisina bolunur ve
"esitleme hesaplamasi” yapilir. Yiksek skorlar, fonksiyonelligin azaldigina ve

fibromiyaljiden etkilenme dluzeyinin arttigina isaret eder [55].

Disease Activity Score-28 (DAS-28)

Ozellikle romatoid artrit (RA) gibi hastaliklarin  aktivitesini
degerlendirmek igin kullanilan bir 6lgim aracidir. Bu skor, hastaligin siddetini
ve tedaviye yaniti izlemekte klinik olarak yardimci olur. DAS-28 (Ek-2), 28
eklem Uzerinden degerlendirildigi igin bu ismi alir ve asagidaki dort

parametreye dayalidir:
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1. Agrili eklem sayisi (28 eklem Uzerinden degerlendirilir),

2. SQis eklem sayisi (yine 28 eklem Uzerinden),

3. Hastanin genel saglik durumu degerlendirmesi (Genellikle hastanin

kendisi tarafindan 0-100 arasinda bir dlgekte yapllir),

4. Sedimentasyon hizi veya CRP degeri (kan testleri ile elde edilen

iltihaplanma gostergesi).

DAS-28, bu veriler kullanilarak 6zel bir formille hesaplanir ve hastaligin

aktivite duzeyini belirler [56]. Skor su sekilde yorumlanabilir:
o Diisuk hastalik aktivitesi: DAS-28 < 3.2
« Orta diizey hastalik aktivitesi: 3.2 < DAS-28 < 5.1
o Yiksek hastalik aktivitesi: DAS-28 > 5.1
Ayrica, 2.6'nin altindaki DAS-28 degerleri, hastaligin "remisyonda"
oldugunu, yani semptomlarin neredeyse tamamen kontrol altina alindigini
gOsterir [57].
Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)
Ankilozan spondilit gibi omurga hastaliklarinin aktivitesini dlgmek icin
kullanilan bir skorlama sistemidir. Bu skor, hastanin kendi bildirimine dayahdir
ve 0-10 arasinda bir toplam puan sunar. BASDAI (Ek-3) alti ana sorudan
olusur ve her bir soru i¢in 0’'dan 10’a kadar bir gorsel analog skala kullanilir.

Degerlendirilen parametreler sunlardir:

1. Yorgunluk seviyesi
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2. Omurga agrisi

3. Eklem agrisi veya siglik

4. Hassasiyet bolgeleri

5. Sabah sertligi (siddeti ve suresi)

Bu alti madde, ankilozan spondilit aktivitesinin anlasiimasinda kullanilir
ve toplam puan 4'Un Uzerinde ise, hastaligin aktif oldugu kabul edilir [58].
BASDAI, tedaviye verilen yaniti iziemek ve tedavi kararlarini yénlendirmek igin
kKlinik pratikte sikga kullanilir. Yorgunluk ve agri gibi subjektif semptomlara
odaklandigi igin, bazi arastirmalar BASDAI'nin, 0Ozellikle anksiyete ve
depresyon gibi psikolojik durumlar tarafindan etkilenebilecegini de One
surmastir [59]. BASDAUI'nin global olarak gegerliligi yiksek bulunmus ve birgok
dil ve kultirde gecerlilik testleri yapilmigtir, bu da farkh tlkelerde ankilozan
spondilit hastalarinin degerlendiriimesinde guvenilir bir ara¢ oldugunu
gostermektedir [60]. Sonu¢ olarak, BASDAI, ankilozan spondilitin hastalik
aktivitesini degerlendirmek ve tedavi sureclerini yonlendirmek igin etkili ve

guvenilir bir arag olarak kabul edilmektedir.

Psoriasis Area and Severity Index (PASI),

Psoriasisin siddetini dederlendirmek igin kullanilan yaygin bir klinik
Olcim yontemidir. PASI (Ek-4), vicudun dort ana bdlgesindeki (bas, kollar,
gOvde, bacaklar) psoriasis semptomlarinin siddetini (kizariklik, kalinlik,
pullanma) ve bu bdlgelerdeki ylzey alanini degerlendirir. Bu degerlendirme,
hastaligin yayginligi ve tedaviye yaniti hakkinda objektif bilgi saglar. PASI,
klinik arastirmalarda ve gunlik pratikte hastaligin siddetini nesnel olarak
Olgmek igin yaygin olarak kullanilir. PASI skoru; eritem (kizariklik), kalinhk
(kabuklanma) ve deskuamasyon (pullanma) siddetinin her biri igin 0-4
arasinda bir degerlendirme ile hesaplanir ve vicut yuzey alani ile ¢arpilarak
agirhkli bir toplam elde edilir [61].
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PASI, her vacut bolgesi igin siddet (0-4 arasi) ve alan (%0-%100 arasi)

puanlarinin agirlikli bir toplami ile hesaplanir. Formul, farkli vicut bolgelerine

gore agirhiklandiriimistir [62]:

o Bas: %10

o Kollar: %20

o Govde: %30

o Bacaklar: %40

PASI 50, PASI 75 ve PASI 90: Tedavinin etkinligini belirlemek icin

kullanilan dlgutlerdir. PASI 75, hastaligin baslangi¢ siddetinde %75 iyilesmeyi,

PASI 90 ise %90 iyilesmeyi ifade eder. PASI 90, daha yUksek yasam kalitesiyle

iligkilendirilmigtir [63].

1.

PASI'nin Klinik Kullanimi ve Onemli Bulgular

PASI, klinik denemelerde psoriasisin siddetini degerlendirmek igin en
sik kullanilan élcuttur ve yuksek tedavi hedefleri (6r. PASI 75) ile anlamli

sonuglar saglar [64].

. PASI, hastahdin yayginhdini odlgmede guvenilir bir aractir; ancak

karmasik olmasi nedeniyle gunluk pratikte kullanimi zor olabilir [65].

PASI'nin hasta yasam kalitesine etkisi, daha yuksek iyilesme

oranlarinda anlamli bir sekilde artmaktadir [66].

istatiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS for mac versiyon 26 yazilimi kullanilarak

yapilmistir. Nominal veriler ¢apraz tablolar kullanilarak verilmigtir, gruplar

arasinda fark bulunup bulunmadidi yerine gére Ki-Kare ve Fisher testleri

kullanilarak karsilastirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel

(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-
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Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) incelenmistir. Tanimlayici analizler normal
dagilan degiskenler igin ortalama ve standart sapmalar kullanilarak verilmigtir.
Normal dagihim gdsteren numerik veriler bagimsiz gruplar Student T testi,
Normal dagilim gdstermeyen veriler icin Mann Whitney U testi) yapilmigtir.
Normal dagilima uymayan verilerin korelasyonunda Spearman Korelasyon
Testi yapilmistir. Korelasyon iligkileri: r =0,05-0,30 ise dusik veya dnemsiz
korelasyon, r=0,30-0,40 ise duguk-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise
orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise lyi derecede korelasyon, r=0,70-
0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-1,00 ise mukemmel korelasyon
olarak kabul edildi. Sonuglar %95’lik guven araliginda, anlamlihk p<0,05

duzeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 200 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 79’u (%39) erkek,
1271’ise (%61) kadindi (Sekil 1).

Cinsiyete Gore Dagilim (%)

Erkek (n=79)
39%

Kadin (n=121)
61%

Sekil 1. Cinsiyete Gore Dagilim

Hastalarin demografik, laboratuvar, hastalik aktivitesi, biyoimpedans
Olcimleri ve tedavi turleriyle ilgili verilerin dagilimi Tablo 8'de sunulmaktadir.

Calismaya katilan 200 hastanin yas ortalamasi 48,81 £ 12,27 yil olarak
hesaplanmis ve yaslar 20 ile 72 arasinda degismektedir. Hastalik baslangi¢
yasi ortalama 40,92 + 12,85 yil olup, hastalik suresi ortalama 7,91 + 6,56 yil
olarak saptanmigtir.

Laboratuvar sonuglarina gore, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
ortalamasi 26,45 + 19,27 mm/s, C-Reaktif Protein (CRP) dlzeyi ise ortalama
1,03 £ 2,07 mg/dL olarak belirlenmistir.

Hastalik aktivite skorlarina bakildiginda, BASDAI ortalamasi 4,04 +
1,95, DAS28 ise 3,83 + 1,44 olarak dlctilmistiir. PASI skoru ortalamasi 14,96
+ 17,36, FIQ ise 43,96 £+ 19°dur.
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Biyoimpedans olgumlerinde, hastalarin boy ortalamasi 164,69 + 9,91
cm, kilo ortalamasi 76,76 + 15,42 kg ve vucut kitle indeksi (BMI) ortalamasi
28,36 £ 5,08 kg/cm?dir. Kas kutlesi ortalama 48,25 + 10,02 kg, yag kuitlesi
25,77 £10,78 kg, yag yuzdesi ise 32,94 + 9,85 olarak bulunmustur. Total vicut
sivisi 38,35 = 7,94 litre ve mineral orani 3,32 + 0,82'dir. Metabolik yas

ortalamasi ise 51,19 + 14,1 yil olarak belirlenmigtir.

Tani dagiliminda, hastalarin %31,5’'inde ankilozan spondilit (AS),
%42’sinde romatoid artrit (RA), %26,5'inde psoriatik artrit (PSA) oldugu

gOrulmektedir.

Tedavi yontemleri arasinda biyolojik ajanlar (%57,5), metotreksat (MTX,
%27), kortikosteroidler (%21,5), NSAIi (%19,5), sulfasalazin (SLZ, %19,5),
leflunomid (LEF, %15) ve hidroksiklorokin (HQ, %10) yer almistir.

Ayrica, c¢alismaya katilanlarin  %49'unda fibromiyalji oldugu

kaydedilmigtir.
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Tablo 8. Galismada Degerlendirilen Verilerin Dagilimi

n Ort£SS Median (Min-Max)

Demografik Yas 200 48,81+12,27 49 (20-72)
Ozellikler Hastalik baslangi¢ yasi 200 40,92+12,85 41 (14-71)

Hastalik siresi 200 7,9116,56 7 (0-40)
Laboratuvar  ESH (mm/s) 200 26,45+19,27 23 (0,5-89)

CRP (mg/dL) 200 1,03+2,07 0,4 (0,1-22,2)
Hastalik BASDAI 63 4,04%+1,95 3,7 (1,1-9,1)
Aktivite DAS28 84 3,83%1,44 3,75 (0,66-7,2)
Skorlari PASI 53 14,96+17,36 7,2 (0-58,9)

FiQ 200 43,96+19 43,5 (4-94)
Biyoimpedans Boy (cm) 200 164,6949,91 163,5 (145-192)
Olgiimleri Kilo (kg) 200 76,76+15,42 76,07 (42,7-155,2)

BMI (kg/cm2) 199 28,36+5,08 27,8 (18,1-46,3)

Kas kutlesi (kg) 200 48,25+10,02 46,45 (25,95-87,5)

Kas yuzdesi (%) 172 62,81£10,01 63,59 (18,5-84,36)

Total vicut sivisi (It) 200 38,35+7,94 37,25 (21,62-66,12)

Total vucut sivisi (%) 200 50,37+6,88 50,7 (34,4-70,5)

Yag kutlesi (Kg) 200 25,77+10,78 23,58 (7,3-63,17)

Yag ylzdesi (%) 200 32,94+9,85 32,7 (11,2-55,6)

Yagsiz kiitle 200 50,98+10,49 49,19 (27,4-92,03)

Mineral 199 3,32+0,82 3,19 (1,7-6,72)

Viseral yag orani 200 9,51+4,29 9 (1-23)

Metabolik yas (yil) 200 51,19+14,1 52 (17-86)
Tani n (%) AS 63 (%31,5)

RA 84 (%42)

PSA 53 (%26,5)

Total 200 (%100)

Tedavi n (%)

Biyolojik ajanlar

115 (%57,5)

MTX 54 (%27)
Kortikosteroid 43 (%21,5)
NSAIi 39 (%19,5)
SLZ 39 (%19,5)
LEF 30 (%15)
HQ 20 (%10)

Fibromiyalji

n(%) 98 (0/049)

34



Tablo 9, fibromiyalji bulunan ve bulunmayan hastalarin 6zelliklerini
kargilastirmakta ve gruplar arasindaki istatistiksel farkliliklari ortaya

koymaktadir.

Fibromiyalji bulunan hastalarin yas ortalamasi 52,67 + 11,48 vyil,
fibromiyalji bulunmayan grupta ise 45,10 + 11,90 yil olarak dlgulmus ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). Benzer sekilde, hastalik
baslangi¢c yasi fibromiyalji grubunda 43,92 + 12,97 yil iken, fibromiyalji
olmayan grupta 38,04 + 12,12 yil olarak saptanmis ve fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001). Hastalik suresi fibromiyalji grubunda 8,77 *
7,28 yil, fibromiyalji olmayan grupta 7,09 + 5,70 yil olarak hesaplanmig, ancak

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,118).

Laboratuvar degerlendirmelerine gore, eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH) fibromiyalji grubunda 29,72 + 18,41 mm/s, fibromiyalji olmayan grupta
ise 23,30 £ 19,64 mm/s olarak OlcllmUs ve fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,001). C-Reaktif Protein (CRP) duzeyleri fibromiyalji
grubunda 1,01 + 2,31 mg/dL, fibromiyalji olmayan grupta ise 1,06 + 1,82 mg/dL

olarak saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,399).

Fonksiyonel durum agisindan, FIQ skoru fibromiyalji grubunda 58,80 +
11,80, fibromiyalji olmayan grupta ise 29,70 + 12,58 olarak bulunmusg ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). BASDAI skoru
fibromiyalji grubunda 4,60 + 2,17, fibromiyalji olmayan grupta ise 3,69 £ 1,73
olarak olcilmus, ancak fark istatistiksel olarak anlamhi bulunmamigtir
(p=0,065). DAS28 skoru agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,798). PASI skorlari fibromiyalji grubunda 12,22 + 14,50,
fibromiyalji olmayan grupta ise 18,04 + 19,95 olarak olclilmis ve fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,378).

Biyoimpedans olglimlerine gore, fibromiyalji bulunan hastalarin boy
ortalamasi 162,28 + 8,51 cm, fibromiyalji bulunmayanlarin ise 167,01 £ 10,63
cm olarak saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p=0,001).

BMI fibromiyalji grubunda 29,41 £ 4,90, fibromiyalji olmayan grupta 27,33 +
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5,07 olarak olgulmus ve bu fark istatistiksel olarak anlaml bulunmustur
(p=0,004). Kas kutlesi fibromiyalji grubunda 46,13 + 8,61 kg, fibromiyalji
olmayan grupta ise 50,29 + 10,87 kg olarak bulunmus ve fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmustur (p=0,003). Yag kutlesi fibromiyalji grubunda 28,55
t+ 10,62 kg, fibromiyalji olmayan grupta ise 23,10 + 10,30 kg olarak olgulmus
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). Kas yuzdesi
fibromiyalji grubunda 59,74 + 8,74, fibromiyalji olmayan grupta 65,74 + 10,31
olarak bulunmus ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).
Ayrica total vicut sivisi yuzdesi fibromiyalji grubunda 47,90 £ 6,11, fibromiyalji
olmayan grupta ise 52,74 + 6,77 olarak ol¢culmusg ve bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0,001).

Tedavi acisindan, sulfasalazin (SLZ) ve leflunomid (LEF) kullanimi
fibromiyalji olmayan grupta daha yuksek bulunmus ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamhdir (SLZ: p=0,032; LEF: p=0,013). Kortikosteroid, NSAIi,
hidroksiklorokin (HQ), metotreksat (MTX) ve biyolojik ajan kullanimi agisindan

gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Kadin hastalar fibromiyalji grubunda %72,4 ile agirhkli olarak
bulunurken, fibromiyalji olmayan grupta %49,0°’dir ve fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p=0,001). Erkek hasta orani fibromiyalji olmayan grupta daha

fazladir.

Tani agisindan, ankilozan spondilit (AS), romatoid artrit (RA) ve
psoriatik artrit (PSA) oranlari iki grup arasinda benzer bulunmus ve farklar

istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 9. Fibromiyalji Durumuna Gore Degerlendirme

Fibromiyalji
. Var (Ort £ SS) Yok (Ort £ SS)
Demografik Ozellikler (Medyan) (Medyan) P
Yas 52,67 + 11,48 (52) 45,10 + 11,90 (47) 0,001
Hastalik baslangi¢ yasi 43,92 + 12,97 (45) 38,04 £ 12,12 (38) 0,001
Hastalik siresi 8,77 £ 7,28 (8) 7,09 + 5,70 (6) 0,118
Laboratuvar
ESH 29,72 +18,41 (27) 23,30+ 19,64 (19) 0,001
CRP 1,01 £ 2,31 (0,45) 1,06 + 1,82 (0,4) 0,399
Aktivite Skoru
BASDAI 4,60 + 2,17 (4,35) 3,69+ 1,73 (3,4) 0,065
DAS28 3,79 £ 1,34 (3,75) 3,87 £ 1,57 (3,77) 0,798
PASI 12,22 £ 14,50 (5,7) 18,04 + 19,95 (9,2) 0,378
FiQ 58,80 + 11,80 (57) 29,70 + 12,58 (32) 0,001
Biyoimpedans
Boy 162,28 + 8,51 (161) 167,01 £ 10,63 (165) 0,001
77,49 i 14,13
Kilo (77,62) 76,06 + 16,59 (75,65) 0,514
BMI 29,41 £ 4,90 (28,65) 27,33 + 5,07 (26,9) 0,004
Kas kdtlesi 46,13 + 8,61 (44,4) 50,29 + 10,87 (50,22) 0,003
Kas yuzdesi 59,74 + 8,74 (60,21) 65,74 + 10,31 (67,14) 0,001
Total viicut sivisi 36,80 + 6,93 (35,95) 39,84 + 8,57 (39,36) 0,006
Total viicut sivisi yizdesi 47,90 + 6,11 (47,5) 52,74 £ 6,77 (53,4) 0,001
28,55 + 10,62
Yag kitlesi (26,57) 23,10 + 10,30 (22,07) 0,001
Yag yuzdesi 36,26 + 9,15 (36,3) 29,74 + 9,48 (28,4) 0,001
Yagsiz kutle 48,84 + 8,94 (47,28) 53,04 + 11,45 (52,86) 0,004
Mineral 3,13 £ 0,68 (3,02) 3,50 £ 0,90 (3,36) 0,001
Viseral yag orani 10,41 £ 4,38 (10) 8,64 + 4,02 (8) 0,003
Metabolik yas 56,08 + 13,74 (56,5) 46,49 + 12,83 (47) 0,001
Tedavi n (%) n (%)
Kortikosteroid 26 (26,50%) 17 (16,70%) 0,091
NSAI 17 (17,30%) 22 (21,60%) 0,451
HQ 11 (11,20%) 9 (8,80%) 0,572
SLZ 25 (25,50%) 14 (13,70%) 0,032
MTX 32 (32,70%) 22 (21,60%) 0,078
LEF 21 (21,40%) 9 (8,80%) 0,013
Biyolojik ajanlar 51 (52,00%) 64 (62,70%) 0,126
Cinsiyet
Kadin 71 (72,40%) 50 (49,00%) 0,001
Erkek 27 (27,60%) 52 (51,00%)
Tani
AS 24 (24,50%) 39 (38,20%) 0,109
RA 46 (46,90%) 38 (37,30%)
PSA 28 (28,60%) 25 (24,50%)
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Tablo 10, aktivite skorlari (BASDAI, DAS28, PASI, FIQ) ile demografik,
laboratuvar ve biyoimpedans ol¢gumleri arasindaki korelasyonlari analiz

etmektedir.

BASDAI ile FIQ arasinda diisik diizeyde pozitif bir iliski (r = 0,266, p =
0,035) saptanmistir, bu da BASDAI skoru arttikga FIQ skorunun hafifce
artabilecegini gostermektedir. Bunun disinda, BASDAI ile diger parametreler

arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir.

DAS28 skoruna bakildiginda, inflamasyon gdstergeleri olan ESH (r =
0,352, p = 0,001) ve CRP (r = 0,215, p = 0,049) ile pozitif ve anlamli bir iligki
dikkat cekmektedir. Ayrica DAS28, yag yuzdesi ile disuk seviyede pozitif bir
iligki (r = 0,240, p = 0,028) géstermektedir.

PASI skoru ile ilgili analizlerde, cesitli parametrelerle anlamli iligkiler
saptanmistir. PASI ile ESH arasinda orta diizeyde pozitif ve anlamli bir
korelasyon bulunmaktadir (r = 0,278, p = 0,044). Bunun yaninda, PASI ile boy
arasinda orta dizeyde negatif ve anlamh bir iliski mevcuttur (r = -0,392, p =
0,004), yani boy kisaldikca PASI skoru artmaktadir. Ayni sekilde, PASI ile
yagsiz katle (r = -0,397, p = 0,003), mineral duzeyi (r = -0,320, p = 0,020), kas
katlesi (r = -0,396, p = 0,003) ve total vucut sivisi (r = -0,366, p = 0,007)

arasinda da orta duzeyde negatif ve anlamli korelasyonlar saptanmistir.

FIQ ile yas arasinda orta diizeyde pozitif ve anlamh bir iligki
bulunmaktadir (r = 0,294, p = 0,001), bu da yas ilerledikge fibromiyalji etkisinin
artabilecegini gostermektedir. Hastalik baslangi¢c yasi ile FIQ arasinda ise
diusuk diuzeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon saptanmistir (r = 0,214, p =
0,002). inflamasyon gostergesi olan ESH ile FIQ arasinda diigiik diizeyde
pozitif ve anlamh bir iliski mevcuttur (r = 0,151, p = 0,032). Vicut
kompozisyonu parametreleri incelendiginde, FIQ ile BMI (vicut kitle indeksi)
arasinda orta duzeyde pozitif ve anlamh bir korelasyon bulunmaktadir (r =
0,269, p = 0,001). FIQ, yag yuzdesi (r = 0,382, p = 0,001) ve yag kdtlesi (r =
0,332, p = 0,001) ile de orta diizeyde pozitif ve anlamh iliskiler
g6stermektedir. Ote yandan, FIQ ile kas yiizdesi (r = -0,391, p = 0,001), yagsiz
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kutle (r =-0,194, p = 0,006), total vucut sivisi (r =-0,192, p = 0,006) ve mineral
duzeyi (r = -0,204, p = 0,004) arasinda orta duzeyde negatif ve anlaml
korelasyonlar bulunmaktadir. Bu, bu parametrelerdeki azalmalarin FIQ
skorundaki artigla iligkili oldugunu goéstermektedir. FIQ ile boy arasinda da orta
duzeyde negatif ve anlaml bir iligki vardir (r = -0,240, p = 0,001), yani daha
kisa boylu bireylerde fibromiyalji etkisinin daha fazla oldugu goérulmektedir.
Ayrica, FIQ viseral yag orani (r = 0,237, p = 0,001) ve metabolik yas (r = 0,359,
p = 0,001) ile de orta duizeyde pozitif ve anlamli bir iligki gdstermektedir; bu
da viseral yagin ve metabolik yasin artmasinin FIQ skorunu yukseltebilecegini

ortaya koymaktadir.

Tablo 10. Aktivite Skorlari ile Demografik, Laboratuvar ve Biyoimpedans
Olgumlerinin Korelasyonu

BASDAI DAS28  PASI FiQ

FiQ 0,266 0,014 -0,137 1
0,035 0,898 0,328 .
Yas -0,045 -0,048 0,159 0,294

0,724 0,663 0,254 0,001
-0,045 0,079 0,167 0,214
0,728 0,474 0,233 0,002
-0,062 -0,196 0,072 0,091
0,631 0,075 0,608 0,201

Hastalik baslangic yasi

Hastalik suresi

ESH -0,049 0,352 0,278 0,151
0,705 0,001 0,044 0,032
CRP 0,008 0,215 0,215 -0,018
0,948 0,049 0,122 0,798
Boy -0,135 -0,142 -0,392 -0,240
0,293 0,198 0,004 0,001
Kilo -0,063 -0,006 -0,27 0,089
0,623 0,959 0,051 0,209
BMI 0,046 0,109 -0,078 0,269
0,718 0,325 0,58 0,001
Kas kutlesi -0,073 -0,193 -0,396 -0,191
0,568 0,079 0,003 0,007
Kas yuzdesi -0,075 -0,195 -0,04 -0,391

0,598 0,101 0,789 0,001
-0,091 -0,055 -0,366 -0,192
0,479 0,62 0,007 0,006
-0,027 -0,167 0,047 -0,381

Total vicut sivisi

Total vicut sivisi
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p 0,834 0,129 0,741 0,001
Yag kitlesi r 0,03 0,171 -0,073 0,332
p 0,817 0,120 0,602 0,001
Yag yluzdesi r 0,104 0,240 0,046 0,382
p 0,419 0,028 0,744 0,001
Yagsiz kutle r -0,098 -0,161 -0,397 -0,194
p 0,443 0,143 0,003 0,006
Mineral r -0,117 0,016 -0,320 -0,204
p 0,361 0,883 0,02 0,004
Viseral yag orani r -0,06 -0,058 -0,088 0,237
p 0,64 0,599 0,530 0,001
Metabolik yas r -0,062 0,090 0,140 0,359
p 0,627 0,418 0,319 0,001
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5. TARTISMA

Kronik inflamatuar romatizmal hastaliklar (6rnegin, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozus ve ankilozan spondilit), siklikla komorbid
fibromiyalji ile iligkilidir. Fibromiyalji, bu hastaliklarin yénetiminde 6énemli bir
zorluk olugturabilir, ginku kronik agri, yorgunluk ve hassasiyet gibi semptomlar
inflamatuar aktivite ile Ortugebilir. Fibromiyalji prevalansi, romatoid artrit
hastalarinda %18-24, ankilozan spondilitte %14-16 ve psoriatik artritte %16-
22 arasinda degismektedir [1]. Bu durum, hastalik aktivitesinin yanlis

yorumlanmasina ve gereksiz yogun tedaviye neden olabilir.

Fibromiyaljinin beden kompozisyonuna etkisi de dikkat c¢ekicidir.
Aragtirmalar, fibromiyaljili bireylerin genellikle daha yuksek beden kutle
indeksine (BMI) ve artmis visseral yag oranina sahip oldugunu gostermektedir
[67]. Bu durum, fibromiyaljinin patofizyolojisinde inflamatuar sdreglerin ve
obezitenin rol oynayabilecegini disiindiirmektedir. Ozellikle, viicut yag
oranindaki artisin inflamatuar belirtegcler olan C-reaktif protein (CRP),
interlékin-6 (IL-6) ve interldkin-8 (IL-8) seviyeleriyle iliskili oldugu belirtilmistir
[68].

Bunun yani sira, fibromiyalji ile baglantili olarak artan yag kutlesinin
yorgunluk, uyku bozukluklari ve agri gibi klinik semptomlari siddetlendirdigi
Oone surulmektedir [69]. Bu iligki, fibromiyaljili bireylerin yasam kalitesini
olumsuz yonde etkileyebilecek bir sedanter yasam tarzi ile de baglantil
olabilir. Artan yag orani ve azalmis fiziksel aktivite, inflamasyonu artirarak hem
fiboromiyalji hem de eslik eden romatizmal hastaliklarin semptomlarini

kotulestirebilir.

Fibromiyalji ile inflamatuar romatizmal hastaliklar arasindaki bu
karmasik iligki, multidisipliner bir yaklasimla ele alinmasi gereken onemli bir
klinik sorun olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Beden kompozisyonundaki
degisikliklerin dizenli olarak degerlendiriimesi hem semptom yonetimini hem

de tedavi etkinligini artirabilir.

41



Calismamizda toplam 200 hasta degerlendirilmis olup, bu hastalarin
79u (%39) erkek, 121’i (%61) kadindi. Bu cinsiyet dagilimi, inflamatuvar
romatizmal hastaliklarin literattrde belirtilien genel prevalans oranlariyla buyuk
Olcide uyumludur. Literaturdeki veriler, inflamatuvar hastaliklarin ¢ogunun
kadinlarda daha yaygin oldugunu géstermektedir. Ornegin, Zhao ve ark. [1],
sistemik lupus eritematozus (SLE) prevalansinin kadinlarda erkeklere oranla
yaklasik 9 kat daha fazla oldugunu rapor etmistir. Ayrica, romatoid artritin (RA)
kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat daha sik goruldugunt belirtmiglerdir.
Siracusa ve ark. [70], kadinlarda inflamatuvar hastaliklarin daha yaygin
olmasinin hormonal faktorler, bagisiklik sistemi farkhliklari ve genetik yatkinlik
gibi biyolojik mekanizmalarla iligkilendirilebilecegini ifade etmislerdir. Ozellikle
ostrojenin bagigiklik sistemini etkileyerek otoimmun yanitlari artirabilecegi
dusundlmektedir. Ankilozan spondilit gibi bazi inflamatuvar hastaliklarin ise
erkeklerde daha sik goruldigu bilinmektedir. Haliloglu ve ark. [71], ankilozan
spondilit hastalarinin cinsiyet dagiliminda erkeklerin daha yuksek bir
prevalansa sahip oldugunu belirtmislerdir. Bunun yaninda, Behget hastaligi
gibi bazi inflamatuvar hastaliklarin erkeklerde daha sik goéruldugune dair
bulgular da mevcuttur. Mease ve ark. [72], inflamatuvar romatizmal
hastaliklarin cinsiyet dagilimina iligkin farkhliklarin, tani ve tedavi sureclerinde
dnemli etkileri oldugunu ifade etmislerdir. Ozellikle kadinlarda daha sik gérilen
hastaliklarin erken tanisi ve tedavisi igin cinsiyete 0zgu yaklasimlarin
gelistiriimesi gerektigi belirtiimistir. Bu farkhliklarin dikkate alinmamasi,
Ozellikle inflamatuvar aktivitenin yanhs degerlendiriimesine ve gereksiz
tedavilere yol acabilir. Sonu¢ olarak, calismamizdaki cinsiyet dagilimi,
inflamatuvar romatizmal hastaliklarin genel egilimlerini yansitmaktadir. Bu
veriler, inflamatuvar romatizmal hastaliklarin tani ve yonetiminde cinsiyet

farkliliklarinin g6z dninde bulundurulmasinin énemini vurgulamaktadir.

Calismamizda yer alan 200 hastanin yas ortalamasi 48,81 £ 12,27 yil
olarak hesaplanmis ve yaslar 20 ile 72 arasinda degismistir. Bu veriler,
inflamatuvar romatizmal hastaliklarin literaturde belirtilen yas dagilimiyla
uyumludur. Jokar ve ark. [73] tarafindan yapilan bir galismada, inflamatuvar

oy

romatizmal hastaliga sahip bireylerin yaslarinin 1 ile 93 yil arasinda degistigi
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ve ortalama yasin 41,17 £ 39,70 yil oldugu rapor edilmigtir. Calismamizda yas
ortalamasinin 48,81 yil olmasi, inflamatuvar romatizmal hastaliklarin genellikle
orta yas grubunda daha sik goruldugunu desteklemektedir. Nilsson ve ark.
[74], inflamtuar hastaliklarin genellikle 40-70 yas arasinda daha sik
goruldugunu ve hastalik aktivitesinin bu yas grubunda daha belirgin oldugunu
ifade etmistir. Ayrica, calismada, 40 yas altindaki bireylerin daha dusuk
hastalik aktivitesine sahip oldugu, ancak 70 yas ustu kadinlarin en yuksek
eklem hasari ve en dusuk fonksiyonel iyilesme oranlarina sahip oldugu
belirtiimistir. Calismamizdaki yas dagihmi, bu bulgularla uyumlu olup
inflamatuvar hastaliklarin farkli yas gruplarinda degisen klinik seyir gosterdigini
vurgulamaktadir. Ek olarak, Glennas ve ark. [75] tarafindan yapilan bir
calismada, 60 yas UstU bireylerde romatoid artrit baslangicinin daha ciddi
eklem tutulumuna neden oldugu, ancak uzun vadede daha geng bireylerle
benzer bir klinik seyir gosterdigi belirtilmistir. Calismamizda yas araliginin 20-
72 olmasi hem gen¢ hem de ileri yas gruplarini kapsayan genis bir hasta
populasyonunun inflamatuvar hastaliklar Gzerindeki etkisini yansitmaktadir.
Sonu¢ olarak, calismamizdaki yas ortalamasi ve dagihimi, inflamatuvar
romatizmal hastaliklarin erigskin yas grubunda sik goruldigunu ve hastalik
siddetinin yasa bagli olarak degisiklik gosterebilecegini gosteren literatirle
tutarlidir. Bu bulgular, inflamatuvar hastaliklarin tani ve tedavisinde yas

faktorinin dikkate alinmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Calismamizda, inflamatuvar romatizmal hastaliklarin tedavisinde en
yaygin kullanilan ydntemlerin biyolojik ajanlar (%57,5), metotreksat (MTX,
%27), kortikosteroidler (%21,5), NSAIi (%19,5), sulfasalazin (SLZ, %19,5),
leflunomid (LEF, %15) ve hidroksiklorokin (HQ, %10) oldugu gérulmustar. Bu
tedavi yontemlerinin dagilimi, literatlrde belirtilen standart tedavi yaklagimlari
ile buylk olgude uyumludur. Nilsson ve ark. [74], biyolojik DMARD'larin
(bDMARD) 6zellikle hastalik aktivitesi ylksek olan hastalarda sikga tercih
edildigini ve ileri yas hastalarda kullaniminin bazi sinirlamalara sahip oldugunu
ifade etmistir. Calismamizda biyolojik ajanlarin yuksek oranda kullaniimasi
(%57,5), bu tedavi yonteminin inflamatuvar sureclerin kontrol altina

alinmasinda etkin bir segenek oldugunu gostermektedir. MTX, literatlrde
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romatoid artrit ve diger inflamatuvar romatizmal hastaliklarda temel tedavi
ajani olarak tanimlanmaktadir. Papadopoulos ve ark. [76], MTX'nin dusuk
maliyeti ve etkinligi nedeniyle yaygin sekilde tercih edildigini belirtmistir.
Galismamizda MTX kullanim oraninin %27 olmasi, bu tedavinin genis hasta
populasyonlari igin ilk tercih olmaya devam ettigini desteklemektedir.
Kortikosteroidler, kisa vadeli inflamasyon kontrolu igin siklikla kullaniimaktadir.
Glennas ve ark. [75], 6zellikle ileri yas hastalarda kortikosteroidlerin akut
semptomlarin yonetiminde etkili oldugunu, ancak uzun sureli kullanimin yan
etkiler nedeniyle dikkatle degerlendiriimesi gerektigini vurgulamigtir.
Calismamizda kortikosteroid kullanim oraninin %21,5 olmasi, bu ajanlarin
hastalik yonetiminde tamamlayici bir tedavi segenegi olarak kullanildigini
gostermektedir. Sonug¢ olarak, calismamizda kullanilan tedavi ydntemleri,
literatirdeki tedavi yaklasimlari ile buyuk Olgide ortismektedir. Biyolojik
ajanlarin ve MTX’nin yaygin kullanimi, bu ajanlarin inflamatuvar romatizmal
hastaliklarin kontrolindeki 6nemini vurgulamaktadir. Kortikosteroidler, NSAII,
SLZ, LEF ve HQ gibi diger tedavi yontemleri de hastalik aktivitesinin
kontrolinde tamamlayici secgenekler olarak kullaniimaktadir. Bu bulgular,
inflamatuvar hastaliklarin bireysel tedavi ihtiyaglarina gore c¢ok yonli bir

yaklagimin gerekli oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, katilimcilarin %49’unda fibromiyalji tanisi oldugu tespit
edilmistir. Bu oran, inflamatuvar romatizmal hastaliklara sahip bireylerde
fibromiyalji komorbiditesinin siklikla rapor edildigi literaturle buaylk olgcude
uyumludur. Zhao ve ark. [1], romatoid artrit hastalarinin %20-30'unda
fibromiyalji tanisi kondugunu ve bu durumun hastalik aktivitesini
degerlendirme ve yonetim sureclerini karmasiklagtirdigini rapor etmigtir.
Calismamizdaki %49 orani, romatoid artritin yani sira diger inflamatuvar
hastaliklarla birlikte fibromiyalji prevalansinin artabilecegini gostermektedir.
Haliloglu ve ark. [71] tarafindan yapilan bir galismada, Behget hastaligi ve
ankilozan spondilit gibi inflamatuvar hastaliklarda fibromiyalji prevalansi %20-
40 arasinda degismistir. Calismamizdaki %49 fibromiyalji prevalansi,
inflamatuvar romatizmal hastaliklarda fibromiyalji eglik etme oranlarinin

literatUrdeki bulgularla genel olarak uyumlu, ancak bazi durumlarda daha
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yuksek oldugunu gostermektedir. Bu durum, ¢calismamizdaki hasta grubunun
klinik 6zelliklerine, tani yontemlerindeki farkhliklara veya bodlgesel faktorlere
bagli olabilir. Fibromiyaljinin inflamatuvar hastaliklarla eslik etmesi, tedavi
sureclerinde multidisipliner bir yaklagim gerektirdigini ve bu durumun yasam

kalitesi ve hastalik yonetimi tzerindeki etkisinin dGnemini vurgulamaktadir.

Fibromiyalji hastalarinin cinsiyet dagilimi g¢aligmamizda kadinlarda
%72,4, erkeklerde ise %27,6 ile daha dlusuUk bir oran tespit edilmistir. Bu
farkhlik istatistiksel olarak anlamlidir. Wolfe ve ark. [77] tarafindan yapilan bir
calismada, fibromiyaljinin klinik olarak degerlendirildiginde kadinlarda
erkeklere kiyasla belirgin derecede daha yaygin oldugu ve kadinlarin
fibromiyalji teshisi alma olasiliginin erkeklerden daha ylksek oldugu
belirtiimistir. Bu calismada kadinlarda fibromiyalji prevalansi %59,2 olarak
rapor edilirken, erkeklerde bu oran daha dusuktur. Benzer sekilde, Mas ve ark.
[78] Ispanya’da yapilan bir calismada fibromiyalji prevalansini kadinlarda,
erkeklerden daha ylUksek tespit etmis ve kadinlarin bu hastahdi gelistirme
olasiliginin erkeklerden 22,5 kat daha fazla oldugunu belirtmistir. Bu bulgular,
calismamizda kadin hastalarin fibromiyalji grubunda daha yuksek oranda
temsil edilmesiyle uyumludur. Ayrica, Valmana ve ark. [79], fibromiyaljinin
kadinlarda erkeklere gore yaklasik 20 kat daha fazla teshis edildigini ve
kadinlarin %95,4’Gnun fibromiyalji teshisi aldigini rapor etmistir. Calismamizda
fibromiyalji grubundaki kadin oraninin (%72,4) bu bulgularla buylik o6lglide
uyumlu oldugu goérulmektedir. Kadinlarin fibromiyalji teshisinde daha yuksek
oranda temsil edilmesi, hastaligin tani kriterleri ve klinik belirtilerinin kadinlarda
daha belirgin olabilecegini dusundirmektedir. Bu durum, fibromiyalji

yonetiminde cinsiyete duyarli yaklasimlarin dnemini vurgulamaktadir.

Calismamizda fibromiyalji tanisi bulunan hastalarin yas ortalamasi
52,67 £ 11,48 yil, fibromiyalji bulunmayan grubun yas ortalamasi ise 45,10
11,90 yil olarak belirlenmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamh bulunmustur.
Bu sonug, literatlirde fibromiyaljinin ileri yaslarda daha yaygin oldugunu
gbsteren calismalarla uyumludur. Ornegin, Cronan ve ark. [80], fibromiyalji

hastalarinda semptomlarin kronik bir 6zellik tasidigini ve yas arttikga semptom
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suresinin uzadigini, ancak semptom siddetinin azalabileceg@ini belirtmigtir.
Calismamizda fibromiyalji bulunan hastalarin yas ortalamasinin daha yluksek
olmasi, bu hastalik grubunun genellikle ileri yaglarda teshis edildigini destekler
niteliktedir. Benzer sekilde, Di Carlo ve ark. [81], 60-70 yas aras! fibromiyalji
hastalarinda fiziksel islev kaybinin daha belirgin oldugunu ve bu yas grubunda
semptomlarin daha yogun yasandigini bildirmistir. Calismamizda fibromiyalji
bulunan grubun yas ortalamasinin yuksek olmasi, bu yas grubundaki
bireylerde semptom yukinin daha fazla olabilecegini géstermektedir. Ayrica,
Fan ve ark. [82], inflamatuvar romatizmal hastaliklar ile fibromiyalji arasinda
bir iliski oldugunu ve bu hastalarda fibromiyalji prevalansinin genellikle ileri
yasta arttigini belirtmistir. Calismamizdaki veriler de bu bulgularla uyumlu
olup, fibromiyaljinin ileri yas grubunda daha sik goérilen bir durum oldugunu
gostermektedir. Sonug olarak, calismamiz fibromiyalji ile ileri yag arasindaki
gugclu baglantiyr ortaya koymakta ve yas faktorinun fibromiyalji tani ve tedavi
sureclerinde dikkate alinmasi gerektigini vurgulamaktadir. Bu bulgu,
yaslanmanin biyolojik ve inflamatuvar mekanizmalar Uzerindeki etkilerini
dikkate alarak fibromiyalji yonetiminde bireysellestiriimis yaklagimlarin 6nemini

desteklemektedir.

Calismamizda fibromiyalji tanisi olan hastalarin eritrosit sedimantasyon
hizi (ESH) 29,72 + 18,41 mm/s olarak o6lgtlmus, fibromiyalji bulunmayan
grupta ise bu deger 23,30 + 19,64 mm/s olarak saptanmistir. Gruplar
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulunmasi, fibromiyalji grubunda
ESH'nin daha yuksek oldugunu gostermektedir. Ancak CRP degerleri
acgisindan gruplar arasinda anlamh bir fark saptanmamistir. Bu bulgular,
literatlirde fibromiyalji ile inflamasyon arasindaki iliskinin karmasikhgini
vurgulayan ¢alismalarla uyumludur. Xiao ve ark. [68], fibromiyalji hastalarinda
ESH'nin genellikle normal aralikta oldugunu, ancak bazi durumlarda hafif
derecede artig gosterebilecegini belirtmigtir. Benzer sekilde, Ellergezen ve ark.
[83], fibromiyalji hastalarinda ESH'nin inflamasyonun bir gdstergesi
olabilecegini, ancak bu artigin inflamatuvar romatizmal hastaliklara kiyasla
daha sinirh oldugunu ifade etmistir. Calismamizda fibromiyalji grubunda daha

yuksek ESH degerlerinin  dlglilmesi, inflamasyonun fibromiyaljinin

46



patofizyolojisine katkida bulunabilecegini dugundirmektedir. Ancak, CRP
seviyelerinde anlamli bir fark olmamasi, fibromiyaljinin dusuk dereceli
inflamasyonla iligkili olabilecegini ortaya koymaktadir. Khamisy-Farah ve ark.
[84], fibromiyalji hastalarinda ESH ve CRP’nin kontrol gruplarina gore
genellikle daha ylksek oldugunu, ancak bu artislarin inflamatuvar romatizmal
hastaliklardaki kadar belirgin olmadigini belirtmistir. Calismamizdaki CRP
seviyelerindeki anlamli farkin olmamasi, fibromiyaljide inflamasyonun
laboratuvar parametreleri ile kesin bir sekilde tanimlanmasinin zorlugunu
gOstermektedir. Sonug olarak, g¢alismamizdaki veriler, fibromiyaljinin digsuk
dereceli inflamasyon ile iligkili olabilecegini, ancak CRP gibi yaygin
inflamasyon belirteclerinin fibromiyalji tanisinda sinirli bir role sahip oldugunu
gOstermektedir. ESH’nin fibromiyalji grubunda daha yiksek olmasi,
inflamasyonun  fibromiyalji  patofizyolojisine  katkida  bulunabilecegini
dusundirmekte, bu nedenle bu parametrelerin dikkatli yorumlanmasi

gerektigini vurgulamaktadir.

Calismamizda, Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ) skoru fibromiyalji
grubunda 58,80 £ 11,80, fibromiyalji olmayan grupta ise 29,70 + 12,58 olarak
bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001). Bu sonug,
fibromiyalji hastalarinin fonksiyonel durumunun belirgin sekilde daha koti
oldugunu ve gunluk yasam aktivitelerinde ciddi kisittamalar yasadigini
gOstermektedir. Literatirde de fibromiyalji hastalarinin FIQ skorlarinin
genellikle 56 ile 60 arasinda degistigi ve bu durumun hastaligin siddetini
yansittigi belirtiimistir. Bennett ve ark. [85], fibromiyalji hastalarinda FIQ
skorlarinin 56,6 * 19,9 civarinda oldugunu bildirmistir ve bu deger,
calismamizdaki fibromiyalji grubunun ortalama skoru olan 58,80 ile uyumludur.
Benzer sekilde, Salaffi ve ark. [86], fibromiyalji hastalarinin yagsam kalitesinde
ve gunluk islevselliklerinde "orta" ile "siddetli" duzeyde etkilenme yasadigini
ifade etmis ve bu durumun FIQ skorlarina yansidigini belirtmigstir.
Calismamizdaki fibromiyalji grubunun skoru, bu go6zlemlerle paralellik
gOstermektedir. Ayrica, Rodriguez ve ark. [87] tarafindan yapilan bir
¢alismada, fibromiyalji hastalarinin FIQ skorlarinin saglikli bireylerden ve diger

romatizmal hastalik gruplarindan anlamli derecede daha yuksek oldugu rapor
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edilmigtir. Calismamizda fibromiyalji olmayan gruptaki FIQ skorunun 29,70
olmasi, saglikli bireyler igin bildirilen degerlere yakin bulunmustur. Sonug¢
olarak, calismamiz fibromiyalji hastalarinin fonksiyonel durum ve yasam
kalitesi agisindan ciddi zorluklarla kargilagtigini ve bu durumun literaturdeki
verilerle uyumlu oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgular, fibromiyaljinin etkili

yonetimi ve bireysellestiriimis tedavi yaklasimlarinin dnemini vurgulamaktadir.

Fibromiyalji hastalarinin viicut kompozisyonundaki farkliliklar literatirde
kapsamli bir gekilde ele alinmis ve galismamizdaki bulgular bu ¢aligmalarla
uyumlu sonuglar ortaya koymustur. Ozellikle BMI, yag kitlesi, kas kitlesi ve
total vucut sivisi yuzdesi gibi parametrelerde gorulen farkliliklar, fibromiyalji
hastalarinda hastalik semptomlarinin siddetini artiran ve fiziksel islevselligi
olumsuz etkileyen 6nemli faktorler olarak tanimlanmaktadir. Calismamizda
fibromiyalji grubundaki BMI ve yag kutlesinin anlamli derecede yuksek
bulunmasi, Segura-Jiménez ve ark. [88] tarafindan yapilan ¢alismada belirtilen
bulgularla uyumludur. Bu g¢alismada, fibromiyalji hastalarinin %72'sinin asiri
kilolu veya obez oldugu, bunun disuk kardiyorespiratuar fitness dizeyleri ile
iligkili oldugu ve hastalik semptomlarini daha da siddetlendirdigi bildirilmistir.
Hysa ve ark. [69]'da fibromiyalji hastalarinin toplam ve merkezi yag kutlesinin
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yuksek oldugunu gostermis ve
bu durumun sedanter yasam tarzi ile iligkili olabilecegini ifade etmistir. Kas
kitlesi ve yuzdesinin dusik olmasi, fibromiyalji hastalarinin siklikla karsilastigi
bir durumdur. Lobo ve ark. [89] g¢alismasinda, fibromiyalji hastalarinin kas
kitlesinin kontrol grubuna gére daha dustk oldugunu ve bu durumun fiziksel
islev kaybi ile iliskilendirildigini belirtmistir. Ayni sekilde, Correa-Rodriguez ve
ark. [2], ylksek BMI ve yag kutlesi ile dusik kas kitlesinin fibromiyalji
semptomlarini, dzellikle yorgunluk ve agri duzeylerini artirdigini vurgulamigtir.
Ayrica, Aparicio ve ark. [90] ¢alismasinda, fibromiyalji hastalarinin total vicut
sivisi yuzdesinin saglikli bireylere gore anlaml sekilde dusuk oldugu ve bunun
hidrasyon seviyesindeki azalmayi isaret ettigi belirtiimistir. Hysa ve ark. [69]
tarafindan yapilan bir baska ¢alismada, fibromiyalji hastalarinda toplam yag
katlesinin yani sira merkezi yag dagiliminin daha yuksek oldugu ve bunun

fiziksel aktivite eksikligiyle iligkili olabilecegi belirtiimistir. Ayni zamanda, bu
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durumun kardiyovaskuler risk faktorlerini artirabilecegi ve genel saglik
durumunu olumsuz etkileyebilecegi ifade edilmistir. Calismamizdaki bulgular,
fibromiyalji hastalarinin vicut kompozisyonunda goértlen bu degisikliklerin
hastalik semptomlarini siddetlendirebilecegini ve fiziksel islevselligi olumsuz
etkileyebilecegini gostermektedir. Yuksek BMI ve yag orani, dusuk kas kutlesi
ve azalan total vlicut sivisi yuzdesi, fibromiyalji yonetiminde dikkate alinmasi
gereken onemli unsurlardir. Literaturde de belirtildigi gibi, kilo yonetimi, kas
kutlesini artirmaya yoOnelik egzersiz programlari ve hidrasyonu destekleyen
stratejiler fibromiyalji tedavisinde kritik 6neme sahiptir. Bu sonuglar,
multidisipliner yaklasimlarin ve bireysellestiriimis tedavi protokollerinin hastalik

yonetiminde degerini vurgulamaktadir.

Calismamizda, BASDAI ile FIQ arasinda diisik diizeyde pozitif bir
iliskisaptanmis ve bu durum, BASDAI skorlari arttikca FIQ skorlarinin da
hafifce artabilecegini gostermektedir. Literatirde de fibromiyalji ve hastalik
aktivite skorlar arasindaki bu tur iligkiler sikga vurgulanmaktadir. Almodovar
ve ark. [91], ankilozan spondilit hastalarinda fibromiyalji varliginin BASDAI
skorlarini anlamli sekilde artirdigini ve bunun hastalik aktivitesinin yanlhs
yorumlanmasina yol agabilecegini belirtmistir. Benzer sekilde, Salaffi ve ark.
[92], fibromiyaljiye sahip ankilozan spondilit hastalarinda FIQ skorlarinin daha
yuksek oldugunu ve bunun hastalik aktivite skorlarina yansiyan bir etki
yarattigini bildirmigtir. Brikman ve ark. [93] ise psoriatik artrit hastalarinda
fibromiyaljinin BASDAI ve FIQ skorlari tizerinde anlamli bir etkisi oldugunu ve
fibromiyaljinin bu skorlar arasinda pozitif bir iligki olusturabilecegini
gOstermigtir. Calismamizda bulunan bu iliski, fibromiyalji variginin hem
hastalik aktivitesi hem de fonksiyonel durum degerlendirmelerinde dikkate
alinmasi gerektigini vurgulamaktadir. Fibromiyalji varli§i, bu &l¢gimlerin
hastalik aktivitesinden c¢ok, agr ve fonksiyonel vyetersizlik seviyesini
yansitmasina neden olabilir. Sonug olarak, bu bulgular, klinik degerlendirme
sirasinda multidisipliner bir yaklasimin dnemini ortaya koymaktadir.

Calismamizda, DAS28 skoru ile inflamasyon gostergeleri olan ESH ve

CRP arasinda pozitif ve anlamli bir iligki bulunmus, ayrica DAS28 ile yag
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yuzdesi arasinda dusuk seviyede pozitif bir iligki tespit edilmigtir. Literaturde
DAS28’in inflamasyon gostergeleri ve vucut kompozisyon parametreleri ile
iliskisi sikga vurgulanmistir. Inoue ve ark. [94], DAS28-ESH ve DAS28-CRP
arasinda guglu bir korelasyon oldugunu ve bu gostergelerin hastalik aktivitesini
degerlendirmede onemli oldugunu belirtmistir. Bu bulgu, ¢alismamizda ESH
ve CRP’nin DAS28 ile iligkisinin anlamli bulunmasiyla 6rtismektedir. Ayrica,
Orr ve ark. [95] DAS28 ve CRP arasinda orta derecede bir iligki oldugunu
bildirmis ve CRP’nin inflamasyonu her zaman tam olarak yansitmayabilecegini
vurgulamisgtir. Calismamizda CRP’nin DAS28 ile pozitif iligkisinin bulunmasi,
CRP’nin klinik pratikteki onemini desteklemektedir. Bunun yani sira, Hamann
ve ark. [96], DAS28’in vicut kompozisyonu ile iligkili olabilecegini ve 6zellikle
BMI'nin inflamasyon ve hastalik aktivitesine etkisinin dikkate alinmasi
gerektigini ifade etmigtir. Calisgmamizda DAS28 ile yad yuzdesi arasindaki
dusuk seviyedeki pozitif iliski, bu bulgularla uyumlu bir sekilde, vicut
kompozisyonu parametrelerinin inflamasyon degerlendirmelerinde dikkate
alinmasi gerektigini gostermektedir. Bu bulgular, DAS28’in yalnizca
inflamasyon gdstergeleri ile degil, ayni zamanda vucut kompozisyonu gibi
diger faktorlerle de iligkili olabilecegini ve bireysellestiriimis tedavi

yaklagimlarinin dnemini vurgulamaktadir.

Calismamizda, PASI skorunun inflamasyon gdstergeleri ve viicut
kompozisyonu parametreleriyle anlamli iliskiler gosterdigi saptanmistir. PASI
ile ESH arasinda orta duzeyde pozitif bir iligki bulunmus, bu da inflamasyon
arttikga PASI skorlarinin da yiikseldigini géstermistir. Ayrica, PASI ile boy,
yagsiz kutle, mineral duzeyi, kas kutlesi ve total vicut sivisi arasinda anlamli
negatif iliskiler bulunmustur. Literatirde de bu bulgulari destekleyen ¢alismalar
mevcuttur. Woolf ve ark. [97], inflamasyon gdstergeleri (ESH ve CRP) ile
hastalik aktivite skorlari arasinda pozitif bir iligki oldugunu ve inflamasyonun
hastalik aktivitesini artirdigini belirtmistir. Hamann ve ark. [96] ise daha disuk
boy oranlarinin, inflamatuvar hastalik siddetiyle iliskili olabilecegini rapor
etmistir. Calismamizin bulgulari, PASI skorunun inflamasyon gdstergeleri ve
vlicut kompozisyonu parametreleriyle anlamli iligkiler kurdugunu ve bu

durumun hastalik yonetiminde dikkate alinmasi gerektigini gostermektedir.
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Ozellikle inflamasyonun artirici  etkileri ve viicut kompozisyonundaki
degisikliklerin hastalik aktivitesine katkisi, multidisipliner yaklagimlarin dnemini

bir kez daha vurgulamaktadir.
Calismamizin Limitasyonlari

1. Orneklem Boyutunun Kisithhgi: Calismamiz, belirli bir érneklem
bayUkligune dayanmakta olup, sonuglarin daha genis bir populasyona
genellenebilirligini sinirlayabilir. Daha bulytk ve farkli demografik
gruplardan katilimcilarla yapilacak ¢alismalar, bulgularin daha saglam

bir sekilde dogrulanmasini saglayabilir.

2. Kesitsel Tasarim: Calismamiz kesitsel bir tasarima sahip oldugu igin,
fibromiyalji ve romatizmal hastaliklar arasindaki iliski hakkinda
nedensel sonuglar gikarmak mumkuin olmamistir. Nedensel iliskiyi daha

iyi anlamak icin ileriye donlik kohort galigmalari gereklidir.

3. Objektif Olgiim Eksikligi: Fibromiyalji tanisinda subjektif semptomlara
dayali kriterler kullanilmistir. Daha objektif biyolojik belirteclerin

eksikligi, fibromiyalji tanisinin dogrulugunu sinirlayabilir.

4. Konfonder Faktorlerin Etkisi: Fibromiyalji ve romatizmal hastaliklarin
klinik parametreleri Gzerine, psikososyal faktorler (depresyon, anksiyete
gibi) ve yasam tarzi aligkanlklarinin (fiziksel aktivite, beslenme gibi)

etkileri detaylh bir sekilde degerlendirilememigtir.

5. Genel Popilasyonla Karsilagtirma Eksikligi: Calismamiz yalnizca
fibromiyalji olan ve olmayan romatizmal hastalar arasinda karsilagtirma
yapmistir.  Genel populasyondan kontrol grubunun eksikligi,

sonuglarimizin genellenebilirligini sinirlamaktadir.

6. Tek Merkezli Tasarim: Calisma tek bir merkezde gergeklestirilmistir ve
farkh cografi bolgelerdeki hasta gruplarini icermemektedir. Bu durum,
bolgesel ve c¢evresel faktorlerin etkilerinin  degerlendirilmesini

zorlastirmaktadir.
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Bu limitasyonlara ragmen c¢alismamiz, fibromiyalji ve romatizmal
hastaliklarin vicut kompozisyonu, cinsiyet dagilimi ve tedavi farkhliklari
Uzerindeki etkisini anlamaya yonelik degerli bilgiler saglamaktadir. Gelecekte
daha genis kapsamli ve ileriye donuk calismalar, bulgularimizi destekleyecek

ve mevcut bilgiye katkida bulunacaktir.
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6. SONUCLAR

‘Kronik inflamatuar Romatizmal Hastaliklarda Beden

Komposizyonu ve Fibromiyalji Arasindaki iligkinin incelenmesi’ konulu

calismanin sonuglari;

1. Fibromiyalji ve Cinsiyet Dagilimu:

(o]

Fibromiyalji grubunda kadin orani %72,4 olarak bulunmus ve
fibromiyalji olmayan gruptan (%49,0) anlamli derecede yuksek
bulunmustur (p=0,001). Bu durum, fibromiyaljinin kadinlarda

daha yaygin goruldugunu desteklemektedir.

2. Biyoimpedans ve Viicut Kompozisyonu:

BMI ve Yag Kiitlesi: Fibromiyalji grubunda BMI ve yag kuitlesi
fibromiyalji olmayan gruba goére anlamli derecede yuksek
bulunmustur (p<0,05). Bu durum, fibromiyalji ile obezite arasinda
bir iliski oldugunu gostermektedir.

Kas Kiitlesi ve Kas Yuzdesi: Fibromiyalji grubunda kas kutlesi
ve kas ylUzdesi anlamli sekilde disik bulunmustur (p<0,05), bu
da kas kaybinin fibromiyalji ile iligkili oldugunu ortaya
koymaktadir.

Total Vicut Sivisi: Fibromiyalji hastalarinda total vicut sivisi
yuzdesi daha dusuk bulunmus (p<0,05) ve bu durum hidrasyon
dengesinin bozuldugunu gostermektedir.

Mineral Duzeyi ve Yagsiz Kutle: Mineral duzeyi ve yagsiz kutle
fibromiyalji grubunda anlamh sekilde azalmistir (p<0,05), bu da
kas-iskelet sistemindeki degisikliklere isaret etmektedir.

Boy: Fibromiyalji grubunda boy daha dusuk bulunmus ve boy
kisaldikga hastalik aktivite skorlarinin (6érnegin PASI) arttig

gOzlenmisgtir.
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3. Tedavi Yaklagimlari:

(o]

Sulfasalazin (SLZ) ve leflunomid (LEF) kullanimi fibromiyalji
olmayan grupta anlaml derecede daha yuksek bulunmustur
(SLZ: p=0,032; LEF: p=0,013). Kortikosteroid, NSAI,
hidroksiklorokin (HQ), metotreksat (MTX) ve biyolojik ajan
kullanimi agisindan  gruplar arasinda anlamh  fark

saptanmamistir.

4. Hastalik Aktivitesi ve Olg¢iim Skorlari:

(o]

DAS28 skoru, inflamasyon gostergeleri olan ESH (r = 0,352, p =
0,001) ve CRP (r = 0,215, p = 0,049) ile anlamli pozitif iligkiler
gOstermigstir. Ayrica, DAS28 ile yagd ylzdesi arasinda da disuk
seviyede pozitif bir iligski (r = 0,240, p = 0,028) bulunmustur.

PASI skoru, ESH ile pozitif bir iliski (r = 0,278, p = 0,044)
gOstermigstir. Buna karsilik, boy (r = -0,392, p = 0,004), yagsiz
katle (r = -0,397, p = 0,003), mineral duzeyi (r = -0,320, p =
0,020), kas katlesi (r = -0,396, p = 0,003) ve total vicut sivisi (r
=-0,366, p = 0,007) ile anlaml negatif iligkiler saptanmistir.

5. BASDAI ve FIQ iligkisi:

(o]

Fibromiyalji grubunda BASDAI ile FIQ arasinda dustk seviyede
pozitif bir iliski bulunmustur (r = 0,266, p = 0,035). Bu durum,
hastalik aktivite skorlarinin fibromiyalji varligindan

etkilenebilecedini gostermektedir.

6. Ankilozan Spondilit (AS), Romatoid Artrit (RA) ve Psoriatik Artrit
(PSA):

(o]

AS, RA ve PSA oranlar fibromiyalji olan ve olmayan gruplar
arasinda benzer bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir.

54



Calismamiz, fibromiyalji hastalarinin vicut kompozisyonu, inflamasyon
gOstergeleri, cinsiyet dagilimi ve hastalik aktivite skorlari agisindan anlamli
farkliliklar gosterdigini ortaya koymustur. Fibromiyalji, kas-yad dengesi ve
inflamasyonla iligkili biyolojik slrecler Uzerinde 6nemli bir etkiye sahiptir.
Ayrica, fibromiyaljinin  hastalik aktivite skorlarini  etkileyerek klinik
degerlendirmeleri karmasiklastirdigi ve tedavi planlamasinda bu durumun
dikkate alinmasi gerektigi goértulmektedir. Gelecekte, daha genis érneklem
gruplan ile yapilacak prospektif calismalar, bulgularimizin daha genis bir
populasyona genellenebilirligini artirabilir ve fibromiyalji yonetimine yonelik

multidisipliner yaklasimlarin 6nemini daha da belirgin hale getirebilir.
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OZET

‘Kronik inflamatuar Romatizmal Hastaliklarda Beden Komposizyonu Ve
Fibromiyalji Arasindaki iligkinin incelenmesi’

Amag: Bu calismada, kronik inflamatuar romatizmal hastaliklarda beden
kompozisyonu ile fibromiyalji arasindaki iliskinin detayl bir sekilde incelenmesi
amaclanmaktadir.

Materyal ve Metot: Calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Saglik Bilimleri Etik Kurulu'ndan 13/03/2024 tarihinde 20.478.486/2301
karar/numaral etik kurul onayir alindiktan sonra baslanmigtir. Prospektif
tanimlayici bir galismadir.

Bulgular: Calismaya 200 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 79'u (%39) erkek,
121’ise (%61) kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 48,81 + 12,27 yil olarak
saptanmigtir. Tani dagiliminda, hastalarin %31,5'inde ankilozan spondilit
(AS), %42’sinde romatoid artrit (RA), %26,5’inde psoriatik artrit (PSA) oldugu
gorulmektedir. Hastalarin  %49’unda fibromiyalji oldugu saptanmistir.
Fibromyalji olan ve olmayan hastalar arasinda yas (p=0,001), hastalik
baslangi¢ yas! (p=0,001), ESH (p=0,001), FiQ (p=0,001), boy (p=0,001), BMI
(p=0,004), kas kutlesi (p=0,003), kas yuzdesi (p=0,001), total viucut sivisi
(p=0,006), total vucut sivisi yuzdesi (p=0,001), yag kutlesi (p=0,001), yag
yuzdesi (p=0,001), yagsiz kutle (p=0,004), mineral duzeyi (p=0,001), viseral
yag orani (p=0,003), metabolik yas (p=0,001), SLZ kullanimi (p=0,032), LEF
kullanimi (p=0,013), cinsiyet (p=0,001) degiskenleri yoninden anlamli farklar
saptanmigtir. BASDAI ile FIQ arasinda diisiik diizeyde pozitif bir korelasyon (r
= 0,266, p = 0,035) saptanmistir. DAS28 skoru ile, ESH (r = 0,352, p = 0,001),
CRP (r=0,215, p = 0,049) ve yag yuzdesi ile pozitif korelasyon (r = 0,240, p =
0,028) saptanmistir. PASI skoru ile ilgili analizlerde, gesitli parametrelerle
anlamli iligkiler saptanmistir. PASI ile ESH (r = 0,278, p = 0,044), boy (r = -
0,392, p = 0,004) yagsiz katle (r = -0,397, p = 0,003), mineral duzeyi (r = -
0,320, p = 0,020), kas kutlesi (r = -0,396, p = 0,003) ve total vicut sivisi (r = -
0,366, p = 0,007) arasinda anlamli korelasyonlar saptanmigtir.

Sonuglar: Calismamiz, fibromiyalji hastalarinin vicut kompozisyonu,
inflamasyon gostergeleri, cinsiyet dagilimi ve hastalik aktivite skorlari
acisindan anlamh farklliklar gésterdigini ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: inflamatuar hastaliklar, Fibromiyalji,  Vicut
kompozisyonu, Romatoid Artrit, Ankilozan Spondilit, Psoriatik Artrit
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ABSTRACT

“Investigation of the Relationship Between Body Composition and
Fibromyalgia in Chronic Inflammatory Rheumatic Diseases”

Aim: This study aims to examine the relationship between body composition
and fibromyalgia in chronic inflammatory rheumatic diseases in detail.

Materials and Methods: Ethical approval was obtained from the Health
Sciences Ethics Committee of Manisa Celal Bayar University Faculty of
Medicine with the decision number 20.478.486/2301 prior to initiating the study
on 13.03.2024. The study was designed as a prospective, descriptive study.

Results: A total of 200 patients were included in the study, of whom 79 (39%)
were male and 121 (61%) were female. The mean age of the patients was
48.81 £ 12.27 years. Regarding the diagnosis distribution, 31.5% of the
patients were diagnosed with ankylosing spondylitis (AS), 42% with
rheumatoid arthritis (RA), and 26.5% with psoriatic arthritis (PSA).
Fibromyalgia was identified in 49% of the patients. Significant differences were
observed between patients with and without fibromyalgia in terms of age
(p=0.001), disease onset age (p=0.001), ESR (p=0.001), FIQ (p=0.001), height
(p=0.001), BMI (p=0.004), muscle mass (p=0.003), muscle percentage
(p=0.001), total body fluid (p=0.006), total body fluid percentage (p=0.001), fat
mass (p=0.001), fat percentage (p=0.001), lean mass (p=0.004), mineral level
(p=0.001), visceral fat percentage (p=0.003), metabolic age (p=0.001), SLZ
use (p=0.032), LEF use (p=0.013), and gender (p=0.001). A low positive
correlation was observed between BASDAI and FIQ scores (r = 0.266, p =
0.035). DAS28 score showed positive correlations with ESR (r = 0.352, p =
0.001), CRP (r = 0.215, p = 0.049), and fat percentage (r = 0.240, p = 0.028).
In the analysis related to PASI scores, significant correlations were found with
several parameters: ESR (r = 0.278, p = 0.044), height (r = -0.392, p = 0.004),
lean mass (r = -0.397, p = 0.003), mineral level (r = -0.320, p = 0.020), muscle
mass (r = -0.396, p = 0.003), and total body fluid (r = -0.366, p = 0.007).

Conclusion: Our study revealed significant differences in body composition,
inflammation markers, gender distribution, and disease activity scores in
patients with fiboromyalgia.

Keywords: Inflammatory diseases, Fibromyalgia, Body composition,
rheumatoid arthritis , ankylosing spondylitis, psoriatic arthritis
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EKLER

EK-1. Fibromiyalji Etki Anketi

Fibromiyalji Etki Anketi
The Flhrumyllgln Imglr.t Questionnaire IFII‘.'I'.l
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EK-2. Disease Activity Score 28 (DAS 28)

DAS28 (Disease Activity Score 28)

Hastanin Adi Soyad: Tarih: / _____ / _______

Hastarin DAS28 Skoru:

Hassas Eklemn Sayisi Sls Eklemn Sayist

Hastalik Aktivite Skoru 28 (Deger Arali@i;0 - 9,4)

Sis Eklem Sayisr: SES28
Hassas Eklem Sayisi: HES28
Eritrosit Sedimantasyon Hizi: ESH
Global VAS (genel saglik degerlendirmesi): VAS

DAS28 - (0.56 x +HES28) + (0.28 x fSES28) + (0.70 x InESH) + (0.014 x VAS)

Remisyon: Diisiik Hastalik Aktivitesi: Orta Siddette Hastalik: Yiiksek Hastalik Aktivitesi:
<26 26-3.2 3,2-51 =51

Fransen:J, van Reel PL (2005) Oin Exp Rheumatol 2005 Sep-Oct23(5 Suppt 393:593-2
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EK-3. Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index

BASDAI

(Bath l\_ﬂg_ylosmg Spondylitis Disease Activity Index) 7
......................................... Torn [ /
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A Cabn, 1-P. Nakachel Rbevmasiology 1999;18:678-882
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EK-4. Psoriasis Area Severity Index (PASI)

Psoriasis Area Severity Index (PASI) Calculator |

Head Arms
Area 0% <10% 10-29% - 30-49%  50-60% . T0-89% . 90-100% 0% - <10% - 10-29% . 30-49% 50-69% - 70-89% - 90-100%
Erythema (redness) 0.1:2:3 .4 o 061026304 L
Induration (thickness) <0 1 .2 .3 -4 T 0o10203 64 w
Desquamation (scafing) 0 1 2 3 4 0o1020364
Trunk Legs
Area 0% - <10% 10-20% . 30-49% 50-69% . 70-89%  90-100% 0% - <10% « 10-29% . 30-49% - 50-69% - 70-89% . 90-100%
Erythema (redness) 0010203 e4 L 061020304 ®
Induration (thickness) -0 -1 .2 .3 4 1 Delo203 04 T
Desquamation (scaling) 0 1 2 3 4 Del o263 04
Name: (oplional)
Birth date: (optional)
PASI =
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