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SEKILLER DiZiNi

SEKIL 1. CINSIYETE GORE DAGILIM
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1.GIRIS

Romatoid artrit (RA), tipik olarak simetrik poliartrit ile kendini gosteren,
beraberinde bir¢ok doku ve organ tutulumunun izlenebildigi kronik seyirli, sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Eriskinlerdeki prevalansi %0,2-1 olarak bildirilmekte olup
kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla goriilmektedir [1]. Hastalik siklikla 4-
5.dekadda baslar [2].

RA’in ortaya c¢ikmasinda hem genetik hem de ¢evresel faktorler rol

oynamaktadir. Bu etkenler hastaligin seyrini ve siddetini belirlemektedir [1].

Patogenezinde humoral ve hiicresel immunite ile birlikte dogal immunite
komponentleri de etkilidir. TNF a, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler aktiftir ve
sinovyumda yogun eksprese edilerek eklem hasarina katkida bulunmaktadir. Sinoviyal
dokuya inflamatuar hiicre migrasyonu ve sinoviyal hipertrofi sonucunda eklem
boslugu ve kikirdak i¢ine uzanan pannus dokusu olusmaktadir. Olusan pannus dokusu,
kemik ve eklem erozyonu, deformasyonu ve uzun donemde eklemde fonksiyon

kaybima neden olmaktadir [1].

RA, ozellikle iist ekstremite kiiciik eklemlerini simetrik olarak etkileyen,
deformasyon yapici poliartrit ile karakterizedir. Tutulan eklemlerde agri, sislik, 1s1
artisl, sabah tutuklugu ve fonksiyon kaybi ortaya c¢ikmaktadir. C1-C2 tutulumu
nedeniyle norolojik komplikasyonlara sebep olabilir. Hastalarin bir ¢ogunda giinliik
hayati etkileyebilecek halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, kilo kaybi, subfebril ates, agiz-
g0z kurulugu (eslik eden Sjogren Sendromu) lenfadenopati gibi bulgular ve 6n planda

akciger, kalp ve hematolojik sistem olmak iizere organ tutulumlari goriilebilmektedir

[3].

RA tedavisinde; glukokortikoidler, konvansiyonel (metotreksat,
hidroksiklorakin, siilfasalazin, leflunomid) ve biyolojik DMARD’lar (infliksimab,
adalimumab, etanercept, rituksimab, abatacept, tocilizumab, tofacitinib vb)

monoterapi ya da kombinasyon tedavisi olarak kullanilmaktadir [4].

Sarkopeni; diisme, kiriklar, fiziksel engel ve 6liim gibi sonuglara sebep olabilen



jeneralize ve ilerleyici bir iskelet kas1 hastalig1 olarak tanimlanmaktadir [5].

Sarkopeninin en Onemli nedeni yaslilik olmakla birlikte yetersiz fiziksel
aktivite, malnutrisyon kronik inflamatuvar hastaliklar , AIDS, son donem organ
yetmezlikleri, Tip 2 diabetes mellitus gibi hastaliklar da yastan bagimsiz olarak

sarkopeniye neden olabilir [5].

Sarkopeni tanisi i¢in ti¢ kriterin varlig1 6nemlidir; 1) kas giiciinde azalma, 2)

kas kantite (kiitle) ve kalitesinde azalma, 3) fiziksel performansta azalma.

2018’de Avrupa Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP) tarafindan yenilenen
sarkopeni tanimina gore birinci kriterin varligi “olas1 sarkopeni”, ek olarak ikinci
kriterin de bulunmasi “kesin sarkopeni”, her {i¢ kriterin birlikte mevcudiyeti ise “agir

sarkopeni” olarak tanimlanmaktadir [6].

EWGSOP, sarkopeni tanisinda basamakli bir yaklagim onermektedir. Daha
once belirtilen risk grubunda olan hastalarin diizenli araliklarla degerlendirilmesini,
stiphe varliginda el kavrama giiciiniin 6l¢iilmesini, kas giiciinde azalma goriilmesi
ve/veya siiphenin devam etmesi durumunda kas kiitlesinin antropometrik veya diger

yontemlerle Ol¢iilmesini 6nermektedir [7].

RA, sarkopenin 6nemli bir sekonder sebebidir. RA tanili hastalarda sarkopeni
prevalanst %25.4, diisiik kas kiitlesi %30.2 olarak bildirilmistir [8]. Sistemik
inflamasyon ve fizik aktivitede kisitlilik RA tanili hastalarda sik goriiliir. Bununla
birlikte malniitrisyon da RA hastalarinda normal popiilasyona goére daha sik

goriilmektedir [9].

RA tanili hastalarda goriilen sarkopeni; IL-6, TNF-a and IL-1 vb. inflamatuar
sitokinlerdeki artig, oksidatif stress, azalmis fiziksel aktivite sonucunda gelisen
proteinlerin dengesiz anabolizma ve katabolizmasindan kaynaklanmaktadir. IL-6,
iskelet kasi lizerinde katabolik etkiye sahiptir ve IGF-1"e bagli anabolik etkiyi inhibe
eder. Bununla birlikte yiiksek IL-6 ve diigiikk IGF-1 diizeyleri mobilitede azalma ve kas
giicii kaybiyla iliskilendirilmistir. TNF-o and IL-1f kas katabolizmasi1 ve anoreksi ile
iligkilendirilmistir [5].



Bu baglamda, RA tedavisinde kullanilan inflamasyonu baskilayan tedavilerin
sarkopenin onlenmesinde faydali olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada, tedavi
almakta olan hastalarda, sarkopeni goriilme sikligi ve iliskili olabilecek faktorler

aragtirilmasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 ROMATOID ARTRIT
2.1.1 Tanim ve Epidemiyoloji

RA, tipik olarak simetrik poliartrit ile kendini gosteren, beraberinde bir¢ok
doku ve organ tutulumunun izlenebildigi kronik seyirli, sistemik inflamatuar bir
hastaliktir. Hastaligin ayirt edici 6zelligi, kiigiik periferik eklemleri etkileyen, simetrik,
kronik sinovittir; ancak sinoviyal membrani olan hemen hemen her eklemi
etkileyebilir. Bu inflamatuar siire¢ geri doniislii olmasina ragmen tedavi edilmediginde

eklem yapisinda geri doniigsiiz hasara sebep olabilir [10].

RA, en sik goriilen romatolojik hastaliklardan biri ve en sik goriilen kronik
yangisal artrittir. Erigskinlerdeki prevalansi bdlgesel olarak farklilik gostermekle
birlikte %0,5-1,1 civarindadir. Yillik insidans1 20-50/100000 olarak gosterilmistir.
Kadilardaki sikligi, erkeklere gore 2-3 kat daha fazladir [11].

RA, her yasta baglayabilir; ancak baslangi¢ yasi siklikla 4-5. dekad arasindadir
[12].

2.1.2 Etiyoloji

RA etiyolojisi hala belirsizligini korumakta olsa da yaygin kani, RA’in
multifaktoriyel bir hastalik oldugu, hastaligin sidddeti, duyarlihigi ve kaliciligmin
genetik ve cevresel faktorlerin karmagsik etkilesimleriyle belirlendigidir. Genetik
olarak yatkin konakta birden fazla faktoriin sinoviyal yangiy1 tetikledigi ve sonrasinda

stirecin kendi kendini devam ettirdigi diisiiniilmektedir [13].
2.1.2.1 Genetik Faktorler

Geriye doniik olarak soyagaci tarandiginda RA tanili hastalarm aile
bireylerinde, saglikli kontrollere gdére daha fazla RA saptanmasi, monozigotik
ikizlerde konkordansin %15-20 civarinda olmas1 genetik faktorlerin dnemini oraya

koymaktadir [14].



RA’in kalitsaliginin %60 civarinda oldugu diisiiniilmekte olup HLA’nin
kalitsalliga katkis1 %11-37 arasindadir. HLA-DR'nin beta zincirindeki duyarlilik
epitopu olarak bilinen spesifik bir dizi, RA riski ve siddeti ile iligkili bulunmustur.
HLA-DRB1*01, DRB1*04, HLA-DRB1*13 ve DRB1*15 RA ile iliskilendirilmistir
[15]. HLA DR kopyalarma sahip kisilerde risk 4-6 kat artar. Hastalik gelisimine katkis1
HLA-DR'den daha diisiik bulunmus olmasina ragmen, 100'den fazla baska gen
varyant, RA gelisimiyle iligkilendirilmistir [16].

2.1.2.2 Cevresel Faktorler

Cevresel faktorler icinde en 1yi tanimlanmis olanlar1 sigara kullanimi ve
enfeksiyonlardir. Sigara kullanimi HLA-DR ile etkilesime girerek RA gelisme riskini
artirir. Bu risk artisginin sebebinin hava yolunda protein sitriilinasyonunu arttirmasi
oldugu diisiiniilmektedir [16]. Yapilan ¢alismalarda, sigara kullaniminin RA gelisme

riskini kadmlarda 1,3 kat, erkeklerde 2 kat arttirdig1 gosterilmistir [17].

Bazi bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin dogrudan sinoviyal inflamasyon veya
siiperantijen ve molekiiler taklit ile RA gelisimi {izerinde etkili olabilecegi
disiiniilmektedir. Ancak enfeksiy0z ajanlarin hastalik gelisimi tizerindeki etkisi heniiz

netlik kazanmamustir [18].

RA’in kadmlarda erkeklerden daha sik goriilmesi, perimenapozal ve
postpartum donemde daha sik ortaya ¢ikmasi, geriatrik ddonemde kadin-erkek oraninin
esitlenmesi RA gelisimi {izerinde hormonlarin rolii oldugunu ortaya koymaktadir.
Ostrojenler immun sistemi gii¢lendirici, androjenler baskilayic1  dzellik
gostermektedir. Yapilan calismalar, RA hastalarinda azalmis androjen diizeylerinin

hastalik gelisiminde etkili olma olasiligi desteklemektedir [19].

Bunlarla birlikte, diisiik sosyoekonomik durum ve egitim diizeyinin daha
yiiksek hastalik aktivitesi ile iligkili oldugu gosterilmis olmakla birlikte hastaligin

gelisimine etkisi hakkina yeterli veri bulunmamaktadir [20].
2.1.3 Patogenez

RA patogenezinde hem hiicresel hem humoral immunite etkilidir. Genetik ve



cevresel faktorlerin etkisiyle immun sistem tetiklenmekte ve sinoviyal siviya T ve B
lenfositler, monosit, notrofil ve plazma hiicresi infiltrasyonu olmaktadir. Bu
hiicrelerden salgilanan proinflamatuar sitokinler sinoviyal proliferasyona ve sinovite
sebep olur. CD4+ T lenfositler, IL-17 (interlokin 17), IFN-y (interferon gama) gibi
sitokinleri sentezler ve diger T lenfosit hiicrelerini, fibroblastlar1 ve makrofajlar1
uyarirlar. TNF-a ve IL-1 gibi proinflamatuar sitokinler bu makrofajlardan sentezlenir.
Bu sitokinler, doku yikimina sebep olan enzimleri sekrete eden, eklem kikirdagindaki
sinoviyal fibroblastlar1 ve kondrositleri stimiile ederler [21, 22]. Bununla beraber
aktive olan B lenfositler, romatoid faktor (RF) ve siklik sitriillenmis peptid antikoru
(anti-CCP), TNF- a ve IL-1 gibi faktorlerin sentezini saglayarak doku yikimina
katkida bulunur. Bu siirecin sonucunda sivoviyal hipertrofi gergekleserek eklem
bosluguna ve kikirdak icine ulasan ‘pannus’ dokusu olusur. Olusan pannus dokusu,
kemik ve eklem erozyonuna, deformitelere ve sonug olarak fonksiyon kaybina neden

olur [23].
2.1.4 Klinik Bulgular

RA, ozellikle iist ekstremitelerin kii¢iik eklemlerini simetrik olarak tutan,
deformasyona sebep olan poliartrit ile karakterizedir. Tutulan eklemlerde agri, sislik,
181 artis1, sabah tutuklugu ve fonksiyon kaybi ile kendini gdsterir. RA, herhangi bir
eklemi etkileyebilir, ancak genellikle el bilegi (%82), metakarpofalangeal (MKF)
(%87), proksimal interfalangeal (PIF) (%85) ve metatarsofalangeal (MTF) eklemlerin
yani sira ayak bilegi, omuz, kalga, diz ve temporomandibular eklemi de etkileyebilir.
Distal interfalangeal (DiF) eklem ve sakroiliak eklem genellikle etkilenmez. Aksiyel
iskelette servikal kolonu tutabilmekte olup C1-C2 eklem subluksasyonuna ve buna

bagli olarak nérolojik komplikasyonlara sebep olabilir [24].

RA, %25 oranda akut veya subakut, simetrik poliartrit olarak goriilse de
asimetrik oligo veya poliartrit baslangiciyla, nadiren de monoartrit baslangiciyla
geligebilir. Palindromik romatizma, birka¢ saatten birkac giine kadar siiren degisken
poliartrit ataklariyla ve bu arada semptomlarin tamamen diizelmesiyle karakterize olup
nadir bir durumdur [25]. Hastaligin seyri sirasinda halsizlik, yorgunluk, ates, kilo
kayb1 ve benzeri konstitiisyonel semptomlar, romatoid nodiiller , vaskiilit, hematolojik

anormallikler, Felty sendromu ve organ tutulumlar1 gibi eklem dis1 bulgular da



goriilebilir [24].
2.1.4.1 Eklem Bulgulan

RA’da en sk tutulan eklemler MKF, PIF ve MTF eklemlerdir.
Temporomandibuler, sternoklavikuler ve krikoaritenoid eklem tutulumlar1 da
goriilebilir. Servikal vertebra (6zellikle C1-C2 eklemi) disinda omurga tutulumu

beklenmez. Sakroiliak eklem ve elin DIF eklemlerinin tutulumu RA’da ¢ok nadirdir

[26].

RA tanil1 hastalarda el tutulumunda en sik goriilen deformiteler; diigme deligi
deformitesi ve kugu boynu deformitesidir. Diigme iligi deformitesinde PIF ekleminde
fleksiyon ve DIF ekleminde hiperekstansiyon gériiliirken; kugu boynu deformitesinde

PiF ekleminin hiperekstansiyonu ve DIF ekleminin fleksiyonu mevcuttur [27].

El bilegi tutulumu RA’da yaygin olarak goriilmekte olup, genellikle bilateral
olarak tutulur. Hastaligin baslangicindan sonraki 2 yilda hastalarin %50°sinde goriiliir.
Bu tutulum, eklem hattinin daralmasini, kistleri ve periartikiiler osteoporozu igerir

[28].

Dirsek eklemi tutulumu %35 gibi yiiksek bir oranda goriilmektedir. Hasta
tarafindan bildirilen dirsek agrisi, dirsek eklemi artriti varhigi, eklem efiizyonu ve

hareket kisitlamalari ile iyi bir sekilde iliskili bulunmustur [29].

Omuz eklem tutulumu, genellikle progresif hastalikta goriilmekte olup omuz
ekleminde hareket kisitlilig1 olan hastalarda hastalik aktivite skoru anlamli olarak daha

kotl saptanmustir [30].

Servikal omurga tutulumu RA tamili hastalarin  yaklasik yarisinda
goriilmektedir. En sik goriilen tutulum C1-C2 (atlantoaksiyel) eklem tutulumudur.
Genellikle progresif hastalarda goriilmekte olup agr1 ve omurilik yaralanmasia bagh

norolojik semptomlarla kendini gosterir [31].

Temporomandibular eklem tutulumu RA tanili hastalarda son derece sik
goriilmekte olup hastalarin %67-71'inde temporomandibular eklem tutulumuna bagh

en az bir semptom goriilmektedir. Bu semptomlar eklem agrisi, sertlik, eklem sesleri,



ve hareket kisithiligina bagl ¢igneme giigliigiidiir [32].

Kalga eklemi tutulumu %15-28 oraninda goriilir. Genellikle hastaligin
ilerleyen donemlerinde goriilmekte olup kemik kirilganliginda rolatif artiga bagh

olarak femur kirik riskinde artis ve kalga artrozu goriilebilmektedir [33].

Uzun stireli RA hastalarinda diz eklem tutulumu oram1i %90’a kadar
cikabilmektedir. Genellikle bilateral tutulum goriiliir ve yiiriime kapasitesinde azalma,
eklem sertligi ve deformite ile birlikte ciddi agriya neden olur [31]. Baker Kkisti,
popliteal fossanin medialinde, gastroknemius medial basi ile semimembranosus
kasinin tendonlar1 arasindaki bursanin ser6z sivi dolu kistik olusumu olarak tanimlanir.
Baker kisti, RA tanili hasta saglikli kontrol grubuna daha sik goériilmekte olup
riiptiiriinde derin ven trombozunu ve tromboflebiti taklit edebilmesi agisindan

onemlidir [34].

RA tanil1 hastalarin yaklasik %20’sinde ayak ve ayak bilegi tutulumu goriiliir.
En sik tutulan eklem MTF’dir. Diger eklemlerin ve fleksor tendonlarin tutulumu ile
halluks valgus ve c¢ekic parmak, arkin kaybiyla birlikle agri, nasirlasma, cilt

tilserasyonlar1 goriilebilir [35].
2.1.4.2 Eklem Dis1 Bulgular

RA, kadmlarda daha sik goriilmekle birlikte, hastaligin eklem dis1 belirtileri
erkeklerde daha siktir. Hastaligin baslangicindan sonra herhangi bir yasta ortaya
cikabilir. Eklem dis1 organ tutulumu ciddi, aktif hastaligi olan hastalarda daha sik
goriliir ve artmis mortalite ile iligkilendirilmistir. RF pozitif ve/veya HLA-DR4 pozitif

olanlarda eklem dis1 tutulum goriilme ihtimali daha fazladir [36].

Nodiiller en sik goriilen eklem dis1 bulgudur ve goriilme sikligi %30
civarindadir. Hemen hemen daima RF pozitif, agir hastalarda goriiliir. En sik
subolekranon bdlgesine yerlesmekle birlikte travmaya maruz kalan ekstansor
yiizeylerde ve visseral organlarda da goriilebilir. Histolojik olarak c¢evredeki
fibroblastlarla birlikte fokal merkezi fibrinoid nekroz gézlenir. Bunun kiiciik damar
vaskiilitinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktig1 diigiiniilmektedir. Bilinmeyen bir sebeple

MTX tedavisi, nodiillerin artmasina sebep olabilir [36].



RA, kiiciik arterlerde panarterite neden olarak splinter hemorajiden agir
gangrene kadar degisen cilt lezyonlarina sebep olabilir. Vaskiilit, erkeklerde, yiiksek
RF titresi, uzun stireli hastalik, sigara kullanimi, bazt HLA tipleri ve romatoid nodiil

varliginda daha sik goriiliir [37].

Akciger tutulumu, RA’nin sik goriilen eklem dis1 tutulumlarindan biridir.
Plevral hastalik yaygindir ancak genellikle asemptomatik seyreder. Otopsi
calismalarinda vakalarin %350'sinde plevral tutulum oldugu bildirilmis olup yalnizca
%10'u klinik olarak tanmi almistir. RA, eksudatif perikardit ve interstisyel akciger
hastalig1 ile iliskili bulunmustur. Parankimal pulmoner nodiiller genellikle
asemptomatiktir ve bagka yerlerde romatoid nodiilleri olan RF pozitif hastalarda
goriilmektedir. Intersisyel Akciger Hastaligi (IAH), mortalite ve morbiditeyle
iligkilendirilen, en 6nemli pulmoner tutulumdur. Erkek cinsiyet, RF pozitif, sigara

kullanimi olan, ileri yas ve yliksek hastalik aktiviteli hastalarda daha sik goriiliir [36].

RA tanili hastalarda en sik karsilasilan hematolojik tutulum 1limli normokrom
normositer anemidir. Bu anemi, genellikle kronik hastalik anemisidir ve hastalik
aktivitesiyle iligkilidir. Trombositoz, aktif hastalik ile iligkili olup sik goriilmektedir.
Lenfadenomegali goriilebilir ve lenfoma riski, normal popiilasyona gore 2-3 kat
artmistir [36]. Trombositopeni nadir goriilmekle birlikte; ila¢ yan etkisi veya Felty
sendromuna bagli ortaya ¢ikabilir. RA, lokopeni ve splenomegali triadi Felty
sendromu olarak adlandirilir. Genellikle uzun siireli, seropozitif, romatoid nodiil ve

deformiteleri olan hastalarda goriiliir [38].

Kardiyovaskiiler hastaliklar, RA tanili hastalarda mortalitenin 6nemli bir
nedenidir. RA, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan bagimsiz bir risk faktorii olup
normal popiilasyona gore 2 kat daha sik goriiliirler ve daha mortal seyretmektedirler.

En sik goriilen kardiyak tutulum ise perikardittir [3].

RA tanili hastalarda goriilen en sik g6z bulgusu sekonder Sjogren hastaligina
bagli olarak gelisen kuru gz (%15-20) olmakla birlikte episklerit (%1), sklerit (%0,2-
0,63), periferik iilseratif keratit de goriilebilmektedir [36].

RA hem merkezi hem de periferik sinir sistemini etkileyebilir. Spinal tutulum,



siklikla atlantoaksiyal eklem subluksasyonu sonucu gelisen servikal miyelopatiye
baglhdir. Atlantoaksiyel tutulum, RA tanili hastalarin %43-86'sinda goriiliir. Servikal
tutulumun siddeti, hastaligin aktivitesi ve siiresi ile iligkilidir, ancak hastalarin
yarisinda servikal tutulum asemptomatiktir. Santral sinir sistemi nadir olmakla birlikte
mortalite ve morbiditeyle iligkilidir. Paki-menenjit ve SSS vaskiiliti goriilebilir.
Periferik sinir sistemi tutulumu ise santral sinir sistemi tutulumunun aksine daha sik
goriilmektedir. Subklinik olarak hastalarin %85’inde, semptomatik olarak %20’sinde
goriilmektedir. Sensorimotor polindropati veya mononeuritis multipleks, vasa
vasorumlarm vaskiiliti olarak RA tanili hastalarin kii¢iik bir kisminda ortaya ¢ikabilir

[3, 36].

RA seyrinde nadiren membrandz glomeriilonefrit goriilebilmektedir. Renal
etkilenme genel olarak kullanilan ilaglara bagli veya amiloidoz gelisimine baghdir.
Amiloidoz, hastalarmn yaklasik %5’inde goriilmekte olup en sik proteiniiri ile kendini

gosterir. Amiloidoz geligsmesi, kotii prognozla iligkili bulunmustur [39].

RA, osteoporoz gelisimine yatkinliga sebep olmaktadir. RA seyrinde,
osteoporoz patogenezi multifaktoriyel olup sistemik inflamasyon ve glukokortikoid
kullanim1 6nemli role sahiptir. Frajilite kiriklart RA'nin 6nemli bir komorbiditesidir

[40].

Sarkopeni, kas kuvveti ve kiitlesinde hizli kayipla sonuglanan progresif bir
iskelet kas1 hastaligidir ve RA tanil1 hastalarin yaklasik %25’inde goriiliir. RA olan
hastalarda sarkopeni i¢in hastaliga 6zgii risk faktorleri arasinda yliksek hastalik
aktivitesi, artmis inflamatuar belirtecler, uzun hastalik siiresi, RF pozitifligi,

glukokortikoid kullanim1 ve eklem hasar1 yer almaktadir [41].

2.1.5 Laboratuvar Bulgulan

RA’da spesifik bir tani testi bulunmamaktadir. Tan1 ve olasi prognozu
belirlemek, hastalik aktivitesini degerlendirmek, tedaviye ait yan etkileri belirlemek

icin laboratuvar testleri kullanilir [42].

Klinik pratikte siklikla kullanilan otoantikorlar RF ve anti-CCP’dir. RF,
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IgG’nin Fc bdlgesine karsi gelisen bir otoantikordur [43]. Rutin kullanilan testler, IgM
tipi RF’yi saptar. RF, RA tanili hastalarin %70’inde hastalik baslangicinda pozitiftir.
Bununla birlikte RF, RA disindaki romatolojik hastaliklarda, viral-parazitik-kronik
bakteriyel enfeksiyonlarda, malignitelerde ve hipergamaglobulinemik durumlarda
pozitif olarak saptanabilir. Bu nedenle 6zgiilligii %79, duyarliligi %70-80'dir. RF
pozitifligi, agir eklem tutulumlar1 ve eklem dis1 tutulumlarla iligkili olmas1 bakimimdan

prognostik 6neme sahiptir [44].

Anti-CCP, sitriillenmis peptid ve proteinlere karsi olusan antikorlarin ortak
adidir. Inflamasyon durumunda PAD (peptidil-arjinin deaminaz) enziminin aktivitesi
artmakta ve sitrillinizasyon artmaktadir. Anti CCP-2 testinin 06zginligii %98,
duyarliligi %80’dir. Yapilan calismalarda, anti-CCP'nin RA teshisinde ve eroziv

hastalig1 6ngérmede daha etkili oldugu bulunmustur [45].

C-reaktif protein (CRP), hepatositler tarafindan tiretilen, inflamasyonla birlikte
birka¢ saat i¢inde diizeyi artan ve sonrasinda hizlica normal diizeye donen bir
polipeptiddir. CRP, klinik degerlendirme ve radyografik degisikliklerle sik1 bir sekilde
iliskilidir [24].

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), inflamatuvar olaylarda yiikselen
fibrinojenin eritrositlerin ¢okmesini kolaylastirir ve bu sebeple inflamatuvar olaylarda
ESH artar. Fibrinojenin yarilanma Omriiniin uzun olmasi nedeniyle, inflamasyon

gerilese bile ESH bir siire daha yiiksek seyreder.

2.1.6 Radyolojik Bulgular

Konvansiyonel radyografi (CR), RA’in degerlendirilmesinde en sik kullanilan
goriintilleme yontemidir. Bununla birlikte, CR'nin ana sinirlamasi, 6zellikle erken
hastalik degerlendirmesinde eklem yapisal degisikliklerinin saptanmasinda
duyarliligmin yetersiz olmasidir. Erozyonlar, periartikiiler osteopeni ve eklem alani
daralmasi gibi kemik yapisal anormalliklerinin tespitinde faydalidir ancak yumusak

doku ile ilgili yeterli bilgi saglamamaktadir [46].
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Ultrasonografi (USG) ile eklem i¢i s1v1 artigi, sinoviyal hipertrofi ve vaskiilarite
artigl, erozyonlar degerlendirilebilir. Eklem boslugu disinda kalan kas, tendon ve
yumusak dokunun dinamik olarak degerlendirilebilmesine ve sinoviyal kan akiminin
Olclilerek hastalik aktivitesinin tayin edilmesine olanak saglar. Ayrica, girisimsel

islemlerde kilavuzluk yapabilmektedir [46].

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), hedeflenen eklem icindeki kemik ve
cevresindeki yumusak doku yapilarmin {i¢ boyutlu bir perspektife ve hassas bir sekilde
degerlendirilmesine olanak tanidigi icin geleneksel CR'den iistiindiir. Yapisal
degisiklikleri tespit etmede geleneksel goriintiilemeye gore daha duyarli olmasinin

yani sira, MRG ayni zamanda eklem iltihabini 6l¢mek i¢in olduk¢a duyarhdir [46].

2.1.7 Tam ve Simiflandirma

RA tanis1 i¢in spesifik bir test bulunmamaktadir. Tani, hastanin klinigine,
laboratuvar ve goriintiileme sonuglarindan elde edilen verilerle konur. Her ne kadar bir
tani kriteri olmasa da Avrupa Romatoloji Dernegi (EULAR) ve Amerika Romatoloji
Dernegi (ACR) tarafindan 1958 yilinda ortaya konan smiflama kriterleri tanida yol
gostericidir. 2010 yilindan bu smiflama kriterleri, hastaligin kalici ve eroziv hastalikla
iliskili erken evredeki 6zelliklerine odaklanarak erken tan1 konabilmesi ve etkili tedavi

baslanabilmesi i¢in yeniden gézden gecirilmistir [47].
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Tablo 1. 2010 EULAR/ACR Romatoid Artrit Simiflama Kriterleri [47]
Kriterler Skor

Eklem Tutulumu

1 biiyiik eklem 0
2-10 biiyiik eklem 1
1-3 kiiciik eklem 2
4-10 kiiciik eklem (+biiyiik eklem) 3
>10 eklem (en az bir kiiciik eklem) 5
Seroloji

RF ve anti-CCP negatif 0
RF ve anti-CCP diisiik pozitif (< normalin {ist sinirmnin 3 katr) 2
RF ve anti-CCP yiiksek pozitif (> normalin iist smirmin 3 katr) 3
Akut Faz Reaktanlar

CRP ve ESH normal 0
CRP ve ESH yiiksek 1
Belirtilerin Siiresi

< 6 hafta 0
> 6 hafta 1

Her kategorideki skorlar toplanir. Toplam skorun >6/10 olmasi tan1 koydurur

[47].
2.1.8 Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

Hastalik aktivitesinin diizenli olarak degerlendirilmesi, hastalik belirtilerinin,
eklem hasarmnm, deformitelerin ve komplikasyonlarin, tedavi yanitinin ve tedaviye

bagli olumsuz etkilerin degerlendirilmesi agisindan 6nem arz etmektedir.

Degerlendirme sirasinda hastanin eklemlerinde sislik, hassasiyet ve eflizyon

varligi muayene ile degerlendirilmelidir. Agri, viziiel analog skala (VAS) ile
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degerlendirilmelidir.

Global Hastalik Aktivitesi, hastanin bakis agisin1 yansitir ve hastalik
aktivitesinin degerlendirilmesi i¢in kompozit skalalarla birlikte kullanilir. Hasta Genel
Degerlendirmesi (PGA), cevabr 0-10 veya 0-100 araliginda olan, ‘Genel olarak
saglhigmiz nasil?’ veya ‘Hastaliginizin ne kadar aktif oldugunu diisiiniiyorsunuz?’

benzeri tek bir soruyla degerlendirilir [48].

RA hastalar1 i¢in klinikte ve arastirmalarda kullanilmak iizere kompozit
indeksler gelistirilmistir. ACR tarafindan 6 indeks, hastalik aktivitesini dogru bir
sekilde yansittig1 i¢in en biiyiik faydaya sahip olarak tanimlanmistir. Bu indeksler, 28
Eklem i¢in Hastalik Aktivite Skoru (DAS28), Basitlestirilmis Hastalik Aktivite
Indeksi (SDAI), Klinik Hastalik Aktivite Indeksi (CDAI), Hasta Indeks Verileri 3’lin
Rutin Degerlendirilmesi (RAPID3), Hasta Aktivite Olgegi (PAS), PAS-II'2dir [49].

Hastanin ~ fonksiyonel  kapasitesinin  degerlendirilmesinde =~ Saglik
Degerlendirme Anketi (HAQ) ve Short Form-36 (SF-36) en sik kullanilan anketlerdir
[50].

2.1.9 Tedavi

Tedavinin temel amaci artritin kontrol altma alinmasi ve eklem hasarinin
Oonlenmesidir. Tedavide secilecek ajana hastaligin aktivitesine ve hastanin tedavi

gecmisine bakilarak karar verilir.

EULAR tarafindan hastaliga miimkiin oldugunda erken tam1 konmasi, tani
konan tiim hastalara hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaglarin (DMARD)
hemen baglanmasi 6nerilmekte olup nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAI) ve

glukokortikoidlerin sadece tedaviye yardimei olarak kullanilmasi 6nerilmektedir [51].
2.1.9.1 Non-Farmakolojik Tedavi

Hastaligin tiim agamalarinda DMARD ile birlikte non-farmakolojik 6nlemler
son derece 6nemlidir. RA tanis1 alan tiim hastalarda hastanin hastaligi, tedavi siireci
ve tedavi hedefleri hakkinda bilgilendirilmesi, gereginde psikososyal destek verilmesi,

egzersiz, fiziksel ve mesleki terapi, beslenme danigmanligi almasi, sigaranin
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biraktirilmast ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltacak yasam tarzi degisiklikleri

hakkinda bilgilendirilmesi, osteoporoz acisindan taranmasi dnerilmektedir [52].
2.1.9.2 Farmakolojik Tedavi
2.1.9.2.1 Non Steroid Antiinflamatuar flaclar (NSAI)

NSAI, eklem agris1 ve sisligi azaltmak, eklem hareket kabiliyetini arttirmak
icin kullanilir. Semptomatik tedavi i¢in en yaygm kullanilan ajanlardir. Etkisini
siklooksijenaz enzimini inhibe edip prostaglandin sentezini azaltarak gosterir.
Analjezik ve antiinflamatuar 6zellikleri vardir; ancak hastalik seyrine etkisiz olmalar1
nedeniyle tek baglarma kullanilmazlar. Kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve renal yan

etkileri kullanimlarim kisitlamaktadir [52, 53].
2.1.9.2.2 Glukokortikoidler

Glukokortikoidlerin antiinflamatuar etkisi olup uzun zamandir lokal ve
sistemik olarak RA tedavisinde kullanilmaktadir. Diisiik doz prednizon (<10 mg/giin),
etkileri daha yavas baslangicli olarak ortaya ¢ikan DMARD grubu ilaglarla birlikte
DMARD’larm etkinligi baslayana kadar kullanilabilmekte olup bu ‘koprii tedavisi’
olarak adlandirilmaktadir. Uzun siireli kullanimlarindan osteoporoz ve diger yan

etkileri a¢isindan ka¢milmalidir [52, 54].

2.1.9.2.3 Konvansiyonel Sentetik Hastahk Modifiye Edici Antiromatizmal ilaclar
(csDMARD)

csDMARD farmakolojik tedavinin birinci basamagi olarak kabul
edilmektedirler. Hastalik aktivitesini azaltmak, eklem hasar1 ve deformiteyi 6nlemek

amacityla tan1 kondugunda hemen baslanmalidirlar [51].
Metotreksat (MTX)

MTX, RA tedavisinin temel ilacidir. Hem monoterapide hem kombinasyon
tedavisinde kullanilabilir. Etkisin dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek
gosterir. Etki bagslangic siiresi genellikle 4-8 haftadir. Oral veya subkutan

kullanilabilir. Mukozal, gastrointestinal, hepatik ve sitopenik yan etkileri mevcut olup
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folat ile birlikte kullanimi ile yan etkileri azaltilabilir [55].
Leflunomid (LEF)

Pirimidin sentezini inhibe eden bir ajan olup MTX kadar etkili ve giivenlidir.
Kombinasyon veya monoterapide kullanilabilir. LEF ile iliskili en yaygin ilaca bagl
yan etkiler; ishal, karaciger enzim yiikseklikleri, dokiintii ve hipertansiyondur [55,

56].
Siilfasalazin (SLZ)

SLZ cesitli randomize, ¢ift kor, karsilastirmali c¢alismalarda diger cesitli
DMARD'larm etkinligine genel olarak benzer etkinlik gostermis olup, erken evre
RA’da ve hastalig1 daha yerlesik olan hastalarda diger DMARD'larle kombinasyon
tedavisinin etkili oldugu gosterilmistir. Genellikle iy1 tolere edilmekte olup en sik yan
etkileri, gastrointestinal etkiler, bas agrisi, bas donmesi, dokiinti ve

miyelosiipresyondur [57].
Hidroksiklorakin (HCQ)

Bir antimalaryal ila¢ olan HCQ, RA tedavisinde kisitli etkinlige sahip olup

kombinasyon tedavisinde faydali oldugu diistiniilmektedir [58].
2.1.9.2.4 Hedefe Yonelik Sentetik DMARD’ler (tsDMARD)

JAK inhibitorleri, RA tedavisi i¢in son ortaya ¢ikan ilag grubudur. Oral yolla
kullanilirlar.  TNF-a inhibitorleri ile benzer bir etkinlige sahip olup HSV
enfeksiyonlarmma yatkinlk, trombofili gibi yan etkiler saptanmistir. Tofasitinib,

baricitinib, upadacitinib, filgotinib ve peficitinib bu grupta yer almaktadir [59].
2.1.9.2.5 Biyolojik DMARD’ler ()DMARD)

Biyolojik DMARD'lar bes farkli etki mekanizmasma sahip ajanlari
icermektedir: TNF-o inhibitorleri (Adalimumab, certolizumab, etanercept,
golimumumab, infliksimab) T hiicresi kostimiilasyon blokaji (Abatasept), IL-6

reseptor inhibisyonu (Tosilizumab), CD20 inhibisyonu (Rituksimab) ve interlokin 1
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inhibisyonu (Anakinra). Biyobenzerler de RA tedavisi i¢in onay almistir. Baslangicta
MTX ve glukokortikoid verilmesi ve 3 ila 6 ay i¢inde yanit degerlendirmesi yapilmasi
onerilir. Yeterli yanit alinamamasi durumunda risk faktdrlerine gore siniflandirma
yapilmas1 Onerilir. Kotii prognostik kriterleri (otoantikorlarin pozitifligi, yiiksek
hastalik aktivitesi, erken erozyon varligi veya iki ¢csDMARD'm basarisizligi)
varliginda csDMARD'a herhangi bir bDMARD veya JAK inhibitorii eklenmelidir. Bu
basarisiz olursa, bagka bir bDMARD (baska veya ayni smiftan) veya tsDMARD

baslanmasi 6nerilir [59, 60].
2.2 SARKOPENI
2.2.1 Tanim ve Epidemiyoloji

Insanlar yaslandikca iskelet kas kiitlesinde ilerleyici azalma meydana gelir. Bu
durum, gii¢ ve islevsellikte azalmaya yol agmaktadir. 1989'da Irwin Rosenberg, kas
kiitlesindeki yasa bagli bu azalmay1 tanimlamak i¢in 'sarkopeni' (Yunanca 'sarx' veya
et + 'penia’ veya kayip terimini 6nermistir). Giinlimiizde ise EWGSOP (The European
Working Group on Sarcopenia in Older People) grubunun 2010 yilinda yaymladigi
sarkopeni uzlagi raporunda belirtilen tanim kullanilmaktadir. Rapora gore sarkopeni,
fiziksel disabilite, diisiik yasam kalitesi ve 6liim gibi kotii sonuglara neden olabilen,
iskelet kas kiitlesinin ve giiclinlin ilerleyici ve jeneralize kaybi ile karakterize bir

sendrom olarak tanimlanmstir [61].

Sarkopeni tanimlari, yasla birlikte azalma egilimi gosteren bir dizi 6l¢iimii (kas
kiitlesi, giic ve fiziksel performans) icerir ve dolayisiyla sarkopeni yasla birlikte
giderek yayginlasir. Yapilan farkli ¢alismalarda farkli kesme noktalar1 ve hasta
gruplart kullanilmas1 nedeniyle sarkopeninin yaygmnligi 6nemli Olgiide farklilik
gostermektedir [62]. Yapilan bir ¢alismada sarkopeni prevalansi 60 yas iizeri
bireylerde %8-40, baska bir ¢aligmada yasl yetiskinlerin %6-22'sinde goriilmektedir
[63, 64].

Sarkopeninin gii¢ iizerindeki dogrudan etkisi, diinya agrhk kaldirma
rekorlarinda yasa bagl dramatik diisiisle gosterilmektedir. Yapilan caligmalarda, kas

giicii 30-60 yas araligindaki erkeklerde %30, kadinlarda ise %50'nin iizerinde
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azalmaktadir. Yine yapilan bir bagska calismada, 80 yasin lizerindeki kisilerde
sarkopeninin %50'nin {izerinde oldugu goriildii. Bununla birlikte, yayginligin 60 ila 70
yas arasi kisilerde %12, 80 yas istii kisilerde ise yaklasik %30 oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur. Tiim bu ¢alismalarin ortak bulgusu, iskelet kas1 kiitlesinin ve
kas giicliniin azalmasi olarak tanimlanan sarkopeninin yaslilarda olduk¢a yaygin

oldugu ve yas ilerledik¢e sikliginin arttigidir [64].
2.2.2 Etyopatogenez

Sarkopeni, yaslanma ile siklig1 artan bir sorun olmakla birlikte, gen¢lerde de
beslenme bozuklugu, inflamatuar hastaliklar, sedanter hayat, yataga bagimli olma gibi
durumlarda goriilebilir. Yaslanma, iskelet kas1 homeostazisini bozarak protein liretim
yolaklarindaki anabolik ve katabolik siirecler arasinda dengesizlige sebep olur. Tip II
kas liflerinin boyut ve sayisinda azalma ile birlikte kas i¢i ve kaslar arasi yag
infiltrasyonu gelisir. Bununla beraber hasarli kas liflerini degistirmek ve onarmaktan

sorumlu olan satellit hiicrelerin sayisinda azalma goriiliir [65].

Yaglanma ile birlikte anabolik hormonlarda azalma [testosteron, Ostrojen,
biiylime hormonu, IGF-1), miyositlerin apopitotik aktivitesinde, proinflamatuvar
sitokinlerde (TNF-a, IL-6) ve serbest oksijen radikallerinde artma, kas hiicrelerinin
mitokondriyal fonksiyonlarinda degisiklikler ve a-motor néronlarin sayisinda azalma

da sarkopeni gelisiminde rol oynamaktadir [66].
2.2.3 Siniflandirma

EWGSOP sarkopeni smiflamasini yaslanma disinda baska bir sebep yoksa
“primer”, bir veya daha fazla yaslanma dis1 sebep varsa “sekonder” olarak belirtmistir

[61]. Asagidaki tabloda primer ve sekonder sarkopeni sebepleri 6zetlenmistir.

Tablo 2. Sarkopeninin Siniflamasi [61]
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Kriterler Aciklama

Primer Sarkopeni

Yasa Bagli Sarkopeni  Ileri yas harici 6zellik yok

Sekonder Sarkopeni

Aktivite Tliskili Uzun siireli yatak istirahati, Sedanter yasam, Yer ¢ekimi
Sarkopeni maruziyetinin olmamasi

Beslenme Iliskili Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein alimi,

Sarkopeni Malabsorpsiyon, Anoreksi

Hastalik Iliskili [leri organ yetmezlikleri (kalp, akciger, renal), Inflamatuar
Sarkopeni hastaliklar, Malignite, Endokrin hastaliklar

2.2.4 Tam

EWGSOP2, 2018 yilinda sarkopeninin birincil parametresi olarak diisiik kas
giiciinii belirlemistir. Kas giicii, gliniimiizde kas fonksiyonunun en giivenilir 6l¢iisii
olarak kabul edilmektedir. EWGSOP2 kilavuzuna gore, diisiik kas giicii tespit
edildiginde muhtemel sarkopeni olarak kabul edilir. Sarkopeni tanisi, kas giicliyle
birlikte kas miktarinin veya kalitesinin diisiik olmasiyla konur. Diisiik kas kuvveti,
diisiik kas miktar1 veya kalitesi ve diisiik fiziksel performans tespit edildiginde ciddi

sarkopeni tanis1 konur [61].

Tablo 3. EWGSOP2 Sarkopeninin Operasyonel Tam Kriterleri [61]

Kriter 1’in varlig1 olas1 sarkopeni
Kriter 1 ve 2’nin varlig1 sarkopeni

Kriter 1,2 ve 3’iin varlig1 siddetli sarkopeni

1. Diistik kas giicii
2. Diisiik kas kiitlesi veya kalitesi

3. Diisiik fiziksel performans

EWGSOP2, sarkopeninin taranmasi i¢cin SARC-F anketinin kullanilmasini
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onermektedir. SARC-F, sarkopeni riskini taramak icin hastalar tarafindan bizzat
bildirilen 5 maddelik bir anket olup klinikte kolaylikla uygulanabilir. Yanatlar,
hastanin gii¢, yiirlime yetenegi, sandalyeden kalkma, merdiven ¢ikma ve diisme
deneyimlerine iliskin algisina dayanmaktadir. Yapilan calismalarla SARC-F
anketinin, diisiik kas kuvvetini tahmin etmede diisiik-orta diizeyde duyarliliga ve ¢ok

yiiksek 0zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir [61].

Tablo 4. SARC-F Anketi [61]

Soru Puan
Hic=0
Biraz =1

4.5 kg’lik bir agirhigi

Kuvvet kardirmakta ve tagimakta ne
Cok fazla zorlanirim

veya hi¢c yapamam = 2

kadar zorlanirsiniz?

Hic=0

Biraz = 1
Yiiriirken yardim Bir oda boyunca yiiriimede ne | Cok fazla zorlanirim
alma kadar zorlanirsimiz? veya hi¢c yapamam,

yardimci alet
kullanirim= 2

Hic=0
Bir yatak veya sandalyeden Biraz = 1
Sandalyeden kalkma |kalkmada ne kadar Cok fazla zorlanirim
zorlanirsiniz? veya yardim olmadan
yapamam = 2
Hic=0
Bir kat merdiven veya 10 .
. Biraz =1
Merdiven ¢ikma basamak ¢ikmakta ne kadar
Cok fazla zorlanirim
zorlanirsiniz? :
veya hi¢ yapamam = 2
Son bir yil iginde kag k i =0
Diisme on bir y1l i¢inde kag kere 123 kere = 1

diistiiniiz? .
4 ve lizeri=2

2.2.4.1 Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi
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Kas giiciiniin dl¢iimiinde klinikte en sik kullanilan test, el sikma testidir. Iyi
kalibre edilmis bir el dinamometresi yardimiyla test kolaylikla yapilabilir. Erkeklerde
30 kg altinda, kadinlarda 20 kg altinda el sikma giicii olmasi kas giiclindeki azalma
icin anlamlidir [67]. AWGS (Asya Sarkopeni Calisma Grubu) diisiik kas giicti, el
kavrama kuvvetinin erkekler i¢in <28 kg ve kadmlar i¢cin <18 kg olmasi olarak
tanimlamistir  [68]. Bununla  birlikte sandalyede yiikselme testi, diz
fleksiyon/ekstansiyon giicii, tepe ekspirasyon akisi gibi testler de kas gliciiniin

degerlendirilmesinde kullanilsa da klinikte kullanimlar1 kisithidir.

2.2.4.2 Kas Miktan ve Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kas miktarmin 6l¢timii i¢cin klinikte kullanilan testler; biyoelektrik impedans
analizi (BIA), cift enerjili X-151m1 absorbsiyometri (DEXA) ve antropometrik
Olglimlerdir. Arastirma amaciyla kullanilan testler ise; bilgisayarli tomografi (BT),
MRG, DEXA, BIA ve parsiyel viicut potasyumu Ol¢limiidiir. Altin standart 6lgtim
yontemi BT ve MRG olsa da maliyet etkin olmamalar1 ve BT ¢ekimiyle hastaya

verilen radyasyon nedeniyle klinikte kullanimlar1 kisithdir [61].

BIA non-invaziv, diisiik maliyetli ve sik kullanilan bir yontem olsa da BIA
ekipmani kas kiitlesini dogrudan 6lgemez. Bunun yerine viicudun elektrik iletkenligine
dayali olarak kas kiitlesinin bir tahminini elde edebilmektedir. DEXA ile iki farkl
enerji seviyesinin dokulardaki absorbsiyon miktarinin élgiimiiyle yag doku, kemik
doku ve yag dis1 dokular doku komponentlerinin birbirinden ayirabilmektedir. Olgiim
stiresi kisa ve non-invaziv bir yontem olmasiyla birlikte dl¢iim i¢in 6zel egitim almis

bir uzman gerektirmesi dezavantaji olarak sayilabilir [69].

Deri kivrim kalinhigi, st kol gevresi ve baldir kalinlig1 gibi antropometrik
Ol¢limlerden bazilarmin kas miktarinm tayinine katkist olup klinikte kullanimlari
mevcut olmakla birlikte; kas doku icerisindeki yag komponenti diglanamadigi ve
Olcimiin yag komponentlerinden etkilenmesi nedeniyle sarkopeni
degerlendirilmesinde tek baglarina kullanilmasi tavsiye edilmemektedir. Baldir ¢evresi
Ol¢limii yapilan ¢aligmalarda iyi bir 6zgiillik gdstermis olsa da klinikte tek basmna

kullanim1 6nerilmemektedir [70].

21



2.2.4.3 Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Fizikel performansin degerlendirilmesi icin; “kisa fiziksel performans
bataryas1 (KFPB) testi”, “yiiriime hiz1”, “kalk ve yiirli testi” ve “merdiven tirmanma
testi” kullanilmaktadir [71]. Aralarinda en sik kullanilan ylirime hizinin
degerlendirilmesidir. EWGSOP?2 tarafindan yiirime hizinin 0,8 m/s’nin altinda veya

esit olmasi sarkopeni agisindan anlamhidir [61].

2.2.5 Sarkopeni ve Romatoid Artrit

RA, sarkopeninin 6nemli bir sekonder sebebidir. Sarkopeni gelisimi agisindan
hastaliga 6zgii risk faktorleri yiiksek hastalik aktivitesi, artmig inflamatuar belirtecler,
uzun hastalik siiresi, RF pozitifligi, glukokortikoid kullanimi1 ve eklem hasar1 varligidir

[41].

Yapilan bir calismaya gore, RA tanili hastalarda sarkopeninin prevalansi, %17

- 60 arasinda degisen oranlarda saptanmistir [72].

Yas ortalamas1 47 olan RA tanili hastalarda DEXA kullanilarak yapilan bir
calismada RA tanili hastalarin %43’iinde kas kiitlesi kayb1 goriiliirken, saglikli

kontrollerin % 10'unda sarkopeni saptandi [73].

Yapilan baska bir ¢alismada, presarkopeni sikligi RA grubunda %35 olarak
goriilmiis olup Hastalik aktivite skorlari, sarkopenisi olmayan hastalara gore

presarkopenisi olan hastalarda daha yiiksek saptandi [74].

3.140 RA denegini iceren 17 ¢aligma ile yapilan bir meta analizde sarkopeni
prevalanst %31 olarak bulundu. Bu calismanin sonucuna gére RA tanili hastalarda
sarkopeni gelisim riskini en ¢ok etkileyen faktdriin hastalik siiresi oldugu, klinikte
yiksek DAS28 ve HAQ skorlarmmm sarkopeni gelisiminin 6ngoriilmesi agisindan

faydali oldugu saptand1 [75].

RA'da sarkopeninin sik gozlenmesi, RA patogenezi siiresince salgilanan
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inflamatuar sitokinlein (IL-6, TNF-o ve IL-1P) kas katabolizmasini arttirmasi,
oksidatif stresin artmasi ve fiziksel aktivitedeki azalmaya baghdir. IL-6, iskelet kas1
tizerinde katabolik bir etkiye sebep olur ve IGF-1'in anabolik etkisini inhibe eder.
Bununla birlikte artmg IL-6 seviyeleri ve azalmis IGF-1 diizeyleri mobiliteyi azaltir
ve bu durum da kas giicli kaybiyla iliskilidir. Diisiik IGF-I ve yiiksek 1L-6 diizeyleri,
RA hastalari i¢in ilerleyici sakatlik ve sarkopeni igin yiiksek risk olusturmaktadir [72].

Bununla birlikte RA tedavisinde yaygin olarak kullanarak glukokortikoidler
kas atrofisine ve sarkopeniye sebep olabilmektedir. Kas katabolizmasinin yani sira
steroid miyopatisine bagli olarak goriilen giinliik fiziksel aktivitelerde kolayca
yorulma ve buna bagh olarak fiziksel aktivitenin azalmasi, protein katabolizmasindan

bagimsiz olarak sarkopeni riskini arttirmaktadir [76].

2.2.6 Korunma ve Tedavi

Sarkopenide tedavinin temelini egzersiz ve niitrisyonel destek olusturmaktadir
[64]. Direng egzersizi su anda sarkopeni icin birinci basamak tedavi olarak

onerilmektedir.

Sarkopenisi olan yasli yetiskinlerin diisme riskinde artis olmasi ve
kardiyopulmoner kapasitesinin azalmasi nedeniyle, bu bireylere verilen egzersiz
programlari genellikle direng, denge ve aerobik egzersiz modlarinin bir kombinasyonu
seklindedir [77]. Aerobik egzersiz kas kiitlesinde artisa neden olurken, ilerleyici direng
egzersiz programlar1 ve agirlikla yapilan antrenmanlar sarkopeni iizerinde olumlu etki
saglamaktadir. Mevcut literatiir, diisiik agirlik tasiyan egzersizlerle antrenman yapan
hastalarin yiirlime ve oturma gibi basit aktivitelerdeki performanslarinin arttigini 6ne
stiriyor. Bununla birlikte yavas hizda yapilan egzersizin, protein sentezinin
aktivasyonu, satellit hiicrelerinin ¢ogalmasi1 ve katabolik sitokinlerin {iretiminde

azalmaya yol agarak kas kiitlesini arttirdig1 gosterilmistir [5].
Tedavinin bir diger 6nemli faktorii olan beslenme agisindan dengeli, kisiye 6zel

olarak hazirlanmig Akdeniz tipi diyet ve giinde ¢esitli 6gilinlere b liistiiriilmiis yiiksek

kaliteli protein (1,0-1,2 gr/kg) alinmas1 onerilmektedir. Hastalarda 6zellikle zorunlu
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inaktivite varliginda protein alimmin 1,5 g/kg/giin’e kadar ¢ikarilmasi 6nerilmektedir

[78].

D vitamini takviyesinin kas giicii iizerindeki etkilerini arastiran yirmi dokuz
caligmanin sistematik bir incelemesi, D vitamini takviyesinin serum 25(OH)D
konsantrasyonu <30 ng/mL olan bireylerde, >30 ng/mL olanlara gore kas giiciinii daha
fazla artirdigini ortaya koydu. (88) Yapilan baska bir caligmada giinde iki kez 20 g
peynir alt1 suyu proteini ve 800 IU D vitamini takviyesinin alt ekstremite giiciinii
arttirdig1 gosterilmistir [S]. Bu sebeple sarkopeni tanili hastalara, 700-1000 IU/giin D

vitamini takviyesi onerilmektedir [78].

Yaslanmayla birlikte fizyolojik siiregte azalma gdsteren testosteron, dstrojen
ve IGF-1 replasmani sarkopeni tedavisinde diisiiniilmiis olup yan etkileri nedeniyle

kullanima girmemistir [78].

RA ve yaslilikta artan inflamatuar sitokinlerin sarkopeni gelisimine yol actig1
bilinmektedir. Inflamatuar sitokinlerin blokajinin sarkopeni {izerinde etkisi
olabilecegine dair ¢esitli calismalar yapilmistir. RA tanili hastalarda sarkopeni
prevalansi ve antiromatizmal ila¢ kullanimi iizerine yapilan bir meta analiz sonucunda
csDMARD kullanimi ile sarkopeni arasinda ters bir iliski oldugunu gostermis,
bDMARD ve tsDMARD ile sarkopeni arasinda herhangi bir iliski gosterilememistir

[8]. Bu konuda heniiz yeterli calisma yapilmamis olup daha fazla veriye ihtiyag¢ vardir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, Nisan 2023-Mart 2024 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar
Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda yapilmistir. Calismaya MCBU Hafsa
Sultan Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Romatoloji polikliniginde takipli olan ACR/EULAR

2010 kilavuzu tan1 kriterlerine gére RA tanisi alan 59 hasta dahil edilmistir.

Calisma i¢in Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Bilimleri
Etik Kurulu onay1 (07.06.2023/20.478.486/1884) alind1.

Dahil Olma Kriterleri

e Seropozitif veya seronegatif Romatoid Artrit tanis1 almis olmak
e 18 yas lizerinde olmak
e Gebe olmamak

e Arastirmaya katilmay1 kabul etmek

Dislama Kriterleri

e 18 yas altinda olmak

e Gebe olmak

e Arastirmaya katilmay1 kabul etmemek

¢ RA tanisinin olmamasi veya tanidan siiphe duyulmasi

e Obezite

e Kontrolsiiz diyabetes mellitus tanili hastalar

e Son evre kronik bobrek yetmezligi varligi

e KOAH tanili hastalar

e Dekompanze kalp yetmezligi olan hastalar

e Ciddi el deformitesi veya ciddi metakarpophalangeal eklem deformitesi varlig:

e Eleklemlerinde artralji varligi
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Tiim hastalar ¢alismanin konusu, amaci ve yapilacak islemler hakkinda
bilgilendirildi, caligmaya goniillii olarak katilmak isteyenler caligmaya dahil edildi ve
aydinlatilmis onam formu alind1. Hastanin yas1, cinsiyeti, viicut kitle indeksi (VKI),
ek hastaliklar, kullandig1 ilaglar, ESH, CRP, D vitamini degerleri sistemde mevcut

olan hastalarin verileri kaydedildi.

Hastanin genel saglik diizeyi SF-36 (36 sorudan olusan, hastanin kendi sagligi
hakkinda goriislerini ve gilinliik hayatinda aktiviteleri ne kadar yerine getirebildigini

Olcen bir ankettir) ve HAQ ile degerlendirildi.

HAQ (Genel Saglik Anketi) 21 sorudan olusan hastanin gecen hafta i¢inde
yaptig1 giinliik aktiviteleri ile ilgili sorular igeren bir ankettir. Hastanin giyinme,
dogrulma, yemek yeme, yiliriime, hijyen, uzanma, kavrama ve giinliik islerini yerine
getirebilmesi ile iliskili sorular bulunur. Hasta, her soru i¢in rahat¢a yapiyorum (0
puan), biraz zorlanarak yapiyorum (1 puan), cok zor yapiyorum (2 puan) veya hig
yapamiyorum (3 puan) olmak iizere dort cevap kategorisinden birini se¢melidir. Skor
hesaplanirken kategori i¢indeki maddelerin en yiiksek puanina dayali olarak sekiz
kategorinin her birine puan verilir. Hastalara sekiz kategoriden herhangi biri igin
yardimci1 cihaz veya bagka bir kiginin yardimma ihtiya¢ duyuyorsa kategorideki puani
en az 2 kabul edilir. Sekiz kategori i¢in verilen puanlarin ortalamas1 alinir ve ortalama
0-3 araligindadir. HAQ skoru 0 ile 1 arasinda olanlar hafif zorluk ve orta derecede
engelliligi, 1 ile 2 arasinada olanlar orta ila siddetli engelliligi, 2 ile 3 arasinda olanlar

siddetli ve ¢ok ciddi engelliligi gosterir.

SF-36 36 madde ve 8 boyuttan olusmaktadir. Bu boyutlar fiziksel islevsellik,
sosyal iglevsellik, fiziksel problemlere bagli rol kisitlamalari, emosyonel problemlere
bagl rol kisitlamalari, agri, enerji seviyesi/vitalite, ruhsal saglik ve genel saglik
algisindan olugsmaktadir. Her bir alt dl¢ek i¢in ayr1 ayr1 toplam puan verilmektedir ve
bu alt Olgekler saghigi O ila 100 arasinda degerlendirmektedir. 0 puan saglik
durumunun koétii oldugunu belirtirken, 100 puan saglk durumunun iyi oldugunu

gosterir [79].
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Hastalik aktivitesinin 6l¢iimii icin DAS-28 (Formda belirtilen 28 adet eklemde
hassasiyet ve sislik varligi fizik muayene ile belirlenir ve formda hassas ve sis eklemler
isaretlenir. Kontrol sirasinda bakilan ESH forma yazilir. Hastanin genel saglik
durumunu, viziiel analog skala iizerinde 1-10 arasinda belirtmesi istenir. Elde edilen
sonuglar formiil ile hesaplanir. Skor < 2,6 ise remisyon, 2,6-3,2 araliginda ise diisiik
hastalik aktivitesi, 3,2-5,1 arasinda ise orta siddette hastalik aktivitesi, >5,1 ise yiiksek

hastalik aktivitesi olarak degerlendirilir.

Kas giiclinii belirlemek i¢in el kavrama giicli, hasta sandalyede otururken,
dirsekler govdeye yakin ve 90° fleksiyonda, el bilegi notral dinamometreyi kavrayarak
yapabilecegi en kuvvetli sekilde sikmasi istenerek el dinamometresi ile olciildii. Test
sonucu ii¢ Ol¢limiin ortalamasi hesaplanarak belirlendi. EWGSOP2 kilavuzuna gore
erkeklerde <27 kg, kadinlarda <16 kg olan hastalarin kas giicii diisiik olarak kabul
edilmistir [80].

Kas kiitlesi ve VKI, viicut analiz cihazi (TANITA) ile 6lciildii. Olgiim
dogrulugu acisindan hastanin testten en az 4-5 saat oncesinde higbir sey tiiketmemis
olmasi, testten 12 saat Oncesinde higbir egzersiz yapmamis olmasi ve testten dnceki 24
saat icerisinde alkol ve kafein igeren icecek ve yiyecekleri tiikketmemis oldugu
dogrulandi. BIA ile hesaplanan yagsiz kiitle kg cinsinden boyun metre cinsinde
karesine oranlandi ve yagsiz viicut kitle indeksi hesaplandi (FFMI). FFMI (kg/m2),)
erkeklerde <17kg/m2 kadmlarda ise <15 kg/m2 olmas1 diisiik kas kiitleli olarak
degerlendirildi [81].

istatiksel Analiz

[statistiksel analizler SPSS for mac versiyon 26 yazilimi kullanilarak
yapilmustir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov- Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri)
incelenmigtir. Tanimlayic1 analizler normal dagilan degiskenler icin ortalama ve
standart sapmalar kullanilarak verilmistir. Normal dagilim gosteren numerik veriler
bagimsiz gruplar Anova (post hoc bonferoni), yapilmistir. Normal dagilim

gostermeyen bagimsiz veriler i¢in Kruskall Wallis Testi (post hoc Mann Whitney U
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Testi) yapilmistir. Nominal veriler ¢apraz tablolar kullanilarak verilmistir, gruplar
arasinda fark bulunup bulunmadig1 yerine gore Ki-Kare ve Fisher testleri kullanilarak
karsilastirilmstir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Analizler,
verilerin toplanmas1 bittikten sonra Celal Bayar Universitesi Dahiliye Anabilim

Dalinda sorumlu arastirmact ve yardimci aragtirmaci tarafindan yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tammlayici Istatistikler

Calismaya toplamda 59 olgu dahil edilmistir. Olgularin %19’u (n=11) erkek,
%81°1 (n=48) kadn idi (Sekil 1).

CiNSIYETE GORE DAGILIM

M Erkek (n=11) ™ Kadin (n=48)

Kadin (n=48)
81%

Sekil 1. Cinsiyete Gore Dagilim

Olgularin %25,4’ti meslek sahibi, %88,1°1 evli, %61°1 ilkdgretim mezunu,
%45,8’inin tedavi olarak kortikosteroid ve MTX kullandigi, serolojik testlerden
%52,5’inin RF pozitifligi, %50,8’inin Anti-CCP pozitifligi ve sikayet olarak
%57,6’sinda artralji %42,4’linde sabah tutuklugu saptanmistir (Tablo 5).
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Tablo 5. Olgularin Genel Ozellikleri -1

Tim
Hastalar
(n:59)
n %
Meslek 15 25.4
Medeni durum Evli 52 88,1
Bekar 7 11,9
Egitim Okur-yazar degil 8 13,6
[Ikokul 36 61
Lise 11 18,6
Lisans ve usti 4 6.8
TEDAVI* Kortikosteroid 27 45,8
MTX 27 45,8
HQ 18 30,5
SLZ 17 28,8
LEF 16 27,1
Biyolojik ajan 14 23,7
NSAID 7 11,9
Seroloji RF 31 52,5
Anti-CCP 30 50,8
ANA 14 23,7
Sikayet Artralji 34 57,6
Sabah tutuklugu 25 42,4
Artrit 22 37,3
Osteoporoz 15 25,4
Deformite 10 16,9

*Coklu tedavi alan olgular bulunmaktadir

Olgularin yas ortalamasi 56,64+12,78 yil, hastalik baslama yas1 45,41+£14,12
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yil, hastalik siiresi 11,19+10,24 y1l olarak saptanmistir (Tablo 6).

Olgularin laboratuvar parametreleri, ¢alismada kullanilan degerleme skorlar1

Tablo 6’da detayli sekilde sunulmustur.

Tablo 6. Olgularin Genel Ozellikleri -2
n Ort SS Median Min Max

Yas 59 56,64 12,78 59 26 80
Hastalik Baslama Yas1 59 45,41 14,12 44 22 79
Hastalik Stiresi 59 11,19 10,24 8 1 40
ESH 59 38,31 26,13 31 8 120
CRP 59 1,44 338 0,5 0 22,5
DVIT 59 16,92 12,44 14 4 81
DAS28 59 391 1,36 3,75 0,3 6,69
HAQ 59 0,43 0,53 0,2 0 1,95
SF36 Fiziksel fonk 59 58,39 30,94 60 0 100
Agr 59 59,29 28,51 57.5 10 100
Fiziksel rol gii¢liigii 59 37,71 43,39 25 0 100
Genel saglik 59 42,12 22,40 35 5 100
Enerji 59 41,44 23,18 35 0 100
Sosyal islevsellik 59 67,17 25,00 75 25 100
Emosyonel rol giigliigii 59 52,15 44,70 333 0 100
Ruhsal saglik 59 5597 21,17 56 8 100
HGST 59 16,15 7,22 159 2 35,4
Kas kiitlesi 59 43,21 8,85 43 19,4 63,5
BMI 59 28,01 598 27,72 15 46,9
FFMI 59 17,03 3,22 173 7,6 277

4.2. Sarkopeni Durumuna Gore Degerlendirmeler

Calisma metodolojik olarak 3 gruba ayrimistir. Olgularin %40,7’sinde

sarkopeni yok, %37,3’linde sarkopeni olasi ve %22’sinde sarkopeni durumu
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saptanmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin Dagilim

Ozellik n %
Grup 1 Sarkopeni yok 24 40,7
Grup 2 Sarkopeni olas1 22 37,3
Grup 3 Sarkopeni 13 22

Total 59 100

Sarkopeni durumuna gore sosyodemografik Ozellikler yoniinden istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Sarkopeni Durumuna Gére Sosyodemografik Ozelliklerin Kiyaslanmasi

Sarkopeni
Kategori Sarkopeni yok olas1 Sarkopeni p
Cinsiyet Kadin 20 (83.30%) 17 (77.30%) 11 (84.60%) 0.821
Erkek 4 (16.70%) 5(22.70%) 2 (15.40%)
Meslek Yok 17 (70.80%) 17 (77.30%) 10 (76.90%) 0.861
Var 7 (29.20%) 5(22.70%) 3 (23.10%)
Medeni Evli 22 (91.70%) 19 (86.40%) 11 (84.60%) 0.776
durum  Bekar 2 (8.30%) 3 (13.60%) 2 (15.40%)
Egitim  Okur yazar degil 3 (12.50%) 3 (13.60%) 2(15.40%)  0.683
[Ikokul 12 (50.00%) 15 (68.20%) 9 (69.20%)
Lise 6 (25.00%) 3 (13.60%) 2 (15.40%)

Lisans ve Gstii 3 (12.50%) 1 (4.50%) 0 (0.00%)

Kikare Testi
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Sarkopeni durumuna gore uygulanan tedaviler yoniinden istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Sarkopeni Durumuna Gore Tedavilerin Kiyaslanmasi

Kategori Sarkopeni yok  Sarkopeni olas1 Sarkopeni p

KS Yok 15 (62.50%) 11 (50.00%) 6 (46.20%) 0.559
Var 9 (37.50%) 11 (50.00%) 7 (53.80%)

NSAID Yok 21 (87.50%) 19 (86.40%) 12 (92.30%) 0.864
Var 3 (12.50%) 3 (13.60%) 1 (7.70%)

HQ Yok 18 (75.00%) 15 (68.20%) 8 (61.50%) 0.688
Var 6 (25.00%) 7 (31.80%) 5 (38.50%)

SLZ Yok 16 (66.70%) 17 (77.30%) 9 (69.20%) 0.719
Var 8 (33.30%) 5 (22.70%) 4 (30.80%)

MTX Yok 11 (47.80%) 14 (63.60%) 6 (46.20%) 0.475
Var 12 (52.20%) 8 (36.40%) 7 (53.80%)

LEF Yok 21 (87.50%) 15 (68.20%) 7 (53.80%) 0.073
Var 3 (12.50%) 7 (31.80%) 6 (46.20%)

Biyolojik Yok 16 (66.70%) 18 (81.80%) 11 (84.60%) 0.351

Ajan Var 8 (33.30%) 4 (18.20%) 2 (15.40%)

Kikare Testi

Sarkopeni durumuna gore seroloji parametreleri yoniinden istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Sarkopeni Durumuna Gore Seroloji Parametrelerinin Kiyaslanmasi

Kategori Sarkopeni yok Sarkopeni olast Sarkopeni p

RF Yok 10 (41.70%) 11 (50.00%) 7 (53.80%) 0.744
Var 14 (58.30%) 11 (50.00%) 6 (46.20%)

Anti-CCP Yok 11 (45.80%) 11 (50.00%) 7 (53.80%) 0.893
Var 13 (54.20%) 11 (50.00%) 6 (46.20%)

ANA Yok 19 (79.20%) 17 (77.30%) 9 (69.20%) 0.787
Var 5 (20.80%) 5(22.70%) 4 (30.80%)

Kikare Testi

Bulgularda sabah tutuklugu sarkopeni olan grupta istatistiksel olarak daha fazla

oranda saptanmustir (p=0,032) (Tablo 11).

Diger bulgular yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Sarkopeni Durumuna Goére Bulgarin Kiyaslanmasi

Kategori Sarkopeni yok  Sarkopeni olas1  Sarkopeni p

Sabah Yok 18 (75.00%) 12 (54.50%) 4 (30.80%) 0.032

Tutuklugu  Var 6 (25.00%) 10 (45.50%) 9 (69.20%)

Artralji Yok 14 (58.30%) 7 (31.80%) 4 (30.80%) 0.121
Var 10 (41.70%) 15 (68.20%) 9 (69.20%)

Artrit Yok 18 (75.00%) 12 (54.50%) 7 (53.80%) 0.271
Var 6 (25.00%) 10 (45.50%) 6 (46.20%)

Deformite Yok 22 (91.70%) 17 (77.30%) 10 (76.90%) 0.344
Var 2 (8.30%) 5(22.70%) 3 (23.10%)
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Osteoporoz Yok 21 (87.50%) 14 (63.60%) 9(69.20%)  0.157
Var 3 (12.50%) 8 (36.40%) 4 (30.80%)

Kikare Testi

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda yas yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,026). Yapilan post hoc analizde bu farkliligin
sarkopeni olmayan gruptan kaynaklandigi tespit edilmistir (Tablo 12).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda hastalik baglama yas1 yoniinden
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0,015). Yapilan post hoc analizde
anlamli sirralamanm G2>G3>G1 seklinde oldugu tespit edilmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Sarkopeni Durumuna Gore Yas, Hastahk Baslama Yas1 ve Siiresinin
Kiyaslanmasi

Grup n Ort SS Medyan p Post hoc
Yas 1 Sarkopeni yok 24 51,46 12,78 51,5 0,026* 1<2-3

2 Sarkopeniolast 22 61,27 12,86 63,5

3 Sarkopeni 13 58,38 9,53 62

Hastalik 1 Sarkopeniyok 24 39,71 11,35 39,5 0,015* 2>3>1

Baslama 2 Sarkopeniolast 22 51,55 14,40 50
Yas1 3 Sarkopeni 13 45,54 14,83 46
Hastalik 1 Sarkopeniyok 24 11,83 10,16 10 0,826"
Siiresi 2 Sarkopeniolas1 22 9,73 8,60 8
3 Sarkopeni 13 12,46 13,17 8

*One Way Anova Testi, *Kruskall Wallis Testi

Sarkopeni durumuna gére ESH, CRP ve DVIT yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Sarkopeni Durumuna Goére ESH, CRP ve DVIT Yoniinden

Kiyaslanmasi
Grup n Ort SS Medyan p
ESH 1 Sarkopeni yok 24 35,00 24,17 31 0,099
2 Sarkopeni olas1 22 33,55 23,35 25
3 Sarkopeni 13 52,46 30,74 55
CRP 1 Sarkopeni yok 24 0,79 0,72 0,65 0,531
2 Sarkopeni olas1 22 0,80 0,98 0,3
3 Sarkopeni 13 3,71 6,73 0,6
DVIT 1 Sarkopeni yok 24 16,54 8,33 13,5 0,241
2 Sarkopeni olas1 22 13,09 6,90 12
3 Sarkopeni 13 24,08 21,19 25
Kruskall Wallis Testi

Sarkopeni durumuna gore SF-36 saglikli yasam anketi degerlendirmesi

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Sarkopeni Durumuna SF-36 Yoniinden Kiyaslanmasi

Grup n Ort SS Medyan p
Fiziksel Fonk 1 Sarkopeni yok 24 62,29 32,94 72,5 0,297

2 Sarkopeniolas1 22 60,91 30,10 65

3 Sarkopeni 13 46,92 27,88 50
Agr1 1 Sarkopeni yok 24 62,60 25,98 62,5 0,656

2 Sarkopeni olas1 22 59,23 32,51 63,75

3 Sarkopeni 13 53,27 26,91 55
Fiziksel Rol 1 Sarkopeni yok 24 44,79 41,69 37,5 0,243
Gilclugi 2 Sarkopeniolast 22 39,77 49,20 0

3 Sarkopeni 13 21,15 33,61 O
Genel Saghk 1 Sarkopeni yok 24 49,17 23,11 47,5 0,151

2 Sarkopeniolast 22 39,09 22,13 35

3 Sarkopeni 13 34,23 19,02 35
Sf36-Enerji 1 Sarkopeni yok 24 46,25 23,00 47,5 0,395

2 Sarkopeni olas1 22 38,41 25,93 35

3 Sarkopeni 13 37,69 18,10 35
Sf36-Sosyal 1 Sarkopeni yok 24 71,88 23,67 75 0,206
Islevsellik 2 Sarkopeni olas1 22 68,21 28,55 75

3 Sarkopeni 13 56,73 18,83 50
Emosyonel 1 Sarkopeni yok 24 61,55 41,07 72 0,291
Rol Giigliigii. 2 Sarkopeni olas1 22 45,45 50,96 0

3 Sarkopeni 13 46,15 39,77 333

1 Sarkopeni yok 24 57,83 20,05 56 0,713
Ruhsal Saghik 2 Sarkopeniolast 22 53,18 23,78 50

3 Sarkopeni 13 57,23 19,55 52
Kruskall Wallis Testi
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Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda DAS28 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,006). Yapilan post hoc analizde anlamli
siralamanin G3>G2>G1 seklinde oldugu tespit edilmistir (Tablo 15).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda HGST yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmustir (p=0,001). Yapilan post hoc analizde bu farkliligin
sarkopeni olmayan gruptan kaynaklandigi tespit edilmistir (Tablo 15).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda kas kiitlesi yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). Yapilan post hoc analizde bu
farkliligin sarkopeni olan gruptan kaynaklandigi tespit edilmistir (Tablo 15).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda FFMI yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). Yapilan post hoc analizde bu farkliligin
sarkopeni olmayan gruptan kaynaklandigi tespit edilmistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Sarkopeni Durumuna DAS 28, HGST, HAQ ve Kas Degerlendirme

Bulgulan Yoniinden Kiyaslanmasi

Grup n Ort SS Medyan p

DAS28 1 Sarkopeniyok 24 3,29 1,20 3,27 0,006 3>2>1
2 Sarkopeniolast 22 4,15 1,15 4,12
3 Sarkopeni 13 4,65 1,53 524

HGST 1 Sarkopeniyok 24 22,37 547 21,05 0,001 1>2-3
2 Sarkopeniolast 22 12,36 4,73 12,20
3 Sarkopeni 13 11,10 4,88 12,10

Kas Kiitlesi 1  Sarkopeni yok 24 46,25 7,22 44,08 0,001 3<I-2
2 Sarkopeniolast 22 44,79 7,16 43,70
3 Sarkopeni 13 34,91 9,56 34,10

BMI 1  Sarkopeniyok 24 29,50 5,73 29,58 0,067
2 Sarkopeniolast 22 28,30 5,04 28,78
3 Sarkopeni 13 24,78 7,03 24,35

FFMI 1 Sarkopeniyok 24 18,25 2,78 17,60 0,001 3<I-2
2 Sarkopeniolast 22 18,04 1,78 17,85
3 Sarkopeni 13 13,05 2,78 13,3

HAQ 1 Sarkopeniyok 24 0,23 0,37 0,125 0,063
2 Sarkopeniolast 22 0,48 0,54 0,3
3 Sarkopeni 13 0,70 0,63 0,55

One Way Anova Testi
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5. TARTISMA

RA, diinya genelinde yaklasik %0,5 ila %1 arasinda degisen prevalansi ile
yaygin bir otoimmiin hastaliktir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekte
olup, hastalik genellikle 30-50 yaslar1 arasinda baslamaktadir. RA'nin erken tan1 ve
tedavisi, hastaligin ilerlemesini yavaslatmak ve yasam kalitesini artirmak i¢in kritik
oneme sahiptir [82]. RA, kronik bir inflamatuar durum olup, eklemlerde sislik, agri ve
sertlige neden olur. Ancak, RA sadece eklemleri degil, ayn1 zamanda kaslar1 da
etkileyebilir. RA'da sarkopeni, hastalarin genel saglik durumu ve fonksiyonel
kapasitesi lizerinde ciddi etkilere sahip olabilir. Sarkopeni, kas giicii ve kiitlesinde
azalma ile karakterize olup, yaslanma, inflamasyon ve kronik hastaliklarla iligkilidir.
RA'da sarkopeninin olusum mekanizmalar1 karmasik olup, inflamasyona, fiziksel
aktivite eksikligi ve bazi ilag tedavileri gibi ¢esitli faktorlerle baglantilidir [83, 84].
RA'da sarkopeni, inflamasyonun dogrudan ve dolayli etkileri sonucu olusur.
Inflamatuar sitokinler (6rnegin, TNF-a, IL-1, ve IL-6) kas protein yikimm arttirarak
kas kaybma yol acgar. Ayrica, RA hastalarinda genellikle agr1 ve eklem sertligi
nedeniyle fiziksel aktivite diizeyi diiser, bu da kas giiclinde ve kiitlesinde azalmaya

neden olur. Kortikosteroid gibi bazi ilag tedavileri de kas kaybini hizlandirabilir [85].

Sarkopeni, RA hastalarinda fiziksel fonksiyon kaybi, artan diisme riski ve
genel yasam kalitesinde diisiis ile iligkilidir. Bu nedenle, RA hastalarinda kas giicii ve
kiitlesinin korunmasi, hastaliin yonetiminde kritik bir hedeftir. Egzersiz ve fiziksel
aktivitenin artirilmasi, sarkopeninin 6nlenmesi ve yonetilmesinde 6nemli bir rol oynar.
Ayrica, uygun beslenme ve farmakolojik tedaviler de kas sagliginin korunmasina

yardimeci1 olabilir [86].

Calismamizda, RA hastalarinda kas giicli ve kas kiitlesindeki degisiklikleri
objektif yontemlerle belirlemeyi amagladik. Ayn1 zamanda, bu degisikliklerle iligkili
olabilecek potansiyel biyolojik (6rnegin, inflamatuar belirtegler), klinik (6rnegin,
hastalik siiresi, hastalik aktivite skoru, kullanilan ilaglar) ve demografik (6rnegin, yas,
cinsiyet) faktorleri de kapsamli bir sekilde incelemeyi hedefledik. Bu kapsamda, elde
edilen veriler, RA'da kas kaybmin Onlenmesi ve yonetilmesine ydnelik yeni

stratejilerin gelistirilmesine katki saglayabilir. Ayrica, kas giicli ve Kkiitlesindeki
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kayiplarin hastalarin fonksiyonel kapasitesi ve yasam kalitesi iizerindeki etkilerini de
degerlendirmek, hastalik yonetiminde daha biitiinciil bir yaklasim benimsenmesine

yardimci olabilecektir.

Calismamiza toplamda 59 olgu dahil edilmistir. Olgularin %19°u (n=11) erkek,
%81°1 (n=48) kadin idi. Bu dagilim, literatiirde RA hastalarinda gozlemlenen cinsiyet
farki ile uyumludur. RA, kadinlarda erkeklere gére daha yaygin olarak goriilmektedir
ve cinsiyet farkliliklari, hastaligin seyri ve semptomlarinin siddeti iizerinde belirgin
etkiler yapmaktadir. Giles ve ark’nin [87] yaptig1 bir ¢alismada, RA hastalarinda
appendikiiler yag ve kas dokusu miktarinin, fonksiyonel kapasite ve Ozirliiliik ile
iligkili oldugu bulunmustur. Bu calismada, 6zellikle kadin hastalarda kas kaybinin
daha belirgin oldugu ve bu durumun yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi
gbzlenmistir. Calismamizda kadmn katilimeir oraninin yiiksek olmast (%81) da bu
bulguyu destekler niteliktedir. Pan ve ark’nin [88] ¢alismasinda, 1008 RA hastasi
incelenmis ve bu hastalarin %80.3"linlin kadin oldugu rapor edilmistir. Bu calismada
da kadin hastalarin erkeklere gore daha diisiik kas kiitlesine ve daha yiiksek myopati
prevalansina sahip oldugu belirtilmistir. Bu bulgular, calismamizda godzlemlenen
yiiksek kadin katilimei1 orani ile tutarhidir. Namas ve ark’nin [89] yaptig1 bir calismada
da, RA hastalarinda cinsiyetin hastalik aktivitesi ve siddeti lizerinde 6nemli bir etkisi
oldugu bulunmustur. Kadin hastalarin daha ytiksek hastalik aktivite skorlarina ve daha
fazla fiziksel disfonksiyona sahip oldugu gézlemlenmistir. Sonug olarak ¢alismamizin
cinsiyet dagilim orani literatiir ile uyumlu bulunmustur ancak sarkopeni goriilme orani
yoniinden cinsiyet farklilig1 saptanmamaistir. Bu veriler 1s1ginda, RA hastalarinda kas
kaybinin 6nlenmesi ve yonetimi i¢in cinsiyet farkliliklarinin dikkate alinmasi gerektigi
ortaya ¢ikmaktadir. Kadin hastalarda kas giicii ve kiitlesinin korunmasina yonelik 6zel

stratejiler gelistirilmesi, hastalik yonetiminde 6nemli bir adim olabilir.

Caliymamiza dahil edilen 59 olgunun yas ortalamasi 56,64+12,78 yil, hastalik
baslama yas1 45,41+£14,12 yil ve hastalik stiresi 11,19+10,24 yil olarak saptanmaigstir.
Calismamizda 6zellikle sarkopeni grubunun yas ortalamasi daha yiiksek saptanmustur.
Bu demografik veriler, literatiirde RA hastalar: ile ilgili yapilan diger ¢alismalarla
uyumludur. Pan ve ark’nin [88] calismasinda, 1008 RA hastast incelenmis ve

hastalarin yas ortalamasi1 51,1+12,6 yil olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada, hastalarin
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hastalik siiresi ortalamasi ise 57 ay (4,75 yil) olarak rapor edilmistir, bu da
calismamizdaki hastalik siiresinin  daha uzun oldugunu gdstermektedir.
Calismamizdaki hastalarin ortalama hastalik stiresi (11,19410,24 y1l), daha uzun siireli
RA hastalarinin kas giicii ve kiitlesindeki degisikliklerin degerlendirilmesi agisindan
onemlidir. Giles ve ark’nin [87] yaptig1 bir baska calismada, yas ortalamasi1 57 yil olan
RA hastalar1 incelenmis ve hastalik siiresi ortalama 12 yil olarak rapor edilmistir. Bu
bulgular, calismamizdaki yas ortalamasi ve hastalik siiresi ile olduk¢a uyumludur.
Namas ve ark’nin [89] yaptig1 bir calismada, RA hastalarinin yas ortalamasi 56 yil
olarak bulunmus ve hastalik siiresi ortalama 10 yil olarak rapor edilmistir. Bu veriler,
calismamizin demografik verileri ile benzerlik gostermektedir. Bu ¢aligma, hastalarin
yas ve hastalik siiresi ile hastalik siddeti arasindaki iligskiyi vurgulamis ve ozellikle
uzun siireli RA'nin kas kaybi tizerindeki etkisini incelemistir. Bu veriler, ¢alismamizin
sonuglarmin literatiirdeki diger bulgularla uyumlu oldugunu goéstermektedir. RA
hastalarinda yas ve hastalik siiresi, kas giicii ve kiitlesindeki kayiplarin belirlenmesinde
onemli faktorlerdir. Calismamizda gozlemlenen yas ortalamasi ve hastalik siiresi,

RA'nin kas saglig1 lizerindeki etkilerini anlamak i¢in kritik 6neme sahiptir.

Calismamizda olgularin %25°1 meslek sahibi olarak saptanmistir. Meslegi olan
olgularm dagilimi her ii¢ grupta da benzer sekildedir ve anlamli fark saptanmamustir.
Intriago ve ark’nm [90] ¢alismasinda, fiziksel aktivitenin RA hastalarida kas kiitlesi
ve giiclinii korumada 6nemli oldugu vurgulanmistir. Mesleki aktivitenin kas saghigi
iizerindeki etkisi bu baglamda onemlidir. Swérdh ve ark’nin [91] ¢alismasi, fiziksel
aktivitenin RA hastalarinda kas kiitlesini ve giliciinii artirmada etkili oldugunu
gostermistir. Rall ve Roubenoff [92] tarafindan yapilan bir baska ¢alismada, RA'l1
bireylerin diizenli egzersiz ve fiziksel aktivite ile kas kaybimni dnleyebilecegi ve genel
saglik durumlarini iyilestirebilecegi belirtilmistir. Santo ve ark’nin [93] ¢aligmasinda,
RA hastalarinda fiziksel islevselligin kas giicli ve fiziksel performans ile yakindan
iliskili oldugu gosterilmistir. Bu caligmalarda, kas giicii ve fiziksel performansin
korunmasimin RA hastalarinin uzun vadeli saglik sonuglar1 iizerinde olumlu etkileri
oldugu vurgulanmistir. Calismamizda gozlemlenen mesleki aktivitenin sarkopeni
riskini azaltmadaki potansiyel faydalar1 yoniinden literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu
sonuglar elde edilmemistir. Bu durumu ¢alismanin yapildig1 zaman ve popiilasyon ile

ilgili oldugunu diistinmekteyiz.
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Calismamizda olgularin %88,1’ evli olarak saptanmistir ve gruplar arasinda
medeni durum yOniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Sokka
ve ark’nin [94] ¢alismasinda, evli RA hastalarinin, bekar hastalara kiyasla daha iyi
fiziksel ve psikolojik destek aldiklar1 ve bu durumun hastalik yonetiminde 6nemli bir
avantaj sagladigi belirtilmistir. Sosyal destek, hastalikla basa ¢ikma stratejilerini ve
tedaviye uyumu artirarak hastalarin genel saglik durumunu iyilestirebilecegi
vurgulanmistir. Santo ve ark’nin [93] calismasinda, sosyal destek ve evlilik gibi
faktorlerin RA hastalarinin fiziksel islevselligi {izerinde olumlu etkileri oldugu
vurgulanmustir. Evli hastalarin daha diisiik sarkopeni riski ile kars1 karsiya kalmasi, bu

destekleyici ¢evresel faktorlerin onemini gostermektedir.

Calismamizda egitim durumu yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhilik saptanmamustir. Egitim durumu saglik bilinci ve fiziksel aktivite
diizeyleri ile dogrudan iligkili olabilir. Yiiksek egitim diizeyine sahip bireyler,
genellikle daha iyi saglik bilincine sahip olup, diizenli fiziksel aktivite aliskanliklarina
sahip olma olasilig1 daha yiiksektir. Bo Young Hong ve ark’nin [95] yaptig1 bir
calismada, RA hastalarinda egitim diizeyinin fiziksel islevsellik ve kas sagligi
iizerindeki 6nemli etkileri arastirilmis ve yiiksek egitim diizeyine sahip bireylerin daha

1yi saglik sonucglarma sahip oldugu belirlenmistir.

Calismamizda sarkopeni gruplar1 arasinda tedavi yontemleri ile ilgili olarak,
anlamli bir farklhilik saptanmamustir. RA hastalarinda kullanilan tedavi yontemleri
arasinda kortikosteroidler, NSAID, HQ, sulfasalazin, MTX, LEF ve biyolojik ajanlar
bulunmaktadir. Hasegawa ve ark [96, 97] iki farkl ¢calismada, b(DMARD'lar sarkopeni
tedavisinde etkili oldugunu gostermektedir. 12 ay boyunca bDMARD tedavisi alan
RA hastalarinda, kas Kkiitlesinde artis ve sarkopeni prevalansinda azalma
gozlemlenmigstir. Liao ve ark [98] ¢alismasinda, RA hastalarinda egzersiz terapisinin
kas kiitlesi kazancim artirdigr bulunmustur. Egzersiz terapisi, RA'l1 hastalarda kas
kiitlesini artirmada etkili bir tedavi olarak Onerilmektedir. Yamada ve ark’nin [99]
calismasi, glukokortikoid kullaniminin RA hastalarinda sarkopeni gelisimi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. Ortalama 3,25 mg/giin tizeri
glukokortikoid dozu, sarkopeni gelisim riskini artirmaktadir. Li ve ark’nm [100]

calismasi, Cin bitkisel tibbinin RA hastalarinda sarkopeni riskini azaltmada etkili
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oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle iki y1l ve iizeri kullanim, sarkopeni riskini
%47 oraninda azaltmaktadir. Calismamizin verileri, RA hastalarinda sarkopeni ile
iligkili tedavilerin etkinligi konusunda literatiirdeki bulgularla uyumlu bulunmamastir.
Biyolojik DMARD'lar ve egzersiz terapisi sarkopeni tedavisinde etkili olurken,
glukokortikoid kullanimu risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir. Ayrica, Cin bitkisel tibb1
gibi alternatif yontemler de belirli faydalar saglayabilecegi bildirilmistir.

Caligmamizda serolojik parametre olarak RF, Anti-CCP ve ANA
degerlendirilmistir ve gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir. Li ve ark’nin
[100] calismasi, sarkopeni prevalansinin RA hastalarinda yiiksek oldugunu ve RF
pozitifliginin sarkopeni risk faktorlerinden biri oldugunu belirtmektedir. Tada ve
ark’nin [101] caligmasi, anti-CCP antikorlarinin RA hastalarinda sarkopeni ile
dogrudan iliskili olmadigin1 ancak hastalik aktivitesinin ve viicut kompozisyonunun
onemli faktorler oldugunu gostermektedir. Alyan’mm [102] c¢aligmasinda, RA
hastalarinda ANA pozitifliginin sarkopeni ile dogrudan bir iliskisinin bulunmadigi,
ancak hastalik aktivitesinin ve inflamasyonun onemli rol oynadigi belirtilmistir.
Calismamiz, serolojik parametrelerin (RF, Anti-CCP, ANA) RA hastalarinda
sarkopeni ile dogrudan bir iligkisi olmadigini géstermektedir. Bu bulgular, mevcut
literatiirdeki diger calismalarla benzer degildir ¢ilinkii literatiirdeki bir¢ok calisma,
sarkopeni ve serolojik parametreler (RF, Anti-CCP) arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu
gostermektedir. Calismamizin farkli sonuclari, oOrneklem biiyiikliigli, yontem

farkliliklar1 veya bolgesel varyasyonlardan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda, RA hastalarinda sabah tutuklugu ile sarkopeni arasinda iligkili
oldugu bulunmus iken, artralji, artrit, deformite ve osteoporoz gibi semptomlarin
sarkopeni ile iligkisi bulunmamistur. Krajewska-Wlodarczyk [103], Brance ve ark
[104] ve Yamada ve ark [99]’nin yapmis oldugu ¢alismalar, bu semptomlarin RA
hastalarinda kas kaybi ve giigsiizliikle iligkili oldugunu gostermektedir. Ancak, bazi
calismalarda dogrudan bir iliski bulunmamustir. Ornegin, Vlietstra ve ark’nm [105]
caligmasi, RA hastalarinda sarkopeni ile yorgunluk ve fiziksel fonksiyon kaybi
arasinda zayif bir iligki bulmustur. Bu farkliliklar, 6rneklem biiyiikligl, yontem
farkliliklar1 veya bolgesel varyasyonlar gibi cesitli faktorlere bagli olabilecegini

diistinmekteyiz.
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Calismamizda, ESH, CRP ve D vitamini seviyelerinin RA hastalarinda
sarkopeni ile dogrudan iliskili olmadig1 bulunmustur. Literatiirdeki diger ¢alismalar
ise bu bulgularla celismektedir. Ornegin, Wolfe nin [106] ¢calismasi, CRP'nin ESH'den
daha iyi bir inflamasyon 06l¢iitii oldugunu ve RA hastalarinda hastalik aktivitesini daha
dogru yansittigini belirtmistir. Mallya ve ark [107]’nin ¢alismasi da serum CRP
konsantrasyonunun RA aktivitesini yakindan yansittigini ve objektif degerlendirmede
degerli oldugunu gostermistir. Sinha ve ark. [108] ve Povoroznyuk ve ark. [109]’nin
calismalari, RA hastalarinda diisiik D vitamini seviyelerinin yiiksek hastalik aktivitesi
ile iliskili oldugunu gdstermistir. Bu literatiirdeki bulgular, calismamizin sonuglariyla

uyumsuzluk gostermektedir.

Calismamizda, SF-36 skorlarmmin RA hastalarinda sarkopeni durumuna gore
anlamli farklilik gostermedigi bulunmustur. Literatiirdeki diger caligmalar da SF-
36'nin RA hastalarinda genel saglik durumunu degerlendirmede iyi performans
gosterdigini belirtmektedir. Kvien ve ark’nin [110] ¢aligmasinda, SF-36'nin RA
hastalarinda genel saglik durumunu degerlendirmede basarili oldugu ve fiziksel
fonksiyon 6l¢eginin diger hastalik-spesifik Ol¢eklere kiyasla daha az duyarl oldugu
bulunmustur. Veehof ve ark’nin [111] ¢alismasinda, SF-36'nin fiziksel islev, agr1 ve
psikolojik islev alanlarinda hastalik-spesifik 6lgeklerle benzer duyarliliga sahip oldugu
ve sosyal islevsellik alaninda daha duyarh oldugu gdésterilmistir. Linde ve ark’nin
[112] calismasi, SF-36'nin genel saglik ve enerji alanlarinda duyarliligmm iyi
oldugunu, ancak rol fiziksel ve rol emosyonel dl¢eklerinin zayif 6lgiim 6zelliklerine
sahip oldugunu belirtmistir. Wolfe ark’nin [113] calismasinda, SF-36'nin ruhsal saglik
ve genel saglik alanlarinda RA ve diger romatizmal hastaliklarda yasam kalitesini
degerlendirmede etkili oldugu bulunmustur. Calismamizin sonuglari, Orneklem
biiyiikliigli, yontem farkliliklar1 veya bolgesel varyasyonlar gibi faktorlerden dolay1
literatiirdeki diger ¢aligmalarla uyumlu olmayabilir. Ayrica, SF-36'nin sarkopeni gibi
spesifik durumlar1 yeterince hassas Olcememesi de bu uyumsuzluga katkida

bulunabilir.

Calismamizda DAS28, HGST, kas kiitlesi, BMI, FFMI ve HAQ skorlarinin
sarkopeni durumuna gore anlamli farklilik gésterdigi bulunmustur. Literatiirdeki diger

calismalar da bu bulgularla uyumludur. Tekgdz ve ark’nin [74] ¢alismasinda, RA
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hastalarinda sarkopeni prevalansi ve iliskili faktorler incelenmis, DAS28 ve HAQ
skorlarinin sarkopeni ile iligkili oldugu bulunmus ve sarkopenisi olan hastalarin daha
yiikksek DAS28 ve HAQ skorlarina sahip oldugu belirtilmistir. Toroptsova ve ark’nin
[114] calismasi, RA hastalarinda sarkopeninin kas kiitlesi ve kas giicii ile iligkili
oldugunu gostermistir. Sarkopeni olan hastalarda diisiik kas kiitlesi ve HGST skorlar1
bulunmustur. Dietzel ve ark’nin [114] calismasinda ise RA hastalarinda sarkopeni
prevalanst ve iligkili faktorler incelenmis ve diisik BMI ve FFMI degerlerinin
sarkopeni ile iligkili oldugu bulunmustur. Bu literatiirdeki bulgular, calismamizin

sonuglarmin genel olarak tutarh oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizin  kisithiliklar1 dikkate alindiginda, bazi smirlamalar
sonuglarimizin  genellestirilebilirligini ve dogrulugunu etkileyebilir. Orneklem
bliytikliglimiiz simirhidir, bu da sonuglarin genellestirilebilirligini kisitlamaktadir.
Calismamiz capraz kesitli bir tasarima sahip oldugu icin neden-sonug iliskilerini
belirlemek zordur. Veri toplama yontemlerimizdeki sinirlamalar, katilimeilarin kendi
kendine raporlama hatalarina veya yanliliklara neden olabilir. Caligmamizda kontrol
grubu bulunmamasi, RA hastalarindaki sarkopeni prevalansini saglikli bireylerle
karsilagtirmay1 zorlastirmaktadir. Tedavi ve ila¢g kullaniminin etkileri tam olarak
kontrol edilmemistir, bu da RA hastalarinda sarkopeninin gelisimine ve ilerlemesine
olan etkilerin anlasilmasini zorlastirabilir. Sarkopeni tanimi ve degerlendirme
kriterleri  farkli c¢aligmalarda degiskenlik gosterebilir, bu da sonuglarin
karsilastirilabilirligini etkileyebilir. Bu kisitlamalar g6z Oniinde bulundurularak,
gelecekte daha kapsamli ve metodolojik olarak giiclii caligmalar yapilmasi

gerekmektedir.

Calismamizda, RA hastalarinda sarkopeni ile iligkili klinik parametreler
incelenmistir. DAS28, HGST, kas kiitlesi, BMI, FFMI ve HAQ skorlarmin sarkopeni
durumuna gore anlamli farklhilik gosterdigi bulunmustur. Literatiirdeki diger caligmalar
da bu bulgularla uyumludur, bu da ¢aligmamizin sonuglarmin genel olarak tutarh
oldugunu ortaya koymaktadir. Gelecekteki ¢alismalarda, RA'll hastalarda sarkopeni
tizerinde etkisi olabilecek risk faktorlerini belirlemek i¢in ¢ok merkezli verilerin
toplanmasini oneriyoruz. Bununla birlikte, RA hastalarinda sarkopeniyi dnlemek ve

azaltmak i¢in tedavi etkinliginin ve fiziksel aktivite/egzersiz yaklagimlarmin
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aragtirilmasi gerekmektedir.

6. SONUCLAR

Tiskili

‘Romatoid Artrit Tamih Hastalarda Kas Giicii ve Miktarindaki Kaybin ve

Olan Durumlarin Degerlendirilmesi’ konulu tez ¢alismasmin sonuglari;

Calismaya toplamda 59 olgu dahil edilmistir. Olgularin %19’u (n=11) erkek,
%81°1 (n=48) kadn idi.

Olgularin yas ortalamas1 56,64+12,78 yil, hastalik baslama yas1 45,41+14,12
yil, hastalik stiresi 11,19£10,24 yil olarak saptanmaistir.

Olgularin  %40,7°sinde sarkopeni yok, %37,3’linde sarkopeni olasi ve
%22’sinde sarkopeni durumu saptanmistir.

Sarkopeni durumuna gore sosyodemografik ¢zellikler, seroloji parametreleri,
uygulanan tedaviler yOniinden istatistiksel olarak anlamli farkhilik
saptanmamustir (p>0,05).

Bulgularda sabah tutuklugu sarkopeni olan grupta istatistiksel olarak daha fazla
oranda saptanmstir (p=0,032).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda yas yoniinden istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmustir (p=0,026).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda hastalik baslama yasi yoniinden
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0,015).

Sarkopeni durumuna gore ESR, CRP ve DVIT yéniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Sarkopeni durumuna gore SF-36 saglikli yasam anketi degerlendirmesi
yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
Sarkopeni durumuna gore gruplar arasmnda DAS28 yoniinden istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0,006).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda HGST y06niinden istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmigtir (p=0,001).

Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda kas kiitlesi yoniinden istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001).
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e Sarkopeni durumuna gore gruplar arasinda FFMI yoniinden istatistiksel olarak

anlaml1 farklilik saptanmistir (p=0,001).
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OZET

Romatoid Artrit Tamh Hastalarda Kas Giicii ve Miktarindaki Kaybin ve iliskili

Olan Durumlarin Degerlendirilmesi

Amacg: Bu caligmada, tedavi almakta olan hastalarda, sarkopeni goriilme siklig1 ve

iligkili olabilecek faktorler arastirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metot: Calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Saghk
Bilimler1 Etik Kurulu onay1 (07.06.2023/20.478.486/1884) alindiktan sonra

baslanmustir. Prospektif tanimlayici bir ¢aligmadir.

Bulgular: Calismaya toplamda 59 olgu (Erkek=11, Kadin =48) dahil edilmistir.
Olgularin yas ortalamas1 56,64+12,78 yil, hastalik baslama yas1 45,41+14,12 yil,
hastalik stiresi 11,19£10,24 yil olarak saptanmistir. Calisma metodolojik olarak {i¢
gruba ayrilmistir, gruplarin %40,7’sinde sarkopeni yok, %37,3’iinde sarkopeni olas1
ve %?22’sinde sarkopeni durumu saptanmistir. Sarkopeni durumuna gore
sosyodemografik ozellikler, seroloji parametreleri, uygulanan tedaviler, ESH, CRP ve
vitamin D diizeyi, SF-36 saglikli yasam anketi degerlendirmesi yoniinden istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptanmamistir (p>0,05). Gruplar arasinda sabah tutuklugu
(p=0,032), yas (p=0,026), hastalik baglama yas1 (p=0,015), DAS28 (p=0,006), HGST
(p=0,001), kas kiitlesi (p=0,001), FFMI (p=0,001) yoniinden istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmustir.

Sonuclar: Calismamizda, RA hastalarinda sarkopeni ile iliskili klinik parametreler
incelenmistir. DAS28, HGST, kas kiitlesi, BMI, FFMI ve HAQ skorlarmin sarkopeni
durumuna gore anlamli farklilik gosterdigi bulunmustur. Literatiirdeki diger ¢alismalar
da bu bulgularla uyumludur, bu da ¢alismamizin sonuglarmin genel olarak tutarh

oldugunu ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Sarkopeni, Romatoloji
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ABSTRACT

Evaluation of Muscle Strength and Mass Loss and Associated Conditions in

Patients Diagnosed with Rheumatoid Arthritis

Objective: This study aims to investigate the frequency of sarcopenia and the factors

that may be associated with it in patients receiving treatment.

Materials and Methods: The study began after receiving approval from the Health
Sciences Ethics Committee of Manisa Celal Bayar University Faculty of Medicine

(07.06.2023/20.478.486/1884). It is a prospective descriptive study.

Results: A total of 59 cases (Male=11, Female=48) were included in the study. The
average age of the cases was 56.64+12.78 years, the average age at disease onset was
45.41£14.12 years, and the average duration of the disease was 11.19+10.24 years.
The study was methodologically divided into three groups, with 40.7% having no
sarcopenia, 37.3% likely sarcopenia, and 22% confirmed sarcopenia. No statistically
significant differences were found in sociodemographic characteristics, serology
parameters, treatments applied, ESR, CRP, and DVIT, and SF-36 health survey scores
according to sarcopenia status (p>0.05). Statistically significant differences were
observed between the groups in terms of morning stiffness (p=0.032), age (p=0.026),
age at disease onset (p=0.015), DAS28 (p=0.006), HGST (p=0.001), muscle mass
(p=0.001), and FFMI (p=0.001).

Conclusions: Our study examined clinical parameters associated with sarcopenia in
RA patients. Significant differences were found in DAS28, HGST, muscle mass, BMI,
FFMI, and HAQ scores according to sarcopenia status. These findings are consistent
with other studies in the literature, demonstrating the general consistency of our study's

results.

Keywords: Rheumatoid arthritis, Sarcopenia, Rheumatology
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