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OZET

Romatoid artrit, ilerleyici sinoviyal doku inflamasyonu ile karakterize, kemik
erozyonu, kartilaj destriiksiyonu ve eklem biitiinliigiinde bozulma ile giden multipl
organ sistemlerini etkileyen bir hastaliktir. Calismamizin amaci romatoid artritli
hastalarda, ailede bakima yardimci kisinin yiik ve sorumluluklarinin sorgulanmasi ve
hastalik siddeti ile iligkisini belirlemek. Calismaya 60 RA hastasi ve onlarin
bakimindan sorumlu olan yakinlar1 alindi, ve kontrol grubu olarak 60 OA hastas1 ve
onlarin bakimindan sorumlu olan yakinlar1 alindi. Hastalarin agrilar1 ve hastalilarinin
siddeti VAS ile ve NHP (Nottingham Saglik Profili), HAQ-Stanford Saglik
Degerlendirme Anketi, RA-QoL (Romatoid artrit Yasam Kalitesi Olcegi, SF-36,
Hastane Anksiyete Depresyon Sorgulamasi dolduruldu. Hastalarin rutin kontrolleri
icin bakilan sedimantasyon ve CRP degerleri kaydedi. Hastalarin aktivasyon durumu
DAS-28 ile hesaplanarak, hastalar hafif, orta ve siddetli olarak {ii¢ gruba ayrildi.
Hasta yakinlarina VAS ile hastanin agris1 ve hastalik siddetinin degerlendirilmesi,
CRA (Caregiver Reaction Assessment), CSI (Caregiver Strain Indeks) Sorgulamasi
dolduruldu. Objektif degerlendirme i¢in bakim gorevleri, ev gorevleri ve yardim
gorevleri olarak gruplandirilmis gorevler ve bunlar icin harcadig siire sorgulandi.

Caregiver Reaction Assessment ve Caregiver Strain Indeks hastalik aktivitesi
ile karsilastirildiginda, gruplar arasina CRA planlarda kisitlanma’ da anlamhi farklilik
bulundu (p<0,05). Yine ii¢ grup arasinda CRA finansal problemler’ de hastalik
aktivitesiyle iliskili olarak bulundu (p<0,05). CRA saglik problemleri; hastalik
aktivitesiyle korele bulunan diger bir parametreydi, hastalik aktivitesi arttik¢a hasta
yakininin saglik poblemleri de olumsuz olarak etkilenmekteydi.

Sonug olarak RA’da hasta bakimi 6nemlidir. Kronik hastaliklar hastaya bakan
kisi iizerinde yiiklenme olusturmaktadir. Hastabakimi, hem hasta hem de hastaya
bakan kisi acisindan bir¢ok etkenlerle baglantili olabilir, bu gbz ard1 edilmemesi
gereken bir konudur. Hastaligin aktivitesi ile hastabakicinin zorlanmasinin da iligkili
olabilecegini diigiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Osteoatrit, DAS-28, CRA, CSI
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ABSTRACT
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS, TO EVALUATE THE
CAREGIVER’S BURN AND RESPONSIBILITY IN THE FAMILY AND THE
RELATION BETWEEN THE DISEASE’S SEVERITY.

Rheumatoid arthritis (RA) is a disease that effect multiple organs, systems
and that cause on with progressive synovial tissue inflamation, bone erosion,
cartilage destruction and deformation joint entirety.

The purpose of our study is to asses the relation of the disease’s severity and
to evaluate the caregiver’s burns and responsibilty in the family.

60 patients with RA and 60 their caregivers were included into the study. 60
OA patients and their caregivers were included study as a control group. For the
patient’s pain and the severity of their ilness were evaluated by VAS (visual
analogue scale of pain) and NHP (Nottinghan Health Profile), HAQ (Health
Assessment Questionnaire), RA-QoL (RA- Quality of Life), SF-36 (Short Form-36).
For the patient’s rutine controls sedimantation and CRP values were recorded. The
patient’s disease activity was calculated with DAS 28, and they were divided into 3
groups, mild, moderate, and severe. Caregiver’s answered VAS and for the asses
patient’s pain, the disease’s severity, they answered CRA (Caregiver Reaction
Assessment), CSI (Caregiver Strain Indeks). To evaluate the caregiver’s objectively
Also caregiver’s questionned fort he duty groups divided as care duty, home duty,
help duty and for the time that they spent. CRA and CSI are compared for the
disease’s activity.

We found CRA disrupted Schedule is significantly different (p<0,05). CRA
financial problems was found associated with disease’s activity into three groups
(p<0,05). CRA health problems was another parameter that correlated with disease’s
activity. When the severity of the disease’s increased, the caregiver’s health
problems was effected worsely.

As conclusion patient’s care is important in RA. The chronic disease give
also burden to the caregiver’s. Patient’s care is associated with multiple factors either
by the patient and caregiver’s. This is important problem. We suppose that there is a
correlation between activity of disease and caregiver’s burden.

Key words: Rheumatoid arthritis, Osteoarthritis, DAS-28, CRA, CSI
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1.GIRIS

1.1. Romatoid Artrit

Romatoid artrit, ilerleyici sinoviyal doku inflamasyonu ile karakterize, kemik
erozyonu, kartilaj destriiksiyonu ve eklem biitiinliigiinde bozulma ile giden multipl
organ sistemlerini etkileyen bir hastaliktir (1). Prevelanst %0,5- 1 arasindadir (2).
Kadinlarda daha sik goriilmekte ve Kadin/ Erkek orami 2/1- 4/1 arasinda
degismektedir. Genellikle geng erigkinlerin hastaligi olup hastalarin % 80’1 35- 50
yaglart arasindadir (3). Yas ilerledikce cinsiyet farki azalir (4).

1.1.1. Etiyoloji - Patogenez

Romatoid artritin etiyolojisi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Genetik,
immiinolojik bozukluklar, hormonal nedenler, cinsiyet, 1s1 soku proteinleri gibi
multifaktoriyel etiyolojik sebepler suclanmaktadir (5).

1.1.1.1. immunogenetik Faktorler

RA’ll hastalar, RF (+) olanlar ve siddetli progressif hastaligi olanlar basta
olmak iizere HLA DR4, DW4 (DR B1 veya 401), DW 14 (0404/ 0408) ile iliskili
bulunmustur (6). HLA DR4 bulunan kisilerde RA goriilme oran1 4-5 kat artmaktadir.
HLA molekiiliiniin DQ lokusunun artritojenik bir protein olabilecegi ve bu proteinin
RA’ ya yatkinliga neden olabilecegi diisiiniilmektedir (7).

Hastalik insidans1 ve prevalansinda gozlenen bolgesel degisiklikler, aile ve
ikizlerle ilgili arastirmalar RA’da genetik faktorlerin rol oynadigim diisiindiirmiistiir.
Son yillarda doku uygunluk antijenleri (major histocompatibility complex-MHC) ile
yapilan ¢aligmalarla bu konu aydinlanmaya baglamistir. MHC klas II haplotipi ile
RA gelismesi arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir. Tek yumurta ikizlerinde
kardeslerin birinde hastalik varsa digerinde goriilme riski % 20-30 iken, bu oran ¢ift
yumurta ikizlerinde % 5’e diismektedir. Aradaki farkin biiyiikliigii genetik faktorlerin
Onemini gosterir. Yine seropozitif hastalifi olan bireyle birinci derece akrabaligi
olanlarda RA gelisme riski yaklasik 4 kat fazladir. RA’l1 hastalarin yaklasik % 10’nu
RA’l birinci dereceden akrabalara sahiptirler (3, 7).

RA’da kronik inflamatuar siirecin sebebi olarak proinflamatuar ve
antiinflamatuar sitokinler arasindaki dengenin bozulmasi sorumlu tutulmustur.
Antiinflamatuar sitokinlerde (TGF-f, IL-10, IL-11, IL-13) artis gozlenirken,
proinflamatuar sitokinlerde (IL-1, IL-6, IL-12, IL-15, TNF-0a, GM-CSF, M-CSF gibi)
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azalma gozlenmistir (8).

Romatoid Faktoriin bir otoantikor olarak tanimlanmasi RA etiyolojisinde
otoimmunitenin 6nemli oldugunu gostermistir. RA’nin tam kriterleri arasinda da
bulunan RF, Immiinglobulin (Ig) G’nin Fc kismma karsi olusan otoantikordur.
Bunlar baglica Ig M tipi olmak iizere Ig G veya Ig A tipi antikorlar olabilir. RF’nin,
RA i¢in spesifik olmasa da yiiksek titrede seyretmesi hastaligin siddetini gosterebilir.
RA’da RF’nin tesbiti ve otoimmiin cevabin tanimlanmasi diger inflamatuvar eklem
hastaliklarindan RA’y1 ayirmaktadir (7, 9).

1.1.1.2. Cinsiyet ve Hormonal Faktorler

Hastaligin patogenezinde cinsiyet ve hormonal faktorler {iizerinde c¢ok
durulmustur. Hamilelikte hastaligin remisyona girmesi bu tezi desteklemektedir,
ancak hamilelik sonrast hastalarin %80-90’1inda tekrar alevlenme olmaktadir.
Ostrojen T lenfositler iizerinde coklu aktive edici etkiler gostermesine karsin RA
patogenezindeki rolii tam olarak anlasilamamistir. Ancak Gstrojen ve progesteronun
antiinflamatuvar koruyucu etkisinin oldugu ve bunun sebebi olarak, bu hormonlarin
periferde T hiicre ve makrofajlarin sayilarin1 azalttigi ve fosfolipaz A2’yi dolayli
olarak baskiladig1 diisiiniilmektedir (10).

Ostrojenin T hiicrelerinin antijen stimiilasyon ozelliklerini baskiladig1 ve T
hiicre siipresor aktivitesini azalttig1 diisiiniilmektedir. Ostrojen ayn1 zamanda nétrofil
aktivasyonunu Onleyebilirler. Progesteron ise T hiicrelerinin siipresor aktivitesini
artirdidi, fakat sitotoksik hiicre aktivitesini inhibe ettigi bilinmektedir (11).

RA’ll erkek hastalarda bazal serum testesteron diizeyinin diisiik oldugu
bilinmektedir. Bir ¢calismada 50 RA’l1 erkek hastanin androjenik diizeyleri aym yas
grubundaki saglikli kontrollerle karsilastirilmig ve RA’l1 erkek hastalarda serum ve
serbest testesteron diizeyleri diisiik bulunmusgtur (bu durum yastan etkilenmemistir).
Erkek seks hormonlarinin RA’da koruyucu rol oynadigi hipotezi bu calismayla
desteklenmistir (12). Testesteron, T hiicre supresor aktiviteyi arttirir, fakat sitotoksik
hiicre aktivitesini inhibe eder. RA’l1 hastalarda hipotalamus-pituiter-adrenal (HPA)
aksinda bir disfonksiyon s6z konusudur (4).

1.1.1.3. infeksiyoz Ajanlar

RA’da etken olarak enfeksiyoz ajanlar tizerinde ¢ok durulmustur. Ancak

yeterli kanit bulunamamistir. Mikoplazma ve klamidyalarin artrit gelismesinde
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biiyiik rolii oldugu diistiniilmektedir. Bunu da mikoplazma kaynakl siiperantijenlerin
makrofajlardan sitokin iiretimini direkt arttirdigi gosterilmistir (13).

RA’daki histopatolojik degisiklikler ile bir Borrelia hastaligi olan Lyme
hastaliginin ~ sinovitindeki histopatolojik degisikliklerin cok benzemesi RA
etyolojisinde baglatici faktor olabilecegini diisiindtirmiistiir (14).

RA’da viral ajanlarin da etyolojide rol alabilecegi diisiiniilmiistiir. Human
parvoviriis B 19 ‘un RA baslangicinda etken oldugu diisiiniilmiistiir (15). Ancak
yapilan bazi ¢alismalarda kontrol grubu ile anlamli bir farklilik saptanmamis (16).

1.1.1.4. Is1 Soku Proteinleri (ISP)

Bu proteinler tiim hiicreler tarafindan strese yanit olarak sentez edilirler.
Bakteriyel ISP ile insan ISP arasinda aminoasit diziliminde molekiiler benzerlikler
vardir; bu benzerlik capraz reaksiyona neden olabilir. Mikobakterium gibi bazi
mikroorganizmalarin  ISP’leri insandaki ile benzerlik gostermektedir (7).
Inflamatuvar artritlerde sinovyal hiicrelerin ISP olusturduklar1 ve bunlarin ¢apraz
reaksiyon veren T hiicreler ve antikorlar tarafindan tanindigi bildirilmistir. Bazi RA
hastalarinin sinovyal sivilarinda ISP’lere karsi antikor diizeyinde artis oldugu
bulunmustur (17).

1.1.1.5. Tip II Kollajen

RA’l1 hastalarin serumlarinda denatiire tip II kollajene karsi olusan antikor
titresi yiiksek bulunmustur. Anti-kollajen antikorlar RA icin 6zgiil degildir ancak
bunlarin artrit yapabildigi ve eklem harabiyeti ve inflamasyonun devaminda rol
oynadiklar diisiiniilmektedir (4).

1.1.1.6. Sitruline Olmus Peptidler

RA hastalarinin ¢ok yiiksek bir oraninda sitruline peptidlere karsi gelismis
IgG antikorlarinin bulundugu gézlemine son zamanlarda biiyiik ilgi gosterilmektedir.
Bu anti-sitrulin antikorlart RA’da nispeten daha erken ortaya cikarlar (18).
Inflamasyonlu sinovyal dokuda sitruline edilmis proteinler iiretilirler ve bu
antijenler immun sistem tarafindan hedef goriilerek sinovite neden olabilecegi
bulunmustur (19). Son zamanlarda yapilan c¢alismalarda anti sitrullin peptid
antikorlariin RA’ da senstivitesinin %50-91, spesifitesinin % 97’nin iizerinde

oldugunu gosterilmistir (20).



Ayrica Anti-CCP antikorlarinin eroziv artrit gelisimi ve radyolojik hasar ile
de iligkili oldugu gosterilmistir (21). Erken RA teshisinde, 6zellikle seronegatif olan
hastalarda teshisin konmasi ve erken tedaviye baglanabilmesinde 6nemli bir belirte¢
oldugu diisiiniilmektedir (22).

1.1.1.7. Diger Etyolojik Nedenler

Diyetin RA etyolojisinde Onemli olabilecegi konusunda baz1 goriigler
mevcuttur. Romatoid artrit gelisiminde zeytinyag: ile diyette balikyag: tiiketiminin
koruyucu olabilecegi, selenyum eksikliginin ise RA gelisimi ile iligkili olabilecegi
ileri siiriilmiistiir (3).

RA patogenez ve etyolojisinde reaktif oksijen metabolitlerinin ve eser
elementlerin rol oynadiklar1 ileri siiriilmiistir. Bir calismada RA’hilarda
eritrositlerdeki siiperoksit dismutaz (SOD) aktivitelerinde kontrol grubuna gore
belirli bir artig saptanmistir. SOD’in oksijen toksisitesine karst protektif rol
sergiledigi bilinmektedir. Aynmi calismada, RA’lilarda eritrosit ¢inko ve plazma bakir
diizeyinde artis, eritrosit bakir ve plazma ¢inko diizeylerinde ise diisiikliik
bulunmustur (23). Bir baska calismada RA’hilarin eritrositlerindeki antioksidan
enzim aktivitesi yeterli bulunmus ve artmis lipid peroksidasyonu son {iriinlerinin
ozellikle tedavi almamis erken RA’lilarda artmis oldugu tespit edilmistir (24).

Sosyoekonomik diizey ve mesleki ozelliklerin de RA etyolojisindeki rolleri
arastirilmistir. Sosyoekonomik diizey ile bir iliski kurulamazken granit ve organik
solvent iscilerinde RA gelisimi i¢in risk olabilecegi ileri siiriilmiistiir (3).

Sigara tiiketiminin RA gelisimi riskini arttirdifina dair calismalar mevcuttur
(25). Giinde bir fincandan fazla kahve tiiketiminin RA riskini arttirdigi, cay
titkatiminin ise RA gelisimi riskini azalttigin bildiren ¢alismalar mevcuttur (26).

Romatoid artritli hastalarda plazma lipit ve lipoprotein diizeylerini inceleyen
bir ¢alismada, RA’l1 hastalarda VLDL ve trigliserid diizeylerinde anlamli diisiis
oldugu bildirilmistir (27).

1.1.2. Patogenez

Romatoid artrit sistemik bir hastalik olup, karakteristik ozelligi sinovial
inflamasyondur. Hastaligin sinovyal doku patolojisinde iltihabi hiicreler, graniilasyon
dokusu ve bag dokusuyla karisik, prolifere sinoviyal hiicre karigimindan olusan bir

pannus dokusu olusumu Onemlidir. RA’de patolojiden bu olusan pannus dokusu
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sorumlu tutulmaktadir. ince sinoviyal membranda biiyiik parmak benzeri villoz
cikintilar olusur. inflamasyonun ilerlemesiyle periartrikiiler yumusak doku 6demi
gelisir ve ilk olarak eklemlerde fusiform sislik gelismesine neden olur. Hastaligin
daha da ilerlemesiyle pannus, komsu eklem kikirdagini erozyona ugratir, eklemde
deformiteler gelismesine neden olur; eklem mesafesini dolduran pannus dokusu
eklemde kalic1 kalsifikasyonlara, fibrosize ve sonugta da ankiloza neden olur (28).

Romatoid artritte synovial inflamasyon gelismesinde buradaki hiicresel
proliferasyon, bu hiicreler tarafindan salgilanan sitokinler ve bu sitokinlerin bu
dokularda meydana getirdigi etkiler sorumlu tutulmaktadir. RA’da sinovyumda,
intimal astarda hiperplazi, anjiogenezis ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardir.

Normal sinovial dokuda 2 major hiicre bulunmaktadir. Tip A sinoviyosit
olarak bilinenler makrofaj karakterindedirler ve tiim hiicrelerin %20-30’unu
olustururlar. Belirgin golgi aygitlar1 ve lizozomlar1 vardir, Fc reseptorleri tasirlar ve
fagositoz yapabilirler. Ayrica yiizeylerinde CDI11b, CD14 gibi makrofaj
isaretleyicileri ve bol HLA DR gibi makrofaj yiizey markerlerini eksprese ederler.
Bu hiicreler kemik iligi kokenlidirler. Tip B sinoviyositler ise fibroblast benzeri,
mezenkimal kokenli hiicrelerdir. Bol endoplazmik retikulum ve niikleolleri vardir. Fc
reseptoril ve sinif 2 molekiilleri tasimazlar (29). Normal sinovyumda tip A ve tip B
hiicrelerinin sayis1 birbirine esittir.

Romatoid artrit sinovyumunda biiyiikk ol¢iide CD4+ T hiicre oldugu
gosterilmistir. Ayrica hastalarin sinovyal sivi 6rneklerinde aym anda bircok sitokin
ve kemokinlerin arttig1 gosterilmistir. Bunlar; IL-1p, 1L-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-
10, IL-12, IL-13, IL-15, IL-17, makrofaj inflamatuvar protein (MIP)-1a, MIP-1p,
monocyte chemoattractant protein (MCP)-1, RANTES (regulated on activation,
normal T expressed and secreted), eotaxin, TNF-a, IFN-y, graniilosit-makrofaj
colony-stimulan faktdor (GM-CSF), granulocyte colony-stimulan faktor, epidermal
growth faktor (EGF), basic fibroblast growth factor (bFGF) ve vaskiiler endotelyal
growth faktor (30). Ozellikle TNF-o ve IL-1’in inflamatuvar eklem hastaliginin
patofizyolojisinde rol oynadig diisiiniilen birgok biyolojik aktivitede énemli etkileri
oldugu diistiniilmektedir (31).

Yapilan baska bir calismada IL-1f ve TNF-o’'min serum diizeylerinin

RA’llarda yiikseldigi tespit edilmistir (32).
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RA sinovitinin biiyiikk bir kismini1 lenfositik infiltrat ve daha az miktarda
plazma hiicresi olusturmaktadir. Serum RF’sinin cogu inflame RA sinovyumunda
bulunan B lenfositler ve aktive olan plazma hiicresi tarafindan iiretilmektedir (33).
RA patogenezinde inflamasyonun tetiklenmesiyle T lenfositler aktive olur. Yardimci
T lenfositler tarafindan aktive edilen B lenfositler, plazma hiicrelerine doniiserek Ig
ve RF salgilarlar. Salgilanan Ig’ler sinovyal membran, sinovyal sivi ve eklem
kikirdagindaki antijenlerle birleserek immiin kompleksleri olustururlar. Eklem
bosluguna serbestce yayilan immiin kompleksler, komplemani aktive ederek
kemotaktik faktorlerin salinmasina yol acarlar. Kemotaktik faktdrler damarsal
gecirgenligi arttirirlar, polimorfoniikleer 16kositlerin ve monositlerin bu bdolgede
toplanmasinm1 saglarlar. Bu hiicreler immiin kompleksleri fagosite ederek doku
hasarina neden olan prostoglandin, I6kotrien, serbest radikal ve proteolitik enzimlerin
yapim ve serbestlesmesine neden olurlar. Mast hiicrelerinden salgilanan histamin
gibi vazoaktif peptitler de inflamatuar bolgeye inflamatuar hiicrelerin girisini
saglarlar. Inflamasyonla birlikte sinovial dokuda hiicrelerin sayisinda artisla birlikte
mononiikleer hiicrelerin perivaskiiler alanda infiltrasyonu goriillmektedir. Bu
donemde sinovyumu kaplayan hiicrelerde hipertrofi ve hiperplazi, mikrovaskiiler
hasar, tromboz, neovaskiilarizasyon gibi fokal veya segmental damarsal degisiklikler
ve kiiclik kan damarlar1 etrafinda toplanmis mononiikleer hiicre infiltrasyonlar
gelisir (34).

RA etyopatojenezinde bircok mekanizma, sitokinler, kemokinler baglatic1 ya
da kroniklesmeden sorumlu olarak gosterilmistir. Ozellikle sinovyumda bulunan T
ve B lenfositler, monosit-makrofajlar ve sinovyal fibroblastlarin etyopatogenezde
yer aldig1 diisiiniilmektedir (35).

1.1.3. Klinik

Romatoid artrit tipik olarak sinsi baslangicli olup agri, tutukluk ve kiigiik
eklemlerin simetrik sisligi ile karakterize Ozellikle orta yasli bayanlarn etkileyen
kronik seyirli, sistemik bir hastaliktir. Bazi hastalarda bagslangic semptomu
yorgunluk, halsizlik, subfebril ates, kilo kaybi seklinde olabilir (36).

En sik tutulan eklemlerin basinda PIF, MKF ve el bilegi gelmektedir. RA’l1
hastalarin % 70-90 ‘unda bu eklemlerde agri, sislik ve duyarlilik gozlenmektedir.
Diz, dirsek, MTF eklemleri % 60 oraninda tutulmaktadir. Kalca, omuz, ayak bilekleri
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daha az oranda tutulmaktadir. Hastalarin % 30’unda ayak parmaklarinda tutulum
vardir. RA da torasik, lumbal, sakral vertabralarin tutulumu sik goriilmez. Ancak
servikal vertabra daha sik tutulabilmektedir. CI1-C2 diskovertebral bir eklem
olmasina ragmen sik tutulmaktadir. RA’li hastalarin hastaliklarinin herhangi bir
doneminde temporamandibular eklem tutulumu gelisebilmektedir. Krikoaritenoid
eklem, olgularin %30’unda tutulabilmektedir (37).

RA kronik bir poliartrittir ve baglangic sekli hastadan hastaya farklilik
gosterir. Hastalik olgularin % 55-70 kadarinda yavas ve sinsi olarak baslar.
Eklemlerde sabah tutuklugu olmasi inflamatuar hastaliklarda onemli bir bulgudur.
Romatoid artritte eklemlerde sabah erken saatlerde ve istirahatte artan, giiniin
ilerleyen saatlerinde hareketle azalan sabah tutuklugu mevcuttur (38). Agri, hastayi
hekime gotiiren onemli belirtilerden biridir. Hastanin tutulan eklem bolgesinde
belirgin olmak iizere hastanin agn esigiyle alakali olarak degisiklik gosterir. Yine
tedavide 6nemli hedeflerden biri hastanin agrisim1 giderebilmektir. Eklem palpasyonu
ile tespit edilen eklem hassasiyetinin belirlenmesi ve hassas eklemin sayilmasi,
tedavinin etkisinin gosterilmesinde ve klinik degerlendirmede Onemlidir. Eklem
sisligi RA’nin tanisinda kullanilan objektif bir bulgudur, sislik eklemde effiizyon,
kemik veya sinoviyal doku proliferasyonundan kaynaklanabilir. Genellikle
homojendir ve eklemin tamamimi etkiler. Eklem sisligi, el ve ayaklarn kiiciik
eklemlerinde ¢ok belirgindir. Sinovyal proliferasyon genellikle proksimal
interfalangeal  (PIF), metakarpofalangeal —(MKF), dirsek, ayak bilegi,
metatarsofalangeal (MTF) ve diz eklemlerinde goriiliir. Kalga ve omuz
eklemlerindeki effiizyonu siddetli olmadik¢a fizik muayene ile ortaya ¢ikarmak
zordur.

RA, hastaligin klinik aktivitesine gore erken, ilerleyici ve ge¢ hastalik olarak
siniflandirilir.

Erken hastalik: Bu donem heniiz eklem hasarma bagl klinik bulgularin
olmadig1 ya da radyolojik olarak kemik erezyonlarinin ve kartilaj kaybinin olmadigi
evredir.

Tlerleyici hastalik: Tedaviye ragmen hastalik aktivitesi devam eder. Inatc

poliartrite ilaveten radyolojik olarak yaygin kemik erezyonlar1 vardir.



Gec¢ hastalik: Kesin eklem hasarinin olustugu ve bazi komplikasyonlarin
eslik ettigi evreyi tanimlar. Olgularin ¢ogunda hastalik siiresi uzundur. Hasar orani
hastaligin siddetini yansitir. Tipik olarak bu evredeki hastalar siipresif ilag tedavisine
direnclidirler (3).

RA’da klinik bulgular1 eklem ve eklem disi bulgular olmak iizere ikiye
ayirmak miimkiindiir.

1.1.3.1. EKlem Bulgular

Ellerde MKF ve PIF eklemlerinde lokal simetrik fusiform sislikler, diigme
iligi, kugu boynu, Z deformitesi, artritis mutilans, intrensek kas atrofileri, tetik
parmak goriilebilir. MKF eklemlerde volar subluksasyon ve ulnar deviasyon
karakteristiktir.

Ayakta MTF eklem inflamasyonu hastalarin ¢ogunda ortaya ¢ikar ve siklikla
erken hastalik belirtilerinden biridir.

Servikal omurgada olusan, atlonto-aksiyal subluksasyon bas agrisi1 yapabilir
ve entiilbasyon sirasinda dikkat edilmesi gerekir. RA’da krikoarytenoid ve
temporamandibular eklem tutulumu da olabilir.

Torakal Lomber ve Sakral Omurga Tutulumu; Omurganin torakal, lomber ve
sakral boliimleri RA’da genellikle korunmustur. Ancak apofizer eklemler istisnadir.

Diz eklemlerinde varus, valgus deformiteleri, fleksiyon kontraktiirii,
kuadriseps atrofisi, baker kisti, kalca ekleminde eklem hareket kisithliklari, fleksiyon
kontraktiirii, asetabuler protriizyon, lateral subluksasyonlar ve bursitler gelisebilir.

1.1.3.2. Eklem Dis1 Bulgular

Romatoid artrit, primer olarak eklemleri etkileyen, ancak ekstraartikiiler
tutulum da gosteren sistemik bir hastaliktir.

Hematolojik Tutulum: RA’l1 hastalarda 16kopeni ve splenomegalinin birlikte
bulunmasina Felty sendromu denir (38).

Kardiyak Tutulum: Perikardit en sik goriilen kardiyak komplikasyon olmakla
birlikte miyokardit, endokardit ve koroner vaskiilit de goriilebilir.

Pulmoner Tutulum: Plorezi, pulmoner nodiiller ve interstisyel fibrozis
seklindedir (39).

Romatoid Nodiiller: Hastaligin seyri esnasinda %25 hastada romatoid

nodiiller goriilir. Hastalik kontrol altina alindiginda kendiliginden gerilerler.
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Seropozitif RA’nin en 6nemli bulgularindandir. Nodiil sikligi ile RF titresi ve sinovit
siddeti arasinda korelasyon vardir. Genelde sert, periosta yapisik, basing altinda
kalan ve travmaya maruz kalan yerlerde gelisir (39).

Norolojik  Tutulum: Basi noropatileri en sik  gorillen norolojik
komplikasyondur. Karpal tiinel sendromu, tarsal tiinel sendromu ve dirsekte radial
sinirin  posterior inteross6z dalinin basist  sik  goriiliir.  Servikal vertebra
subluksasyonlarina bagli olarak gelisen servikal myelopati goriilebilir.

GOz tutulumu: GOz komplikasyonlar1 oldukg¢a siktir. Keratokonjunktivitis
sicca (goz kurulugu) goriilebilir. Hastalar gozlerinde yabanci cisim hissinden
yakinirlar. Schirmer testi pozitiftir. Kisa siireli episklerit de goriildiigii olur. Bu
durumda fotofobi, gozyasi salgisinin artmasi, sakaga, yanaga yayilan agn olabilir.
Nadiren skleritis, skleromalazi performans gelisebilir. Gorme kaybima yol
acabileceginden acil tedavi edilmesi gerekir.

Renal Tutulum: En sik tedavide kullanilan ilaglara bagh komplikasyon olarak
ortaya c¢ikar (39).

Amiloidoz: Uzun siireli RA’l1 olgularda ve nadiren goriiliir (39, 40).

Sekonder Sjogren Sendromu: RA’da yaygin olarak goriiliir. Eklem
tutulumundan birkag yil sonra baslayabilir (41).

Ozellikle amiloidoz, vaskiilit ve pulmoner fibrozisin gelismesi kotii prognozla
iliskili olup mortaliteye sebep olabilmektedir (40).

1.1.4. Tam

RA tanisimi kolaylastirmak ve bir standarda baglamak amaciyla 1987 yilinda
Amerikan Romatizma Dernegi (ARA) tarafindan belirlenmis klasifikasyon kriterleri
oldukga yol gostericidir (42, 43).

1987 ARA kriterleri

1- Sabah tutuklugu; Eklem ve cevrelerinde en az 1 saat siiren sabah

tutuklugu

2- 3 veya daha fazla eklemde artrit; En az 3 eklemde hekim tarafindan

kaydedilen yumusak doku sisligi veya sinovyal sivi artisi ile beraber olan
artrit.

3- El eklemlerinde artrit; El bilegi, MKF ve PIF eklemlerinin en az birinde

artrit.



4- Simetrik artrit; Viicudun iki yarisinda aymi bolgedeki eklemlerin ayni
anda tutulmasi; bilateral PIF, MKF veya mutlak simetri olmaksizin
bilateral MTF eklemlerin artriti.

5- Romatoid nodiiller; Kemik ¢ikintilar iizerinde, ekstansor yiizeylerde veya
eklemlerin cevresinde hekim tarafindan gézlenen subkutan nodiiller.

6- Romatoid faktor; Herhangi bir metod ile anormal miktarda romatoid
faktor pozitifligi

7- Radyolojik degisiklikler; On-arka el ve bilek radyografilerinde erozyonlar
ve /veya periartikiiler osteopeni.

Bir hastay1 RA olarak klasifiye etmek icin sayilan kriterlerden en az 4
tanesinin bulunmas1 gerekir. Ilk 4 kriterin en az 6 haftadir devam ediyor olmasi
gerekir. Bu kriterlerin kullanilmas1 ile romatoid artrit tanmisinda % 90 oraninda
sensitivite, % 89 oranina spesifite saglanabilmektedir (44, 45).

1.1.5. Romatoid Artritte Laboratuvar Bulgular

1.1.5.1. Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 (ESH)

Eritrosit sedimentasyon hizi siklikla RA’da hastalik aktivitesi veya
inflamasyonun gostergesi olan bir laboratuvar Sl¢iimiidiir (42, 46).

Genel olarak kabul edilmis iist degerler erkeklerde 15 mm/saat, kadinlarda 20
mm/saat’dir. Artan yasla orantili olarak ESH artis gosterir; 40 mm/saat’e kadar olan
degerler yashlarda seyrek degildir. ESH agisindan irksal farkliliklar da olabilecegi
one siiriilmiistiir (47).

RA’da  ESH genellikle yiikselir, hastaligin aktivitesiyle parelellik
gostermektedir. Agir seyreden vakalarin % 95’inde ESH hizlanmistir. Alevlenme
donemlerindeki yiikselis genelde remisyon donemlerinde yerini diisiise birakir. Aktif
RA tablosuna ragmen % 5-7 oraninda ESH yiikselmeyebilir. Aktivite takibinde CRP
ve haptoglobulin gibi plazma proteinlerinin ESH dan daha kesin sonuglar verdigi
bilinmektedir (48).

ESH romatolojik hastaliklarda tamidan c¢ok hastalik aktivitesinin takibinde
yararli olur (49).

1.1.5.2. C- Reaktif Protein (CRP)

Pnomokoklarin bakteri duvarimin C polisakkaridi ile reaksiyona girdigi icin

bu isimle anilir. CRP akut faz proteinlerinin prototipidir. Inflamasyonda altinc1 saatte
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yiikkselmeye baslar, 24—72 saatte pik degerlere ulasir ve inflamasyon sonlaninca hizla
normale doner.

CRP’nin biilyiik bir yiizdesi hepatositlerde sentezlenir. Saglikli insanda
normal serum CRP konsantrasyonu 1 mg/dl’den daha azdir. inflamasyon esnasinda
hepatositlerde CRP’nin sentezi indiiklenir ve hepatositlerden sekresyonu artar.
RA’da CRP iiretiminin kiimiilatif olarak g6z oniinde tutulmasi, hastalifin aktivite ve
seyrinin degerlendirilmesinde Onemlidir. Nitekim hastaligin erken donemlerinde
CRP yiiksekligi; remisyon saglayici ilag tedavisinin baglanmasi i¢in yeterli bir neden
olarak ileri siiriilmiistiir (50). Artmis CRP seviyeleri erken kemik erozyonlar ile
iligkilidir. ESH ve CRP inflamatuvar cevabin ve 0Ozelikle de tedaviye cevabin
degerlendirilmesinde kullanilir (51, 52).

1.1.5.3. Romatoid Faktorler (RF)

Romatoid faktorler, IgG antikor molekiiliiniin Fc kismindaki antijenik
belirleyicilere kars1 gelisen oto antikorlardir. IgM, IgA veya IgG tipinde olabilirler.
Romatoid faktoriin tespitinde en sik kullanilan test, lateks aglutinasyonudur. RA
hastalarinin 3/4’tinde RF testi pozitiftir. Romatoid faktor RA’ya 6zgiin degildir ve
bircok hastalikta pozitif olabilir. Seropozitif olan bireylerde hastaligin seyri daha
agir, erozyon gelisimi daha fazla ve vaskiilit, nodiil ve noropati gibi eklem disi
komplikasyonlar daha siktir (42, 53).

1.1.5.4. Serum Proteinleri

Serum albumin diizeyleri, akut faz cevabi olarak azalmis iiretim nedeniyle
diisiik bulunur. Hastalik aktivitesi nedeniyle metabolizmas1 da artmistir (54).

Alfa-2 globulin, fibrinojen, gama globulinler (Ig G, M ve A) artar. Bu
degisiklikler RA’ya ozgii degildir. Biitiin inflamatuar ve enfeksiydz durumlarda
goriiliirler. Ancak hepsi hastalik aktivitesi ile uyumludur (55).

1.1.5.5. Hematolojik Bulgular

Eritrositler: Anemi aktif RA’l1 hastalarda yaygin bir bulgudur. Normokrom
veya hipokrom normositerdir. Kronik hastalik anemisidir. Serum demiri azalmigtir
ancak demir baglama kapasitesi normal veya diisiiktiir, ferritin diizeyi artmistir ve
eritropoetin diizeyi azalmistir. RA’li hastalarin eritrosit siiperoksit dismutaz
aktiviteleri ile magnezyum seviyeleri ve eritrosit cinko seviyeleri ve plazma bakir

seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (23).
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Lokositler; Aktif RA’l1 hastalarda ve steroid ile tedavi goren hastalarda beyaz
kiire sayist siklikla yiiksektir. RA’l1 hastalarda 16kopeni nadir goriiliir ve genellikle
ilerlemis hastaliga eslik eder (46).

Trombosit diizeyleri hastalik aktivitesi ile orantilidir ve genellikle ekstra
artikiiler manifestasyonlarla baglantili olarak yiikselir. RA’da trombositozisin nedeni
belli olmayip, komplikasyonlar nadirdir, trombozlara yol agmaz (42, 46).

1.1.6. Goriintiileme

Radyolojik goriintiileme yontemleri hastaligin tanis1 ve tedavinin izleminde
onemli rol oynamaktadir. En erken radyolojik degisiklikler; tutlan eklem cevresinde
simetrik yumusak doku sisligi, juksta-artikiiler osteoporoz ve erezyonlardir. Geg
donemde yumusak doku sisligi azalir, eklem araligi daralir ve juksta-artikiiler
osteoporoz diffiiz osteoporoza ilerler (56, 57).

Ultrasonografi kas iskelet sisteminin inflamatuar hastaliklarinda, yumusak
doku hiperemisinde, inflamatuar ve infeksiyoz sivi koleksiyonlarinin noninflamatuar
s1v1 koleksiyonlarindan ayrimda kullanilabilir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MR) yumusak dokular iizerindeki yiiksek
¢Oziiniirliik giicii ile sinovyal dokulardaki degisimler ve pannus olusumunun erken
evrede belirlenmesi ile heniiz kesin tani konulamamis romatoid artrit vakalarinda
erken taniya olanak saglamaktadir. MR ayrica tedaviye yaniti izlemede de faydalhidir.

RA’ da en sik, hastalik ve tedavi sirasinda karsilasilan komplikasyonlarin
goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (58).

El kemiklerinde gbzlenen periartikiiler osteoporozun DEXA (Dual enerji X-
ray absorbsiyometri) yontemi ile izlenmesinin RA’l1 hastalarin progresyon takibinde
yararlanilabilecek iyi bir yontem oldugu saptanmustir.

1.1.7. Romatoid Artrit Tedavisi

RA tedavisinde temel amag, agri ve inflamasyonun giderilmesi ve eklem
fonksiyonlarinin korunmasidir. Ancak RA yalnizca fiziksel kayip ve agriya neden
olmaz, aym1 zamanda beklenen yasam siiresini azalttigi ve morbidite ile ekonomik
kayiplara neden oldugu calismalarda gosterilmistir (59). RA’l1 bir olgunun tedavisi
genel olarak multidisipliner bir ¢calismay1 gerektirir. Hastaligin multisistemik olusu,
cesitli disiplinlere bagvurmayi1 gerektirir. Olgunun meslek ve sosyal durumu da

mutlaka dikkate alinarak tedavi ona gore programlanmalidir. Hastaligin kronik bir
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seyir gostermesi siklikla psikolojik sorunlara da yol acar (60). RA gibi kronik agrili
romatolojik hastaliklarin tedavisinde psikososyal gelisimi dizayn edebilmek igin
kisilik karakteri hakkindaki bilgilere ihtiya¢ vardir (61).

RA tedavisi son 10 y1l icinde biiyiik degisiklige ugramistir ve bir¢ok yeni ilag
kullanima girmistir. Bu donem siiresince hastaliin erken taninip tedavi
edilmediginde ilerledigi ve kalici eklem hasarina neden oldugu anlagilmistir. Bu
acidan dikkat adilmesi gereken 3 nokta vardir.

- Erken tan1

- Prognostik faktorlerin belirlenmesi

- Erken ve agresif tedavi

Erken tami sonucu; ilk iki tic ayda tedavisine baglanan hastada, hastaligin
ilerleyisi durdurulup kalict eklem hasarlar1 engellenmis olur.

Hastalarda prognostik faktorler belirlenip tedavi buna gore baslandiginda
daha iyi sonuclar alinmaktadir. Kotii prognostik faktorler; erken ve yaygin sinovit,
eklem erozyonu, eklem dis1 bulgular, RF pozitifligi, sabah sertliginin siiresi, aile
hikayesinin bulunmasi olarak sayilabilir (62, 63, 64, 65).

Tedavinin esansiyel komponentleri;

1) Romatoid Artrit teshisinin dogrulanmasi (Diger poliartrit formlarindan
ayirt edilmesi),

2) Hastaligin aktivitesinin sistematik ve diizenli degerlendirilmesi,

3)NSAIii’lar (Nonstreoid Anti Inflamatuar Ilaglar) ile baslangi¢ tedavi ve
hastanin egitimi/rehabilitasyonu,

4) DMARD’larin kullanimi,

5) Lokal veya oral diisiik doz glukokortikoid kullanimi,

6) Bireysel fonksiyonlara etisinin azaltilmasi,

7) Tedavi programinin etkisinin degerlendirilmesi,

8) Genel saglik bakimi (66).

1.1.7.1. Farmakolojik Tedavi

Romatoid artrit tedavisinin hedefi en sonunda tam bir klinik remisyon
saglamaktir, fakat bu nadiren saglanabilir. Asagida ARA’nin RA igin remisyon
kriterleri goriilmektedir (67).
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ARA RA klinik remisyon kriterleri

Asagidaki kriterlerden 5’inin en az 2 ay siire ile gerceklesmesi gerekir.

1. 15 dakikay1 asmayan sabah tutuklugu

2. Yorgunluk olmamasi

3. Agrili eklem olmamasi

4. Hassas eklem ya da hareket sirasinda eklem agris1 olmamasi

5. Eklemlerde veya tendon kiliflarinda yumusak doku sigligi olmamasi

6. ESH’nin kadinlarda 30, erkeklerde 20 mm/saati gegmemesi

Dislama: Aktif vaskiilit, perikardit, plorit, miyozit veya RA’e bagli kilo kaybi1
veya ates olmamasi gerekir. Son yillarda RA tedavisinde kullanilan ilaglar, etkilerine
gore asagidaki gibi simiflandirilmastir:

1-Semptom modifiye edici ilaglar (SM-ARD: Symptom Modifying Anti

Rheumatic Drugs): NSAII ve kortikosteroidler bu gruba dahildir.

2-Hastaligt kontrol eden antiromatizmal ilaglar (DC-ART: Disease
Controling Anti Rheumatic Therapy): DMARD’lar radyolojik hasar ve fonksiyonel
kapasite iizerindeki etkinliklerine gore 1. veya 2. gruba girerler (68).

1.1.7.2. Nonsteroid Antiinflamatuvar flaclar ( NSAII)

Bu ilaglar siklooksijenaz enzimi iizerinden prostoglandin, prostosiklin ve
tromboksan iiretimini engelleyerek analjezik antiinflamatuar ve antipiretik etki
gosterirler. Inflamasyonu onleyip agriya karsi etkili olurlar. NSAID’ler hemen
hemen her RA hastasinda kullanilmasina karsin hastalifin seyrini degistirmezler.
Etkileri alindig siirece devam eder.

Genelde karacigerde metabolize edilip bobrekten itrah edilirler. Genis bir
toksik yan etki spektrumuna sahiptirler. En sik gastrointestinal sistem yan etkileri
(gastrik irritasyon) olmak {izere, nefrotoksik (azotemi), trombosit fonksiyon
bozuklugu, alerjik rinit ve astim alevlenmesi gibi yan etkileri vardir (69, 70).

1.1.7.3. Steroidler

Sistemik glukokortikoid tedavi, RA’l1 hastalarda etkin semptomatik etki
saglayabilmektedir. Diisiik doz prednizolon (5-7,5 mg) semptomlar1 kontrol etmede
yararli kabul edilmektedir. Ozellikle DMARD tedavinin etkisinin baglamasina kadar
gecen siirede semptomlar rahatlatmak igin kullanilirlar. Ayrica diisiik doz steroidin

eklem hasarini onleyici etkileri de mevcuttur (71, 72).
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1.1.7.4. Metotreksat (MTX)

Folik asit antagonistidir. Immiinomodiilator ve antiinflamatuar etkisi vardir.

Haftada bir giin tek dozda alimir. RA’da (6zellikle agresif seyirli olanda)
genel olarak ilk tercih edilmesi oOnerilen ilagtir (73). Baslangic dozu 7,5-10
mg/haftadir. Doz, yeterli klinik yanit alinana kadar her ay 2,5-5 mg artirilir. Genelde
idame dozu 15-20 mg/haftadir. 20 mg tizerindeki dozlarda ilacin absorbsiyon orani
ve biyoyararlanimi1 azaldig1 icin parenteral yol tercih edilir. Metotreksat alan
hastalarda bulanti, kusma, istahsizlik, diyare, stomatit, kilo kaybi, bag donmesi, bas
agris1 ve davrams degisiklikleri goriilebilir. Hepatotoksisitesi dozdan bagimsizdir
(74). Tedavi baslangicinda karacier enzimlerinde hafif bir yiikselme gozlenebilir,
ancak genelde birkac¢ haftada normale doner. Tedavi siiresince ilk alt1 ay aylik, sonra
lic ay ara ile kan sayimi, kreatinin ve transaminaz takibi yapilmalidir (75).
Metotreksat kullanan hastalarin folik asit kullanmasi gerekmektedir. Folik asitin
metotreksatin etkisini diistirmedigi gibi gelisebilecek yan etkilerini de azalttig
bilinmektedir (76).

1.1.7.5. Siilfosalazin (SLZ)

Etkisi tam olarak bilinmemektedir, RA’da etkinligi d-penisilamin ve altin
tuzlarina esdegerdir. Klinik ve laboratuvar iyilesmenin yanisira erozyon olusumunu
da yavaglattign goriilmiistiir. Etki tedaviden bir iki ay sonra goriilmeye baslar. 500
mg’lik tabletleri vardir. Tedavi edici doz 1-2 gr’dir. Kombine tedavide yiiz giildiiriicii
sonuclar alinmistir. GIS sikayetleri ve deri dokiintiisii yapabilir. Kemik iligini
baskilayabilir. Ilag kesilince diizelen azospermi yapabilir (77, 78).

1.1.7.6. Antimalaryaller

Antimalaryal ilaclar, RA tedavisinde 20-30 yildir kullanilmaktadir. Klinik
yanit 3-6 ayda ortaya ¢ikmaktadir. Giinliikk hidroksiklorokin dozu 200-400 mg’dir.
Bulanti, kusma, karin agris1 sik goriillen yan etkilerdir. En ciddi yan etki ilacin
birikimiyle ortaya cikan retinal bozukluktur ve alti aylik aralarla géz muayenesi
yapilmalidir (79).

1.1.7.7. Siklosporin A

Immunsiipresif ve immunomodiilator etkili bir ilagtir. Baslangi¢ dozu 2,5-3,5
mg/kg/glindiir. Dort-sekiz hafta sonra bir-iki aylik aralar ile 0,5-1 mg/kg/giin

arttirilabilir.
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Maksimum dozu 5 mg/kg/giindiir. Klinik cevap genellikle ii¢ ay iginde
goriiliir. Alt1 ay icinde cevap almamazsa ila¢c kesilmelidir. Nefrotoksisite,
hipertansiyon, gastrointestinal toksisite, 16kopeni, trombositopeni gibi ciddi yan
etkileri olabilir (74).

1.1.7.8. Azatiopiirin

Azatiopiirin genellikle klasik tedavilere yanit vermeyen hastalarda kullanilan
bir antimetabolittir. Etkisi genellikle 12- 24 haftada baslar, 1-2,5 mg/kg/giin
dozlarinda kullanilir. Kademeli olarak doz artirilmali, 16kosit saymmi sik sik takip
edilmeli ve 3000 hiic/mm altina diigmemelidir. En sik goriilen yan etkiler
gastrointestinal intolerans, bulanti, istahsizlik ve kusmadir. Uzun siireli tedavilerde
lenfoproliferatif malignensi potansiyeli mevcuttur. Tam kan sayiminin ve karaciger
kan testlerinin periyodik izlenmesi gerekir (80, 81, 82).

1.1.7.9. Siklofosfamid

Siklofosfamid RA’da etkinligi ispat edilmis potent bir immiinsiipresiftir.

Genellikle 0,7-3 mg/kg/giin dozunda oral veya intravendz formu kullanilir.
Etkili profiline ragmen, uzun siireli kullamiminda toksisite riski nedeniyle kullanimi
sinirhdir. Yan etkileri oldukga siktir; en Onemlileri mesane kanseri riski tasiyan
hemorajik sistit, infeksiyon riski, lenfoma ve hematolojik malignensi insidansinda
artmadir (82).

1.1.7.10. Leflunamid

Immunomodiilatér bir ilagtir. Dihidrofolat enzimini baskilayarak aktive
lenfositler iizerinden etkilerini ortaya cikarir. Genelde ii¢ giin 100 mg.lik yiikleme
dozunu takiben 10-20 mg/giin idame dozu ile devam edilir (74). Karaciger,
gastrointestinal sistem yan etkileri ile dermatit yapabilir. Ilk alt1 ay aylik, sonra iki
ayda bir kan sayimi1 ve kreatinin takibi yapilmalidir (75).

1.1.7.11. Antisitokin Tedaviler

Infliksimab: Monoklonal TNFa nétralize edici ajandir. Daha ¢ok tedaviye
cevap vermeyen agir ve aktif hastalig1 olanlarda kombinasyon amach kullanilir. Ug
mg/kg dozunda yavas infiizyon seklinde verildikten sonra aynm doz iki-dort haftalik
aralarla tekrarlanir. Tedavi ile otoantikor olustugu bildirilmistir (83).

Etanercept: TNFa’ya baglanarak reseptore baglanmasina engel olur. Onerilen

doz haftada iki kez 25 mg’dir. Subkutan uygulanir (74). Enfeksiyon olusumu
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acisindan dikkatli takip edilmelidir (75).

Adalimumab: Monoklonal rekombinant anti TNF antikorudur. p55 ve p57
yiizeyel reseptorleri araciligi ile makrofaj ve T hiicre fonksiyonlarim baskilar (74).

Anakinra: IL-1 reseptor antagonistidir. Tedaviye cevap vermeyen agir
olgularda metotreksat ile kombine veya tek basma kullanimi Onerilmektedir (80).
Onerilen kullanim sekli 100 mg/giin subkutan uygulamadir. Anakinra’nin firsatci
enfeksiyonlara yatkinlik olusturdugu gosterilememistir.

1.2. Osteoartrit

Osteoartrit (OA) ilk kez 1890°da Sir Archibald Garrod tarafindan
tanimlanmistir ve biitiin memeli canlilarda gelisebilir bir patolojidir (84). Osteoartrit
en sik goriilen eklem hastaligidir. Sadece eklem kikirdagini degil, subkondral kemik,
ligamentler, kapsiil, sinovyal membran ve periartikiiler kaslar da dahil olmak iizere
tiim eklemi etkilemektedir. Yas ile giiclii bir iliskisi bulunmakla birlikte tipik olarak
diz, kalca, omurga, 1. metakarpofalangeal eklem, elin proksimal ve distal
interfalangeal eklemlerini tutmaktadir (85).

ABD’de OA’e bagh 39 milyon kisi saglik kuruluslarina bagvurmakta ve
500.000 kisi yatarak tedavi gérmektedir ve OA yillik maliyeti $15.5 milyar dolar
olarak bildirilmektedir (86, 87).

1.2.1. Osteoartritin Epidemiyolojisi

Altmis bes yas iizerindeki kisilerin ¢ogunda, 75 yas tiizerindekilerin ise
%80’inde radyolojik olarak osteoartrit saptanir (87). Osteoartrit insidansi yilda
%4 tiir. leri yas gruplarinda ise bu oran %10’a c¢ikar ( 87). A.B.D. de Fallon Halk
Sagligir Plam tarafindan semptomatik el osteoartriti insidansinin yilda 100/100000,
kalca osteoartriti insidansiin 88/100000 ve diz osteoartriti insidansinin 240/100000
oldugu saptanmistir (88).

1.2.2. Osteoartrit icin Risk Faktorleri

Osteoartrit  patogenezinde genetik yatkinlikk, travma, inflamasyon,
biyokimyasal, metabolik, cevresel etkenler ve biyomekanik etkenlerin varligindan
soz edilmektedir (89, 90).

1.2.2.1. Degistirilemeyen Sistemik Faktorler

Yas: Cok sayida epidemiyolojik ¢alismada ilerlemis yasin OA i¢in onemli

bir risk faktorii oldugu ortaya koyulmustur.
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Osteoartrit 25-34 yas arasinda %0,1 oraninda goriiliirken, 65 yas iizerinde bu
oran %80’lerin iizerine ¢ikmaktadir. Yapilan otopsi c¢alismalar1 dejeneratif eklem
degisikliklerinin 2. dekatta ortaya ¢ikmaya basladigini gostermektedir.

Rontgen bulgular ise tigiincii dekatta baglar ve yasla birlikte ilerler (91, 92).
Kondrositlerin onarim kabiliyetlerinin azalmasi, kas zayifligi, ligament laksitesi ve
propriyosepsiyon kaybi1 yaslanmaya bagli osteoartrit gelisiminde rol oynayan
faktorlerdir (85).

1.2.2.2. Cinsiyet

Kadinlar erkeklere gore daha fazla osteoartrit riski tasirlar. Kadinlarin
yaklasik olarak 2,6 kat daha fazla osteoartrit riski tasidiklari saptanmistir. Bunun
nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hormonlar, genetik yap1 yada diger nedenler
etkili olabilir (93).

Osteoartritin menapoz doneminde artis gostermesi bazi hormonal faktorler
tizerinde durulmasina yol agcmistir (85). Daha 6nce Ostrojen kullanmis olan ya da
halen Ostrojen kullanan kadinlarda kalga osteoartriti prevalansinda azalma oldugu
disiiniilmiistir (94). Aymi sekilde diz osteoartriti radyolojik bulgularinin hormon
kullananlarda daha az oldugunu saptayan calismalar vardir (95). Bununla birlikte
Ostrojenin osteoartritteki koruyucu etkisi tam olarak dogrulanmamaistir (96).

1.2.2.3. Etnik Koken

Osteoartrit prevelans1 1rklar ve etnik gruplar arasinda degiskenlik
gostermektedir.

Kalca ve el osteoartriti, Bejiing Osteoartrit Calismasi’daki Cinlilerde
Framingam Caligmasi’ndaki beyazlara oranla daha azdir (97). Fakat Beijing
Osteoartrit Calismasi’daki Cinli kadinlarda radyolojik ve semptomatik diz
osteoartriti prevelans1 Framingam Calismasi’ndaki beyaz kadinlara oranla daha
yiiksektir (98).Osteoartritteki etnik varyasyonlar yasam tarzi, genetik ve biyolojik
risk faktorlerinin aragtirilmasini tegvik etmistir.

1.2.2.4. Heredite

Osteoartrit multifaktoriyel etolojili bir hastaliktir. Bir ¢ok arastirict Heberden
nodiilleri ile beraber olan osteoartritte genetik gecisten bahsetmektedir. El
osteoartritli hastalarda B35-DQ1, B40-DQ1, ve DR2-DQI1 daha sik goriilmektedir

(99). Kollajen ve tip2 prokollajen gibi major kikirdak proteinlerinin genlerinde tek
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nokta mutasyonlar1 saptanmistir (100). Poliartikiiler OA tipinde hereditenin etkili
oldugu disiiniilmektedir. Yatkinlifin poligenik, otozomal resesif Ozellikte oldugu
varsayillmaktadir (101).

1.2.2.5. Potansiyel Olarak Modifiye Edilebilen Sistemik Risk Faktorleri

Obezite OA igin bir risk faktoriidiir (102). Toplumsal tarama calismalarinda
elde edilen verilere gore viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi dizde OA gelisme
riskini 5-7 kat artirmaktadir (103, 104). Viicut kitle indeksi ve viicut agirliginin
yiiksek olmasinin kadinlarda radyografik diz osteoartriti i¢in risk faktorleri oldugu ve
kilo verilmesinin kadinlarda semptomatik diz osteoartriti agisindan koruyucu oldugu
tespit edilmistir (105).

Dizde, yiikk eklemin medial kompartmanina binmistir ve dejeneratif
degisiklikler bu bolge de daha siktir. Sigsman kisiler sisman olmayanlardan daha sik
diz OA gelistirirler. Obezite ile el OA’i arasindaki iliskiyi arastiran cesitli ¢alismalar
da farkli sonuglar bildirilmistir (101). Obezitenin diz OA ile anlamli bir iliskisi
olmasina karsin bu iligki kalga OA’in de kurulamamistir. OA ile obesite arasindaki
iliskinin mekanizmasi hala agik degildir.

1.2.2.6. Beslenme

Vitamin D’nin diisiik oranda alinmasinin diz osteoartritinin progresyonu
acisindan risk teskil ettigi belirtilmektedir (106). Ciinkii vitamin D kemik remodeling
asamasinda aktiftir. Yiiksek vitamin D diizeylerinin, kalgca OA olusumuna karsi
koruyucu oldugu gosterilmistir. Keen ve ark. D vitamini reseptdr genindeki
polimorfizmin erken osteoartrit gelismesi ile olan iliskisini gostermislerdir (107).

Diyetle diisiik miktarlarda vitamin C aliminin radyografik diz osteoartriti
progresyonu icin risk teskil etmekle birlikte insidans iizerine etkisi olmadig1 tespit
edilmistir (108). Yapilan bir caligmada yiiksek serum vitamin K diizeylerinin diisiik
radyografik el osteoartriti prevelans ile iliskili oldugu saptanmistir (109).

1.2.2.7. Kemik Mineral Yogunlugu

Artmis kemik mineral yogunlugunun kalca ve dizdeki osteofitlerle ve diz
osteoartriti ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Bu iliski eklem araligi daralmasi ile
seyreden atrofik osteoartritten ziyade osteofitlerle karakterize hipertrofik osteoartritte
daha belirgindir. Artmis kemik mineral yogunlugunun osteoartrit gelisimi igin bir

risk faktorii oldugu bilinmekle birlikte diisiik kemik mineral yogunlugu eklem
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araliginda daralma ile 6l¢iilen osteoartrit progresyonu ile iliskili olabilmektedir (85).
OA’li hastalardaki kemik yogunlugu, OA’den etkilenen eklemlerden uzak bolgelerde
bile, ayn1 yas grubu kontrollerden daha fazladir. Osteoporoz ile OA arasinda negatif
bir iligski oldugu uzun zamandan beri bilinmektedir. Cok sayida ¢alisma kalgca OA ile
femur boyun kirik riski arasindaki negatif iliskiyi desteklemektedir. Osteoporoza
bagh kemik kitlesindeki azalma subkondral kemigin sok absorban 6zelligini artirir ve
boylece eklem kikirdagi hasar1 ve dolayisiyla OA engellenir. Tersine kemigin diffiiz
sklerotik oldugu osteopetrozisde prematiir poliartikiiler OA insidans1 yiiksektir (110,
111).

1.2.2.8. Lokal Ekstrinsik Faktorler

Travma: Travmalar OA gelisimini hizlandirdign gibi  yillar iginde
semptomatik hale gelen OA baslangicina da neden olabilir. Tekrarlayan travmanin
istteki kartilajin zayiflamasim arttirarak subkondral kemigin sertlesmesine sebep
oldugu ileri siiriilmektedir. Eklem kikirdagi yirtici giiglerin olusturdugu hasara
direncliyken tekrarlayici darbelere karsi hassastir (112, 113).

Transartikiiler kirik, meniskiis yirtig1 ve anterior krusiat ligament yaralanmasi
gibi travmalarda ileride osteoartrit gelisme riskini artirmaktadir. Agir fiziksel aktivite
gerektiren mesleklerin diz ve kalca osteoartriti ile iliskili oldugu bilinmektedir (85).
Tekrarlayan diz biikkme ve ¢omelme ile iliskili mesleklerde diz osteoartriti goriilme
orani daha yiiksektir (114).

Tayland’da yapilan bir calismada giinliik yasamda sikca diz ¢okme
aliskanliklar1 olan rahiplerde patello femoral eklem dejenerasyonu goriilme orant,
tibio femoral eklem dejenerasyonuna gore daha yiiksek bulunmustur (115). Bizim
ilkemizde de sik¢a yapilan ve dize ek yiik bindiren diz ¢6kme, bagdas kurma, namaz
kilma, alaturka tuvalet kullanma gibi aligkanliklar, diz osteoartriti gelisiminde benzer
sekilde ek riskler olusturmaktadir. Diz ¢dkme ve ¢Omelmeyi gerektiren isler,
beklenenden daha yiiksek bir diz OA prevelansi ile ilisgkili gibi goriinmektedir.

1.2.2.9. Meslek

Tasima ve diz ¢okme veya cOmelmeyi gerektiren isleri olan erkekler, bu
fiziksel aktiviteleri gerektirmeyen isleri olanlara gore, iki kattan daha fazla gec
donem diz OA gelisim riskine sahiptir (85). Tekrarlayan kullanim, kalca OA

gelisiminde de bir rol oynayabilir. Bir ka¢ calisma tutarli bir bicimde, ciftciler
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arasinda yiiksek oranda kalca OA, madenciler ve yer temizleyicileri arasinda yiiksek
oranda diz ve kalca OA varligim1 gostermistir. Atletler, Ozellikle yiikk binen
eklemlerde daha sonra OA gelisiminde yiiksek risk altindadir. Giireste servikal
vertebra, diz ve dirsek, futbolda diz, ayak bilegi, ayak, boksta karpometakarpal
eklemlerde OA gelisiminin hizlandigi ileri siiriilmektedir (116).

1.2.2.10. Kas Giigsiizliigii ve Propriosepsiyon Bozuklugu

Kuadriseps kasinda zayiflik diz osteoartritli hastalarda olduk¢a siktir. Bazi
hastalarda propriosepsiyon duyusunda bozulma oldugu bildirilmistir. Bu daha c¢ok
eklem ici ya da cevresindeki mekano reseptorlerdeki hasar dolayisiyladir. Charcot
eklemi bunun klasik bir 6rnegidir (92, 117).

1.2.2.11. Eklem Bozukluklar: ve Travma

Konjenital kalga ¢ikigi, kalca eklemi epifiz kaymas1 ve Perthes hastaliginin
OA icin risk olusturdugu bilinmektedir (118).

1.2.2.12. Hormonal Faktorler

Poliartikiiler OA’nin kuvvetli kadin predominansina sahip olmasi, siklikla
perimenopozal donemde baslamasi ve seks hormonu baglayan globulindeki olasi
degisikliklerin eslik ettiginin bildirilmesi bu subgrupta hormonal faktorlerin 6nemli
oldugunu diisiindiirmiistiir. Ayrica kondrositlerde Ostrojen resoptorleri saptanmistir.
Akromegalisi olan kisilerde OA siklig1 fazladir (111).

1.2.2.13. Sigara

Sigaranin OA riskini arttirdigin1 destekleyen analizler yaninda sigara kullanan
kislerde nikotinin kondrositlerin glukozaminoglikan ve kollajen sentez aktivitesini
fizyolojik diizeyde arttirdigina isaret eden yayinlar da bulunmaktadir (119).

1.2.2.14. Ligamentoz Laksisite

Jeneralize eklem laksisitesinin goriildiigii kalitsal Ehler Danlos sendromu
gibi laksisitenin arttig1 hastaliklarda OA riskinini arttig1 bildirilmektedir (118).

1.2.3. Osteoartritte Patofizyoloji

Osteoartritin patogenezi konusundaki goriisler her gecen giin degismektedir.

Yakin zamana kadar osteoartrit yaglanmanin kaginilmaz bir sonucu olarak
gelisen ve temel patogenetik mekanizmanin aginma ve yirtilma oldugu one siiriilen
dejeneratif bir hastalik olarak degerlendirilmekte iken, giiniimiizde cesitli

biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yikim ve onarimin bir arada
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bulundugu metabolik olarak aktif, dinamik bir proces olarak diisiiniilmektedir.
Osteoartritin molekiiler patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Ancak cesitli
genetik, cevresel, metabolik ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisinin
oldugu disiiniilmektedir. Osteoartritte kikirdagin progresif kaybina ayni zamanda
kikirdaktaki onarim cabalari, subkondral kemigin sklerozu ve remodeling ile ¢cogu
olguda subkondral kistler ve marjinal osteofitler eslik eder. Osteoartrit genellikle
ellerde, ayaklarda, dizlerde, kalgalarda ve omurgada goriiliirse de her sinovyal eklemi
tutabilir. Osteoartrit genelde bilinmeyen bir nedenle baglar (primer veya idiyopatik
osteoartrit). Daha az siklikta ise bir eklem travmasi, infeksiyon veya herediter,
gelisimsel, metabolik ve norolojik hastaliklar sonucu sekonder olarak gelisir.
Osteoartritte gorillen en erken histolojik degisiklikler kikirdagin yiizeyel
tabakasindan ge¢is tabakasimna dogru uzanan fibrilasyon ve catlaklar, tidemark
vaskiilarizasyonun ve subkondral kemigin remodelingidir. Eklem kikirdaginin
yiizeyel tabakalarinda ortaya c¢ikan lokalize fibrilasyon ve ayrilmalar osteoartritin
gozle goriilebilen en erken belirtisidir. Hastalik ilerledik¢e eklem yiizeyinin daha
bityiik boliimii piirtiiklesir ve diizensizlesir, fibrilasyon gittikce derinleserek sonunda
subkondral kemige wulasir. Kikirdaktaki catlaklar ve yariklar derinlestikce
fibrilasyona ugramis kikirdagin yiizeydeki uclarn yirtilir ve eklem boslugunda
serbestce dolasan parcalarin kopmasina ve kikirdak kalinliginin azalmasina yol agar.
Bu siralarda cereyan eden enzimatik matriks yikimi kikirdagin hacmini daha da
azaltabilir. Sonunda eklem kikirdaginin gittikce kaybolmasi kemigin acikta
kalmasina neden olur. Osteoartritte eklem kikirdaginin gittikce azalmasindan
sorumlu mekanizmalardan bir ¢ogu bilinmemektedir. Ancak bu siire¢ kikirdak hasari,
kondrosit cevabi ve kondrosit cevabinin azalmasi seklinde siirlar1 pek net olmayan
lic doneme ayrilabilir. Ilk dénemde, fibrilasyon 6ncesinde veya sirasinda matriksin
makromolekiiler catis1 bozulur ve su igerigi artar.

Su igeriginin artmasi sirasinda tip Il kollajen konsantrasyonu normal kalirken,
proteoglikan konsantrasyonu ve agregasyonu ile glikozaminoglikan zincirlerinin
uzunlugu azalir (120, 121, 122). Keratan siilfat azalirken kondroitin 4
siilfat/kondroitin 6 siilfat orami artar. Proteoglikan kayb1 esik degere ulastiginda,
baslangigta artmis olan su icerigi normalin altina diiser. Ekstra selliller matriksten

agrekan tiikenmesi baslangic bulgularindandir ve bunu kikirdak fibrilasyonuna ve
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laserasyonuna neden olan kollajen yikimi izler. OA’de sinoviyal sivi ve serum
COMP diizeylerinde artis gosterilmisti. COMP diizeyleri OA’in ve ilerlemenin
degerlendirilmesinde anlamhidir ve saglikli bireylere gére OA hastalarinda serum
COMP diizeyleri artmistir (123, 124).

Ayn1 zamanda kollajen agindaki mindr kollajenlerle kollajen fibrilleri
arasindaki iligkilerin bozulmasi agregan molekiillerinin sismesine neden olur. Biitiin
bu degisiklikler gecirgenlik artisina yol acarak suyun ve diger molekiillerin matrikste
daha kolay hareket etmesine neden olur ve matriksin sertligini azaltir. Sonucta
matriks mekanik hasarlara daha az dayanikli hale gelir. Bu ilk donem siddetli darbe
veya torsiyonel yiiklenme gibi mekanik etkenler sonucunda gelisebilecegi gibi
inflamasyona bagli olarak matriks makromolekiillerinin degradasyonuna veya
kondrositleri yikim yoniinde etkileyen metabolik bozukluklara bagli olarak da
gelisebilir. Kondrositler muhtemelen osmolarite degisiklikleri veya hiicre
membranina bagli matriksteki zorlanmanin veya elektrik yiikiiniin degismesi
sonucunda dokudaki bu degisiklikleri erkenden fark eder ve bir doku cevabini uyaran
medyatorler salgilarlar. Bu cevap kondrosit proliferasyonunun yam sira anabolik ve
katabolik aktiviteleri de igerir. Anabolik ve mitojenik biiytime faktorlerinin matriks
sentezini stimiile etmede dnemli rolleri vardir.

Bu donemde olusan kondrositik cevapta muhtemelen nitrik oksit rol
oynamaktadir, ¢iinkii kikirdak hiicreleri ¢esitli kimyasal ve mekanik streslere cevap
olarak bu molekiilii yaparlar. Hizla hiicre digina cikan nitrik oksit hizla matriks
makromolekiillerini parcalayan metalloproteazlarin tiretimini indiikleyen IL- 1
(interlokin-1) yapimim baslatir. Fibronektin parcalar1 ve hasar géren dokudaki diger
molekiiller siirekli IL-1 yapimini ve proteaz salgilanmasim uyarirlar. IL -1’in
kondrositler iizerinde degisik etkileri vardir. Bu sitokin matriks komponentlerinin
sentezini  azaltir, degradatif enzimlerin yapimim arttirir  ve  kondrosit
proliferasyonunu inhibe eder. Kondrositler IL -1 reseptorlerine sahiptirler. Kondrosit
aktiviteleri iizerinde etkili olan diger sitokinler TNF —a (tiimor nekrozing faktor alfa)
ve IL-6’dir. Ancak bunlarin osteoartritteki etkileri tam olarak bilinmemektedir. Son
yillarda elde edilen bulgular, osteoartritteki kikirdak yikiminda dokuda yiiksek
oranda bulunan matriks metalloproteazlarinin anahtar bir rol oynadigina isaret

etmektedir. Metalloproteazlar hiicre disinda faaliyet gosteren ve noétral pH’da etkili
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olan ve aktif bolgelerinde ¢inko atomu tasiyan enzimlerdir. Bu enzimler birlikte
ekstraselliiler matriksin biitiin komponentlerini pargalayabilirler (121, 122, 123). OA
de MMP ailesinden kollajenaz, jelatinaz, sitromelisin ve agrekanazin seviyelerinde
artma saptanmustir. Kollajenazlar, OA de yikimda rol alirlar. Kikirdak matriks
yikiminda ana sorumlu kollajenazin MMP-13 oldugunu diistiniilmektedir (125).
OA’te MMP-13 (kollajenaz 3), MMP-9 (jelatinaz B) ve MMP-3 (sitromelisin-1)
seviyelerinde artma, agrekanlarda azalma vardir (126).

Enzimatik degradasyon hem hasara ugramis, hem de intakt matriks
komponentlerini temizlerken daha once matriks icinde sikisip kalmis olan anabolik
sitokinleri de agiga c¢ikarir ve bunlar matriks makromolekiillerinin sentezini ve
kondrositlerin proliferasyonunu stimiile ederler. Cevreleri yeni sentez edilmis
matriks molekiilleriyle sarili ¢ogalan hiicre kiimeleri veya klonlar1 kondrositlerin
kikirdak dejenerasyonuna verdikleri cevabin bir belirtisidir. Onarim seklindeki bu
reaksiyon proteazlarin katabolik etkilerine karsi ¢ikar ve dokuyu stabilize edebilir,
hatta bazen tamamen restore edebilir. Onarim cevabi yillarca siirebilir ve bazi
hastalarda OA’in gidisini en azindan gecici olarak geriye dondiiriir. Cesitli bilyiime
faktorleri, matriks makromolekiillerinin (TGF- ve IGF-1 gibi) sentezini stimiile
eder, proinflamatuar sitokinlerin etkilerini ise bloke ederler. TGF- 6 (tiimor growth
faktor beta) kondrositler tarafindan sentez edilir. Biiylime faktorleri ayrica IL -1’in
reseptorlerini down regiile ederek bu sitokinin yikici etkilerini azaltirlar.

OA’te kikirdagin onarim c¢abalari olgun doku komponentleri arasindaki
dengeyi kuramaz. Bazi normal komponentler fazla iiretilirken, normalde eser
miktarlarda bulunan yeni molekiiller ortaya cikar (121, 122, 123). Osteoartritte;
eklem kikirdagin da yapisal degisiklikler olsa da, ana kollajen Tip II kollajendir.
Sadece osteofitlerin iizerini orten kikirdak ig¢inde Tip I kollajen tespit edilmistir.
Osteoartritik kikirdakta kollajen liflerin boyu normalden kisadir. Lif ¢apr azalir ve
sik1 yapist gevser (127).

Bu donemde yapilan proteoglikanlarda keratan siilfat zincirlerinde artis ve
kondroitin siilfat izomerlerinde degisiklik vardir. OA’in son donemlerine kadar bu
immatiir, fetal agregan iiretimi ile karakterize tamir siireci devam edebilir.

Dokuyu stabilize veya restore etme c¢abalarimin yetersiz kalmasi OA’in

3’lincii donemini baglatir. Bu donemde kondrositlerin anabolik ve proliferatif
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cevabinda bir azalmayla birlikte artikiiler kikirdakta progresif bir kayip olur. Bu
azalma fonksiyonel ve stabilize bir matriks tarafindan korunulmayan kondrositlerin
mekanik hasarindan ve olimiinden kaynaklanabilecegi gibi, kondrositlerin anabolik
sitokinlere cevabindaki azalmadan da kaynaklanabilir. Kondrositlerin anabolik
sitokinlere cevabindaki azalma reseptér down regiilasyonundan ¢ok, matrikste
anabolik sitokinleri baglayan ve fonksiyonlarimi etkileyen dekorin ve insiilin-
dependent growth factor binding protein gibi molekiillerin birikmesine baghdir.
Eklem kikirdagindaki bu kayip OA’te agr1 ve fonksiyon kaybi gibi semptomlara
neden olur. Kikirdaktaki bu kayip yaslanmayla birlikte daha sik goriiliir. Clinkii
matriksteki yaslanmayla ilgili degisiklikler ve kondrositlerin anabolik cevabindaki
azalma dokunun kendi kendini idame ettirme ve restore etme kapasitesini azaltir
(121, 122, 123).

1.2.3.1. Kemik Degisiklikleri

Yerlesmis OA’te radyografilerde siklikla subkondral kemik degisikliklerine
rastlanir. Bu degisiklikler eklem kikirdagindaki hasarin bir sekeli olmaktan ¢ok, artik

OA’in 6nemli bir sebebi olarak diisiiniilmektedir. Kikirdagin biitiinltigiiniin,
altindaki kemik yatagin mekanik 6zelliklerine bagh oldugu bilinmektedir. Bir goriise
gore repetetif mikrofraktiirlerden sonra subkondral kemigin sertlesmesi kemigin sok
absorbe edici 0Ozelligini kaybetmesine yol acarak OA’e neden olmaktadir.
Subkondral kemik turnoverinin OA’teki roliine iliskin indirekt kanitlar da vardir.
Ayrica OA ile diisitk kemik mineral yogunlugu ile seyreden hastaliklar (6zellikle
osteoporoz) arasinda ters bir iligki vardir (128).

1.2.3.2. inflamasyonun Rolii

Inflamasyonun OA patogenezindeki rolii hala tartismalidir. OA’te
inflamatuvar bir komponent en azindan hastalarin bazilarinda ve bir donemde
olabilir. Ornegin belirgin sinoviyal hiperplazi ve Romatoid artrir (RA)’ten farksiz
yogun bir mononiikleer hiicre infiltrat1 goriilebilir. Boyle bir tablo daha ¢ok fokaldir
ve kikirdaga komsu sinoviyal dokuda goriiliir. Inflamasyonun siddeti ile kikirdak
kayb1 arasinda bir iliski vardir. Inflamasyon IL-1 gibi inflamatuvar sitokinlerin ve
dolayisiyla  kikirdagi  yikan  kollajenaz  ve  stromelizin  gibi  matriks
metalloproteazlarinin ve plazminojen aktivatorleri ve prostaglandinlerin salinimina

neden olarak kikirdak kaybina yol agar. Bir hayvan calismasinda intra-artikiiler IL -1
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uygulanmasinin kollajenaz ekspresyonunu azaltmak suretiyle OA gelisimini onledigi
gosterilmistir. OA patogenezinde substance P’nin de yer aldigina iliskin goriisler
vardir. OA’li hastalarin sinoviyal membranlarinda ve sivisinda substance P
bulundugu gosterilmistir. Sinovyal dokudaki inflamatuar degisikliklere cevap olarak
sinovyadaki noronlardan salgilandigr diisiiniilmektedir. Substance P’nin inflamatuar
hiicreleri ve sinovyositleri aktive ettigi IL-1 sekresyonunu stimiile ettigi ve bu
sitokinin etkilerini arttirdig1 gosterilmistir (122).

1.2.4. Osteoartritin Siiflandirilmasi

OA’in smiflamasinda 2 ana sistem One siiriilmiistiir. Bunlar etyolojisine ve
tutulan ekleme gore yapilan siniflamalardir (129).

1.2.4.1.Tutulan Ekleme Gore Yapilan Simiflama

1.Monoartikiiler, oligoartikiiler veya poliartikiiler tutulum

2.Eklem icinde tutulum gosteren ana lokolizasyonlar:

- Kalga ( superolateral, medial veya konsantrik )

- Diz (medial, lateral veya patellafemoral)

- El (interfalangial eklemler ve/veya bagparmak kokii )

- Omurga ( apofizer eklemler ve/veya intervertebral disk hastalig )

- Digerleri

1.2.4.2. Primer/Sekonder Formuna Goére Yapilan Simiflama

1-Primer (idiopatik)

A.Lokalize
1. Kalca
2. Diz
3. Omurga
4. El
5. Ayak

6. Digerleri(omuz, dirsek, el bilegi, ayak bilegi)
B.Jeneralize (Uc veya daha fazla eklem tutulumu)

1. Eller (Heberden nodiilleri)
2. Eller ve dizler; spinal apofizyal
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2-Sekonder OA

a. Metabolik nedenlere bagh

1.

A S A T

Okranozis

Akromegali

Wilson Hastalig1

Hiperparatroidizm

Hemokromatozis

Kashin-Back hastaligi

Kiristal depo hastalig

Monosodyum iirat monohidrat (Gut)

Kalsiyum pirofosfat dehidrat (Psédogut)

10. Basit kalsiyum fosfat (Hidroksi apatit gibi)

b. Anatomik nedenlere bagh

1.

AN

7.

Ust femoral epifiz kaymasi
Epifizyal displazi
Dogustan kalca ¢ikig
Blount hastaligi

Perthes hastaligi

Bacak boyu esitsizligi

Hipermobilite sendromlari

c. Travmatik nedenlere bagl

1.
2.
3.
4.

Major eklem travmasi
Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz
Eklem cerrahisi

Kronik hasarlanma (meslek artropatileri)

d. Inflamatuar nedenlere bagh

1.
2.

Inflamatuar hastaliklar (Romatoid artrit gibi)

Septik artrit

e. Noropatik hastaliklara bagli (Charcot eklemi)

1.
2.

Tabes Dorsalis

Diabetes mellitus
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1.2.5. Osteoartritte Klinik Belirti ve Bulgular

1.2.5.1. Agn

Osteoartritte agr1 ana sikayettir, baslangicta hareket ve yiiklenme ile artar
istirahat ile azalir ancak ilerlemis olgularda agri istirahatde hatta geceleri de
hissedilebilir. Gece agris1 kotii prognoz ve ciddi hasar1 gosterir. Agrinin algilanmasi
ve derecesi kisilik, anksiyete ve depresyon gibi psikolojik faktorlerden biiyiik oranda
etkilenir. Kadinlarda daha sik goriilen bir semptomdur. Agrn ile radyografik
degisiklikler arsindaki korelasyon tutulan bolgeye gore degisir. En iyi korelasyon
kalca ve diz OA arasindadir. Ciddi radyografik degisiklikler olan eklemler daha
semptomatik olma egilimindedir.

Agrinin nedeni hastalifin evresine gore degisiklik gosterir. En degismez
neden erken olgularda bile subkondral kemikte vaskiiler konjesyona bagli kemik ici
basincin artmasidir. Ge¢ olgularda kapsiiler fibrozis, eklem kontraktiirii ve kas
yorgunlugu da agriya neden olabilir. Ani, akut agr avaskiiler kemik segmentinin
kollaps1 ve osteofit kirilmasina baglh olabilir.

Osteoartritde agr1 olusum mekanizmalari:

e Sinovyal hipertrofi, artmis sinovyal sivi ve eklem kompliansinin
azalmasina bagli olarak intraartikiiler basing artisinin kapsiiler agri
liflerini ve mekanoreseptorleri uyarmasi.

¢ inflamatuar mediatorlerin sinovyum ve kapsiildeki agr1 liflerini uyarmast.

e Subkondral mikrofraktiirler, entesopati, bursit, kas gii¢siizliigii

o Iintraossedz basing artisinin periostal sinir liflerini uyarmasidir (87, 110,
111, 130).

1.2.5.2. Eklem Tutuklugu

Genellikle inaktivite sonras1 ortaya cikar, aktivite ile acilir ve 30 dakikay1
gecmez (131).

1.2.5.3. Hareket Kisithihig:

Eklem yiizlerinin uygunsuzlugu, kas spazmi ve Kkontraktiirli, kapsiiler
kontraktiir veya osteofit ve serbest cisimlerin mekanik engellemesine bagl olarak
eklem hareket agikliginda kisithilik olusabilir. Bu nedenle 6zellikle merdiven inip

cikma ve ¢omelme gibi aktivitelerde gii¢liik ortaya cikabilir.
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1.2.5.4. Muayene Bulgular:

OA in siddetine ve etkilenen eklem kismina bagl olarak degisir.

Krepitasyon ve krakman, agrili diz fleksiyon kisithligi, eklem sisligi,
instabilite, kilitlenme, kas atrofisi ve gii¢siizliigii muayene sirasinda saptanabilir (92,
118, 132).

1.2.6. Laboratuvar Bulgular:

OA icin 0zgiil tanisal bir test yoktur. Primer OA’de eritrosit sedimantasyon
hiz1 (ESH), tam kan, idrar ve kan biyokimya tetkikleri normaldir. RF ve ANA klasik
olarak negatiftir. Sinoviyal sivi; rengi berrak, viskositesi yiiksek ve hiicre sayisi
mm3¥de 2000’den diisiiktiir. Eklem sivisinda CPPD (kalsiyum pirofosfat dihidrat)
veya hidroksiapatit kristalleri saptanabilir (92).

Agrekan ve keratan siilfat (KS) proteoglikan yikimii gosterir. Agrekan
eklem kartilajinin esas yapitasidir. Goreceli olarak dokuya 6zgiil ve hizli fizyolojik
dontigiimii oldugundan eklem kartilaj olaylarinin bir serum gostergesi olarak aday
kabul edilmekteyse de serum agrekan diizeyleri OA’li hastalarda tam bilgi verici
oldugu bulunamamistir (133). Osteoartritli hasta grubunda calisilan serum KS
degerleri normal gruba gore yiiksek olarak bulunmus ancak degerler ile hastalik
aktivitesi arasinda iligki tespit edilememistir (134).

Sekonder osteoartritte primer hastaliga bagli biokimyasal degisiklikler
saptanabilir. OA’in inflamatuar subtiplerinden Ozellikle kronik pirofosfat
artropatisinde orta dereceli sedimantasyon ve CRP yiiksekligi saptanabilir. Sinovyal
sivi analizinde hafif inflamasyonu gosteren nonspesifik 6zellikler saptanir. Bunlar
hacimde artma, viskositede azalma, hafif pleositoz ve proteinde hafif artistir (130).

1.2.7. Radyolojik Bulgular

Direkt radyografi tiim kas-iskelet sistemi patolojilerinde oldugu gibi OA’te de
ilk se¢ilecek goriintiileme yontemidir. Bu degerlendirme i¢in gelistirilen radyografik
skorlama sistemleri vardir ve degerlendirmelerde genellikle eklem araligi daralmasi
ve osteofit olusumlar1 gibi bulgular goz 6niine alinmaktadir (135, 136). Ancak direkt
radyografi artikiiler kartilajdaki erken donem degisikliklere duyarli degildir(135-
139).

1.2.7.1. Osteoartritte Klasik Radyolojik Bulgular

Eklemin yiik/stres binen bolimiinde kartilajda incelme, erozyon ve
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ilserasyon seklinde kartilaj harabiyeti gelisir. Bu safhada radyografilerde eklem
araligt daralmasi gozlenir. Daha sonra subkondral kompresyon ve kemik
trabekiillerinde nekroz gelisimi sonucunda radyografilerde subkondral skleroz artisi
izlenir. Ayrica eklemin yiik binen boliimlerinde sinovial sivinin uzamimiyla ya da
kemik kontiizyonu sonucu gelisebilen subkondral kist formasyonlar1 da olusabilir ve
radyografilerde karsi gelen bolgelerde lusent/kistik lezyonlar olarak goriiliirler.
Eklemin yiik binmeyen boliimlerinde ise reperatif degisiklikler sonucu radyografik
olarak da izlenebilen osteofit formasyonlar1 gelisir (135, 136, 140). Ozellikle OA’in
ileri donemlerinde Kkartilajindz ve ossedz ylizeylerde fragmantasyon sonucunda
eklem icerisinde “loose body”ler (eklem fareleri) gelisebilmektedir ve kalsifiye ya da
ossifiye olduklarinda direkt radyografiyle goriintiilenebilmektedirler (135, 136, 138).
1.2.7.2. Ultrasonografi (US)

Diger kas-iskelet sistemi patolojilerinde oldugu gibi OA’te de sadece yiizeyel
incelemeye olanak veren periferal eklemlerde ve Ozellikle yumusak doku
patolojilerini degerlendirmeye yonelik olmak iizere sinirli kullanimi vardir (136,
140).

1.2.7.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Yumusak doku degisikliklerine duyarli degildir, ancak trabekiiler kemigi
detayli goriintillemesi ve kesitsel goriintilleme yapabilmesi nedeniyle direkt
radyografiye minimal iistiinligii vardir. Secilmis olgularda; 6zellikle intraartikiiler
kiigiik kemik fragmanlarin goriintilenmesinde kullamilabilir (135, 136, 138, 141).
Kartilaj kalinlig1 ve defektlerini gostermede BT-artrografi ile yapilan calismalar
olmakla birlikte, bu bilgiler magnetik rezonans goriintiileme ile noninvaziv olarak
elde edilebildiginden giiniimiizde pek kullanilmamaktadir (136, 140).

1.2.7.4. Sintigrafi

Subartikiiler bolgede kemik fazda artmis aktivite saptanir. Kartilaj kaybinin
erken evrelerindeki vaskiiler reaksiyon ve osteoblastik aktiviteyi yansitir (110).

1.2.7.5. MRG

BT gibi eklemlerdeki erken dejeneratif degisiklikleri saptayabilmesine
ragmen rutin degerlendirmede nadiren kullanilirlar. Daha ¢ok ayric1 tanida

faydahidirlar (87).
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1.2.8. Osteoartritte Tedavi

Osteoartritin tedavisinde amac agriy1 kesmek, eklem hareket genisligini ve
hastanin fonksiyonel aktivitesini korumak, sekonder osteoartritlerde buna ek olarak
mevcut nedeni ortadan kaldirmak olarak 6zetlenebilir. Tedavi segcenekleri:

1. Egzersizler

2. Aktivite modifikasyonu ve ekleme binen yiiklerin azaltilmasi (kilo

vermek, baston, koltuk degnegi kullanmak vb.)

3. Analjezikler, Antiinflamatuar ilaglar

4. Suplemanter tedavi

5. Cerrahi yaklagimlar

1.2.8.1. Egzersizler

Osteoartritli hastalarda diizenli fiziksel aktivite ¢ok O©nemlidir. Ciinkii
OA’lilerde normal kontrollere gore kas giicii ve kardiyovaskiiler kondiisyon daha
kotii bulunmustur (142). Egzersiz, agriy1 azaltmak ve fonksiyonu arttirmak amaciyla
yaygin sekilde kullanilmaktadir (143).

Yapilan calismalar kontrollii egzersizin, ciddi osteoartriti olanlarda bile
minimal rahatsizlikla iyi tolere edildigini gostermektedir (144). Egzersizin etkisi
tedavi almayan kontrol grubu ya da diger osteoartrit tedavileri ile karsilastirilarak test
edilmistir. Diz osteoartriti ile ilgili bir sistematik derleme ve bir meta analizin
sonucglarina gore egzersiz yapmanin, yapilmamasina gore olumlu etkileri vardir
(145). Aerobik egzersizler, evde kuadriseps egzersizleri, giiclendirme ve ev
egzersizleri, aerobik egzersiz ve agirlik kaldirma, diyetle birlikte aerobik egzersizler
ve direngli egzersizler gibi farkli egzersiz tiirleri ile yapilan calismalar egzersizin
agriy1, disabiliteyi, alinan ilag sayisin1 azalttigini, fizik fonksiyonu, merdiven ¢ikma
ve yiirime mesafesini, kas kuvvetini, dengeyi ve fizik fonksiyonu arttirdigini
gostermektedir. Bu olumlu etkilerin biiyiik cogunlugu 18. ayda gozlenir. Egzersizin
kalca ve el OA’ine etkileri ile ilgili yeterli kanit yoktur. Benzer sekilde, bir egzersizin
digerine istiinliigi ile ilgili kanitlarda simirhidir. Ev egzersizleri ile desteklenen grup
egzersizlerinin tek bagina, ev egzersizlerine gore agr1 ve disabiliteyi azaltmakta ve
yiirime hizim arttirmada daha etkili oldugu bildirilmektedir (146). Bu konuda
yapilan iki derlemede yiiriimeyi de iceren aerobik egzersiz ile giiclendirme

egzersizleri arasinda fark olmadigi bildirilmistir (145, 147). Tutulan eklemin
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cevresindeki kaslarin direncli egzersizlerle giiclendirilmesinin sok absorbsiyonunu
diizelttigi, eklem ¢evresine binen yiikil azaltmak suretiyle kartilaj dejenerasyonunu
yavaslattig1 ve ayrica fizyolojik sinirlardaki yiik tasiyici egzersizlerin kikirdak sagligi
ve biitiinltigli agisindan gerekli oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir (142, 148).

1.2.8.2. Kilo Kaybi

Eklemlerin asir1 mekanik yiiklenmesi osteoartrit gelisimi ve ilerlemesinin ana
faktorlerinden biridir. Obezite, osteoartritin en Onemli risk faktorlerinden biridir.
Yapilan ¢aligmalar kilo kaybimin, hastalarin fonksiyonlarmi  diizelttigini
gostermektedir. Ancak agri iizerine etkisi tutarsizdir (149, 150). Ayrica tek basina ya
da egzersizle birlikte kilo kaybinin hastalik progresyonunu azalttigina dair agik kanit
yoktur. Kilo kaybinin oram ile ilgili esik deger de yoktur. Christensen ve arkadaslari
tarafindan 20 haftalik siirede viiciit agirliginin en az %S5’inin kaybedilmesinin
fonksiyonu diizelttigi gosterilmistir (150). Kilo kaybiyla ilgili ¢alismalar diz eklemi
izerinedir ve bu verileri diger eklemlere genellemek uygun degildir. Kilo kaybinin
saglik tizerine olan diger olumlu etkileri de g6z 6niine alindiginda osteoartritte kilo
kaybinin faydalar olasi risklerinden daha fazladir. Bu nedenle osteoartriti olan asir
kilolu hastalarda kilo kayb1 6nerilmelidir.

1.2.8.3. Eklem Koruma Teknikleri

OA gelismis bir ekstremitede gerek agriya bagli durus bozuklugu gerekse
gelisen deformiteye bagh yiik dagiliminda dengesizlik sonucu eklem statigi olumsuz
etkilenir. Eklemi korumak ve siirecin ilerleyisini durdurmak amaciyla baston, koltuk
degnegi, yiiriiteg, korse, elastik bandaj gibi yardimci cihazlar verilebilir (92, 132,
151).

1.2.8.4. Farmakolojik Tedavi

e Basit analjezikler

e Opioidler (tramadol)

e Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar

e Topikal uygulamalar (kapsaisin, NSAII)

e intraartikiiler enjeksiyonlar

e Kanitlanmamis Tedaviler (kondroitin siilfat, glukozamin, vit C, E, D)

OA tedavisinde agn kesici olarak asitaminofen (parasetamol), diisiik doz

asprin ve metimazol sodyum yaygin olarak kullanilmaktadir. Parasetamol OA
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tedavisinde ilk basamak olarak tercih edilen bir ilagtir. Bu, yan etki profilinin sinirl
ve NSAIi’lara es etkinlik gostermesindendir. OA tedavisinde agrinin kontroliinde
parasetamoliin NSAII’lar kadar etkili oldugunu bildiren caligmalara karsin, olaya
inflamasyonun eslik ettigi hastalarda istrahat agris1 ve tutukluk gibi semptomlarin
kontrolinde NSAIli’lar parasetamolden daha etkili olurlar (152). Tramadol,
propoksifen, kodein ve oksidon gibi opioid analjezikler gastrointestinal ve
kardiyovaskuler diisiik yan etki profili nedeniyle yash hastalarin tedavisinde
onerilebilmektedir.

Nonsteroid antienflamatuar ilaclar (NSAITI)

OA’te parasetamole yanitsiz olgularda ve sinovitin eslik ettigi akut alevlenme
donemindeki kronik olgularda kullanilmalidir.

Parasetamole yanit vermeyen hastalarda diisiik evreli bir enflamatuar siirecin,
altta yatan bir sinovitin olabilecegi diisiiniilirse NSAIi’larin bu noktada 6nemi
artmaktadir (153).

Topikal analjezikler (NSAII, kapsaisin)

Cesitli topikal NSAIi’larin plaseboya iistiin oldugu gosterilmistir (151).
Nosiseptif c liflerini geri doniistimlii olarak desensitize ederek etki gosteren topikal
kapsaisinin diz OA’te etkinligini ve etkinligin kalicihgimi destekleyen deliller
mevcuttur (154).

Kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidlerin eroziv OA disinda osteoartrit tedavisinde yeri
yoktur. Eroziv OA’te diisik doz ve c¢ok kisa siireli sistemik steroid tedavisi
onerilmektedir. Eklem ici kortikosteroid enjeksiyonlarinin, enflamasyonun o6zellikle
efiizyonun 6n planda oldugu dizlerde etkili oldugu, ancak etkilerinin goreceli olarak
kisa siireli olduguna dair deliller bulunmaktadir (153). Pelletier’e gore eklem ici
steroid tedavisi, kikirdak lezyonlarinin ilerlemesini 6nlemekte ve osteofit
formasyonunu engellemektedir (155).

Intraartikiiler steroid enjeksiyonlar1 uygun hastalarda 4-6 aydan kisa siireli
araliklarla ve ayni ekleme yilda 2-3 kezden fazla uygulanmamalidir (129).

Kondroprotektif ilaclar

Cesitli hayvan deneylerinde bircok farmakolojik ajanin eklem kartilajinin

proteolitik yikimini 6nledigi ve/veya matriks tamirini stimule ettigi gosterilmistir. Bu
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ajanlarin, yiiksek risk tagiyan kisilerde semptomatik OA gelismeden Once
uygulanmasi daha etkili bir tedavi saglamaktadir (156).

1.2.8.5. Semptomlarin Kontroliine Yonelik Yavas Etkili Ilaclar

1 Glukozamin ve kondroitin siilfat

2 Kondroitin siilfat

3 Vitaminler

4 Hiyaluronik asit

Glukozamin ve Kondroitin Siilfat: Eklem kikirdagimin dogal yap1
elemanlart1 olan kondroitin ve glukozamin siilfat, kikirdagin devamliliginin
saglanmasinda ve tamirinde dnemli role sahiptir. Hayvan calismalarinda glukozamin
silfatin  kikirdak yikimim yavaslattign  gosterilmistir (157). Bunun, kikirdagin
glikozaminoglikan ve proteoglikan sentezininin uyarilmasi ve proteolitik enzimlerin
inhibisyonu yolu ile olustugu one siiriilmiistiir. Osteoartritli hastalarda yapilan ¢esitli
calismalarda, glukozamin ve kondroitin siilfat tedavisi ile agrida azalma, mobilite ve
egzersiz toleransinda artig gosterilmisse de bu sonuglar diger arastirmalar tarafindan
dogrulanmamistir. Baslangicta sadece diz OA’de saptanan semptomatik etkinlik daha
sonra diger eklemlerde de (6rnegin kalca, temporomandibuler eklem) gosterilmistir
(158). Glukozamin siilfatin hafif ve orta derecede osteoartritli hastalarda uzun donem
etkilerinin arastirildigl bir ¢alismada, ii¢iincii yilda plaseboya gore eklem araligi
daralmasinda ilerlemenin yavasladigi, agn ve fonksiyon skorlarimin diizeldigi
gosterilmistir (159). Giincel bir randomize kontrollii calismada kondroitin siilfatin
plaseboya olan iistiinliigii ve tedavi etkinliginin devamlilig1 gosterilmistir (160).

1.2.8.6. Vitaminler

Framingham epidemiyolojik calismasinda, orta ve iist diizeyde C vitamini
alanlarda OA ilerleme riskinde 3 kat azalma ve C vitamini alimi ile kikirdak kaybi
arasinda ters iliski saptanmistir (161). Diz ve kalca OA’li hastalar iizerinde yapilan
bir randomize kontrollu ¢alismada giinde 1 gram kalsiyum askorbat alimi, plaseboya
gore agrida daha fazla azalma saglamistir (162).

1.2.8.7. Hyaluronik Asit (HA) Enjeksiyonu

Osteoartritik eklemlerde sinovyal sivinmin viskozitesi ve elastisitesi normal
eklemlere nazaran azalir (163, 164). Bu durum sinovyal sivida bulunan hyaluronanin

molekill agirhiginda ve konsantrasyonundaki azalmadan kaynaklanir (165). Son

34



yillarda OA tedavisine eklem i¢i sodyum hiyaluronat (hiyaluronik asit, hyaluronan)
enjeksiyonu katilmistir. ‘Sinovyal sivi protezi’ olarak tamimlayabilecegimiz
viskosuplementasyon, klasik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda giiven duyulacak
alternatif bir tedavi yaklasimidir (166, 167). Giiniimiizde, hiyaluronik asitin (HA)
klinik bulgulart modifiye eden, cerrahi tedavinin Oniine gecebilen, etkin ve giivenli
bir ila¢ oldugu cesitli ¢calismalarla gosterilmistir (166). Oldukca yapiskan bir 6zelligi
olan sinovyal sivi, eklem hareketi sirasinda hemen hemen siirtiinmesiz bir ortam
olusturur. Hiyaluronik asit de yapiskandir ve hareket sirasinda sinovyal kivrimlarin
birbiri iizerinden rahatca kaymalarim1 saglar. Lubrisinin de kikirdak kayganligini
saglamada onemli bir rolii oldugu kabul edilmektedir (166). Disaridan verilen HA’in
sinovyal sivi icinde kalig siiresi birka¢ giindiir. Ancak yararh etkisinin 2-12 ay
siirdiigii ileri siiriilmektedir. HA yavas etkili, bulgulart modifiye edici, agriy1
rahatlatic1 bir ajan olarak siniflandirilir. Agrinin giderilmesi ilk birka¢ haftada artarak
birka¢ aya kadar siirer (168). Hiyaluronik asit genellikle iyi tolere edilen ve yan
etkileri ender olan bir ilagtir. Amerika disinda yapilan klinik deneylerde yapilan
yaklasik 5 milyon enjeksiyonda yalmz 2 vakada anaflaktik reaksiyon goriilmiistiir.
Amerika’da yapilan calismalarda NSAIli’lerin can sikici ve bazen ciddi
problemleriyle karsilastirildiginda HA enjeksiyonlarinda goriillen yan etkiler ¢ok
hafiftir. Sik olarak karsilagilan yan etki enjeksiyon yerindeki agri yakinmasidir.
Eklem i¢ci HA uygulamasi sonucu dizde efiizyon gelismesi enderdir. Enjeksiyon
nedeniyle enfeksiyona hi¢ rastlanmamustir. Sik goriilen yan etkiler arasinda bag
agrisi, igne yerinde bolgesel cilt problemleri ve kasinti sayilabilir (166).

1.2.8.8. Fizik Tedavi Uygulamalari

Fizik tedavi OA tedavisinde yeri degismeyen bir yontemdir. Temel
yontemler; yiizeyel 151 (sicak paket, parafin banyosu, infraruj), derin 1s1 (ultrason,
kisa dalga diyatermi, radar), soguk uygulama (soguk paket, spreyleme), hidroterapi,
kaplica tedavisi, analjezik akimlar (TENS, diadinami, interferans) OA tedavisinde
kullanilir (87). Ayrica aerobik egzersizler, eklem hareket aciklign egzersizleri ve
giiclendirme egzersizleri hastalara uygulanir. Hastalarda egzersiz programinin
amaclari:

e Fonksiyonun iyilestirilmesi ve bozuklugun azaltilmasi (yiiriiyiisiin

normallesmesi, giinliik yasam aktivitelerinin siirdiiriilmesi),
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¢ Biyomekanigi diizelterek eklemi hasardan korumak,

¢ Iinaktiviteye baglh olumsuzluk ve disabiliteyi dnlemektir.

Egzersiz programi agriy1 azaltmada NSAII'ler kadar etkili olabilir, normal
eklem hareketi ve yiiklenmesi hasarli kikirdagin onarimini hizlandirir. Aerobik
egzersizler ile kas giicii, endurans artar, kilo verilebilir. OA’te aerobik egzersizin
semptomatik acidan faydali oldugu gosterilmistir (87, 111, 169).

Kuadriseps kas giiciinde azalma semptomatik diz OA’li hastalarda sik
goriilen bir bulgudur. Eklem agris1 nedeniyle kullanmama sonucu olustugu gibi,
mevcut kas giigsiizliigi kaslarin sok adsorban kapasitesinde ve eklem stabilitesinde
azalmaya yol acarak OA gelisiminde risk faktorii de olabilir. Ayrica bu hastalarda
propriyosepsiyon duyusu da bozulmustur. Egzersiz programi ile pozisyon duyusunda
iyilesme, kas giicinde artma ve giinlilk yasam aktiviteleri i¢in gereken zamanda
azalma oldugu bilidirilmistir.

Ekleme binen yiikii azaltmak i¢in uygun ayakkabi, baston, yiiriiteg, koltuk
degnegi yardimci cihaz olarak kullanilabilir. Medial kompartmana binen yiikii
azaltmak amaciyla lateral topuk kamalar1 kullanilabilir, bunlar hafif olgularda daha
etkilidir (87, 169).

1.2.8.9. Cerrahi Tedavi

Primer total kalga ve diz artroplastileri iyi uygulandiginda en basarili cerrahi
girisimlerdendir. Sonuglar hastalarin bilyiik cogunlugunda cok iyi, tatmin edici ve
basarihidir (170). Osteoartritik kalca ve diz ekleminde artroplasti i¢in kesin
endikasyon konservatif tedavi yontemleri ile gegirilemeyen asinn agndir (171, 172).
Kalca ve diz artroplasti ameliyatlarinda prognozu etkileyen faktorler; cerrahin bilgisi,
becerisi ile hastanin kemik yapisi, motivasyon ve kooperasyonudur. Kullanilan
enstriimantasyonun 1iyilestirilmesi cerraha baghh hatalarn azaltir. Artroplastide
baglarin saglamligi, kas giicli, ruhsal durum ve postoperatif rehabilitasyon c¢ok
onemlidir. Sepsis, yetersiz kemik stoku, asir1 sismanlik, agir1 osteoporoz ve noropatik
eklem kesin kontrendikasyon olusturur (171, 172).

Osteotomi: Artmis intraossoz basinci azaltarak agrida hizla iyilesme saglar,
ayrica eklem deformitesini diizelterek ve mekanik kuvvetleri degistirerek uzun

donemde yarar saglar (111, 173).
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Romatoid artrit kronik seyirli, progressif, disabiliteye neden olabilen bir
hastaliktir. Hastalik bu natiirii nedeniyle diizenli takip ve tedavi alinmasim gerektirir.
Hastanin kronik enflamatuar agr paterni, sabah uzun siireli tutuklugun olmasi,
hastalik ilerledik¢e el deformiteleri ve el fonksiyonlarinda bozukluk gelismesi, gece
agrilar1, mobilitede gii¢lilk meydana gelmesi gibi bircok faktdor bu hastalar1 bagka
kigilere bagimhi hale getirebilmektedir. Calismamizda hasta bakimindan primer
sorumlu kisiler hasta bakici olarak adlandirildi. Bakicilar hastaligin  yukarida
bahsedilen bircok 0Ozelliginden dolayr hasta icin ¢ok Onemli bir gorev
istlenmektedirler. Ancak ayni zamanda bakicilar hastaligin ve gereksinimlerinin
siireklilik arzetmesinden dolay1r da ayrica zorlanabilmektedir. Tiim bu faktorler
bakiciy1 fiziksel ve psikolojik zorlanma, sosyal hayatta kisitlanma, aile destegine
ihtiya¢ hissetme, gece uykusunda bozulma, finansal problemler, zaman kisitlanmasi
ve kendi hastaliklarinin eklenmesi gibi bircok zorluk ile miicadele etmek zorunda
birakabilmektedir. Tiim bunlar hasta bakici iizerinde bir yiiklenme olusturmaktadir.
Calismamizda bu konunun goz ardi edilmemesi gereken 6nemli bir konu oldugunu
diisiindiik ve bakicida olusan yiiklenmeyi belirlemek amaciyla Caregiver reaction
assessment (CRA) ve Caregiver strain indeks (CSI) sorgulama formlarini hasta
bakicilarina uyguladik. Yine bu yiiklenmenin hastanin aktivitesiyle iliskisini
degerlendirmek igin hastalik aktivitesine gore gruplara ayirdigimiz hastalarda
bakicinin etkilenmesini inceledik.

CRA A.B.D.’ de 1992 yilinda Given ve ark. larmimn (174) kronik fiziksel
ve/veya mental yetersizligi olan hastalarin resmi olmayan ve aile bireylerinden
olusan bakicilarinin, bakim sirasinda olusan yiiklerini degerlendirmek icin gelistirmis
oldugu bir skaladir. Bu Skala pozitif ve negatif bakim yiiklerini iceren, 5 baghk
altinda toplam 24 sorgulama maddesinden olugmaktadir. Her bir maddeye verilen
cevaplar 1 ile 5 arasinda puanlandirilmistir. Puanlama su sekilde yapilmaktadir. 1
puan = kesinlikle aym fikirde degilim, 2 puan = aym fikirde degilim, 3 puan= ne
aym fikirdeyim ne de degilim, 4 puan = aym fikirdeyim, 5 puan = kesinlikle aym
fikirdeyim.

Sorgulama formunun iceriginde programlarda kisitlanma bashgi altinda 5
madde, finansal yetersizlik basligi altinda 3 madde, aile desteginden yoksunluk

bashig1 altinda 5 madde, saglik problemleri bashg altinda 4 madde, bakim verenin
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kisisel destegi basligi alinda 7 madde bulunmaktadir.

Kisisel destek baghigi disindaki basliklarda alinan yiiksek puanlar yiiksek
hasta bakim yiikiine isaret ederken, tam tersi kisisel destek bashigi altinda alinan
diisiik puan yiiksek hasta bakim yiikiine isaret etmektedir.

CRA’ nin bu ilk versiyonu daha sonra Van Exel ve arkadaslari tarafindan
Hollanda diline, Grov ve arkadaslan tarafindan Norveg¢ diline, Persson ve ark.’lar
(175) tarafindan Isve¢c diline, Misawa ve arkadaslari tarafindan Japoncaya
cevrilmistir.

Bu sorgulama formu, Meiland ve arkadaslar tarafindan demanslh hastalarin
yakinlarinin bakim yiiklerini degerlendirmek i¢in, Nijboer ve arkadaglar1 tarafindan
kanser tanist konmus hastalarin bakim yiiklerini degerlendirmek i¢in kullanilmas,
Jacobi ve arkadaslar1 ise RA hastalarinin bakim yiiklerini degerlendirmek icin
kullanmustir. Grov ve ark. lar1 (176) palyatif fazdaki kanser hastalarinin bakicilarinin
psikolojik yiiklerini degerlendirmek i¢cin CRA sorgulama formunu kullanmislardir.
Van Exel ve arkadaslar ise inmeli hastalarin resmi olmayan bakicilarinin yiiklerini
degerlendirmek i¢in CRA sorgulama formunu kullanmiglardir.

Meiland ve ark. lari (177) demansli hastalarin bakicilarimin bakim yiiklerini
degerlendirmek i¢in yaptiklar ¢calismanin sonucunda ise hastanin yas kiiciildiikce ve
ilgilenilen saat miktarn arttikca bakicimin yiikiiniin arttifi sonucuna ulagmislardir.
Gelir diizeyi diisiik olan bakicilarin kisisel destegi fazla bulunmustur. Yine hastaya
yakinlik arttikca bakicinin gosterdigi bakimin daha kaliteli oldugu sonucuna
varilmistir.

Nijboer ve ark.lart (178) kanser tamisi konmus hastalarin bakim yiiklerini
degerlendirmek icin yaptiklar1 c¢aligmanin sonunda ailenin gelir diizeyinin
azalmasina bagl olarak, bakicinin yiikiiniin arttigi ve bakicinin egitim diizeyinin
azalmasina bagli olarak hastaya yapilan  kisisel destegin arttigi sonucuna
ulasmiglardir. Misawa ve ark. (179) kanser tanis1 konmus hastalarin bakim yiiklerini
degerlendirmek amaciyla yaptiklart ¢alismanin sonunda hastabakicinin yiikiinii
arttiran en onemli faktoriin finansal yetersizlik oldugu sonucuna varmislardir.

Van Exel ve ark. (180) ise inmeli hastalarin resmi olmayan bakicilarinin
bakim yiiklerini degerlendirmek icin yaptiklari ¢calismanin sonunda, hastabakicinin

yiikii ile hastanin ve bakicisinin saglik ile ilgili yasam kalitesi arasinda ters bir iligki
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oldugu sonucuna ulagmislardir. Yine hastabakicinin yiikii ile hastanin yas1 ve
bakicinin yerine getirdigi gorev sayisi arasinda bir iliski oldugu sonucuna
ulasmiglardir.

Caregiver reaction assessment ile hasta bakicinin subjektif yiikleri
degerlendirildi. Hasta bakicilarin objektif yiiklerinin degerlendirilmesi ig¢in
hastabakicya gruplanmis bazi gérevlerde hastaya yardim edip etmedikleri sorgulandi.
Calismalarda kullanilan parametreler sunlardi; kisisel bakim goérevleri, ev gorevleri,
yardim gorevleri ve bu gorevler icin harcanan zaman, bakim siiresi ve haftada
bakilan giin sayisi. Kisisel bakim gorevleri; kisisel bakimda yardim, tuvalet
bakiminda yardim, ev icinde dolagsmaya yardim ve yeme icmede yardim
maddelerinden olusmustur. Ev gorevleri; yiyecek ve iceceklerin hazirlanmasina
yardim, ev temizliginde yardim, camasir, dikis, litiiye yardim, aligverise yardim
maddelerinden olusmustur. Yardim gorevleri ise ev dis1 hareketlere yardim, giinliik
yiiriiylis ve gezilere yardim, saglik bakimi icin gerekli gezilere yardim, finansal
konularda yardim, adaptasyon aleti almada yardim maddelerinden olugmustur.
Hastabakicilar bu konularda yardim yapip yapmadiklarina dair bu sorulara evet ya da
hayir diye cevap vermisler ve bu konularda ne kadar zaman harcadiklarini
belirtmislerdir. Yardim konularinda giinliik harcanan toplam zaman dakika olarak, ev
gorevleri ve yardim gorevleri icin ise giinde harcanan saat olarak ol¢tilmiistiir (181).

CSI (caregiver strain index) Robinson tarafindan (182) 1983 yilinda kalp ve
kalcadan ameliyat olan 65 yas ve iistii hastalarin, bakimlarim {iistlenen 22 ile 83
yaslar1 arasinda olan aile yakinlarimin karsilastigi sorunlari tanimlamak amaciyla
gelistirilmistir. CSI” nin orijinal versiyonu toplam 13 maddeden olusmustur. Bu 13
maddenin 10 tanesi yashh ebeveynlerine bakan yetiskin c¢ocuklar ile yapilan
goriismelerden elde edilen genel stres faktorlerini icerirken, 3 tanesi konu ile ilgili
literatiir ¢aligmas1 sonucu elde edilen potansiyel risk faktorii olabilecek maddelerden
olusmakta idi. Bu on {ic madde is, finans, fiziksel, sosyal ve harcanan zaman konulari
ile ilgili zorlanmay1 sorgulamaktadir. Calismanin kronbach alfa degeri 0,86 olarak
bulunmus. Maddelere verilecek evet cevabi lpuan, hayir cevabt 0 puan olarak
hesaplanmistir. 7 puan ve {iistii yiiksek seviyede stresi yansitmaktadir.

Siddiqui ve ark. lar1 (183) 2005 ve 2006 yillarinda Singapur’da yaptiklari,

osteoporotik kalca kirig1 olan 76 hasta ve yakinim kapsayan calismada CSI degerini
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7.18 bulmuslardir.  Olusan stresin en bilyiikk nedeni olarak finansal nedenler
bulunmustur. Benzer calismalar Ingiltere, Cin ve Hollanda da yapilmustir.

Ulkemizde ise izmir Dokuz Eyliil Universitesinde 2006 yilinda beyin tiimorlii
hastalar1 ve bakim verenlerin yiikiinii ve bunu etkileyen faktorleri inceleyen calisma
yapilmustir (184). Hasta ve yakinim igeren bu ¢calismada Robinson’un gelistirdigi CSI
indexi kullanmilmistir. Sonug¢ olarak bakim verenlerin sosyo-demografik verileri
incelenmistir. Bakim yiikii ile yas, bakim yiikii ile cinsiyet, bakim yiikii ile medeni
durum, bakim yiikii ile egitim durumu, bakim yiikii ile ekonomik gelir diizeyi
arasinda anlamh bir iliski saptanmamistir. Calisma durumu, bakimda yardim alma,
hasta bakiminda deneyimli olma, gii¢siizlilk ve caresizlik hissetme ile bakim yiikii
arasindaki iliski anlamli bulunmustur. Beyin tiimorlii hastalarin, aile iiyelerinin
calisma durumu ve psikososyal durumlari bakim yiikiinii artirmaktadir. Olcegin
Tiirk¢e’ye uyarlanmas1 Ugur ve Fadiloglu tarafindan yapilmistir Ugur ve Fadiloglu
planli egitimin bakim yiikiinii azaltacagina yonelik arastirmalarinda bu Olcegi
kullanmistir. Dil gegerliligi yapilmigtir. Kapsam gecerliliginde Kendal Uyusum
Katsayis1 analizi (0,41) ile uzman goriis birligi olusturulmustur. Olcegin giivenirlilik
katsayis1 0,88 olarak yiiksek bulunmustur. Zamana kars1 degismezligi gosteren test
tekrar test korelasyonu r=0,75 bulunmustur (185).

Hastane Anksiyete Depresyon skalasi: HADS genel populasyonda ve kanser
hastalarinda, hasta bakicilar arasinda anksiyete ve depresyon diizeyini 6lgmek igin
gelistirilmis bir testtir. HADS 7’si anksiyete 7’si depresyon ile ilgili olmak iizere
toplam 14 sorudan olusmaktadir.

SF -36 skalasi: Hastalarin saglik ile ilgili yasam kalitesini degerlendirmek
icin kullanilmaktadir. Bu skala fiziksel ve mental saglik ile ilgili 8 subgruptan
olusmaktadir. Bunlar fiziksel fonksiyon, viicut agrisi, fiziksel rol, genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol ve mental sagliktir.

Romatoid Artrit Yasam Kalitesi Olgegi ( RAQoL): Romatoid artritli
hastalarin yasam kalitesini degerlendirir. Farkli hastalik aktivite diizeyi veya hastalik
siddeti olan hastalarin ayrimin1 yapar. Zaman igerisindeki degisikliklere de
duyarhidir. Evet/Hayir seklinde cevaplarni olan 30 sorudan olusur. Tiirkceye

adaptasyon calismalar1 Kutlay ve ark tarafindan yapilmistir (186, 187, 188).
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Health Assessment Questionnaire (HAQ): Fonksiyonel disabilitenin
degerlendirilmesinde HAQ, RA’li hastalarda ©6nemli bir oOl¢iimdiir. Hastalik
aktivitesi, agr1 ve psikososyal faktorler ile iliskilidir. Elbise giyinme, yiiriime, tuvalet,
kavrama, aligverig gibi giinliik yasam aktivitelerini iceren sekiz alt gruplu toplam
yirmi adet soruyu igerir. Her bir skala 0-3 arasinda skorlamir. HAQ kisinin kendi
kendine uygulayabilecegi, klinik gozlemlerle korele, giivenilir ve gecerli bir
sorgulamadir (189).

Disease Activitiy Score 28 (DAS 28): Hassas ve sis 28 eklem (sag ve sol
omuz, dirsek, el bilegi, 1.,2.,3.,4.,5. MKF’ler, 1.,2.,3.,4.,5. PiF’ler ve diz) ESH ve
VAS degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir.

Kullanilan formiil;

(0.56xV(hassas28) + 0.28x\(sis28) + 0.70xESH + 0.014xVAS )

Cikan deger 2,6’nin altinda ise hasta remisyonda, 2,6 ile 3,1 arasinda hafif
aktivasyon, 3,1 ile 5,1 arasinda orta aktivasyon, 5,1’ in iizerinde ise siddetli

aktivasyon olarak kabul edilir (187, 190).

41



2. GEREC VE YONTEM

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul komitesi
tarafindan verilen onay dogrultusunda, Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji poliklinigine kayitli olan veya yeni tani
konulan veya yeni bagsvuran RA hastalar1 ve FTR poliklininigine basvuran OA
hastalar1 ve bu hastalarin primer bakim sorumlulugunu iistlenmis olan kisiler dahil
edildi.

Calisma Oncesi, her hastaya, bu calismanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, c¢alismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu dikkatlice okumalar saglandi. Hasta yakinlarinin da
hasta yakimi bilgilendirilmis onay formunu okumalarn saglandi. Okur yazar
olmayanlara yiiksek sesle okunarak detaylar anlatildi ve imzali miisaadeleri
kendilerinden ve yakinlarindan alindi.

Hastalar tek arastirmaci tarafindan c¢alismaya alindi. Sorgulama formlan tiim
hastalara ve yakinlarina yiiz yiize sorularak dolduruldu. Detayli anamnez alind1 ve
sonrasinda klinik muayene yine aymi hekim tarafindan yapildi. Muayeneyi yapan
hekim hastalarin laboratuar ve goriintiileme tetkik sonug¢larindan haberdar degildi.

RA hastalarimin; egitim durumu, medeni durumu, menapoz durumu, sigara ve
alkol kullanimu, hastalik siiresi, aile oykiisii sorgulandi. RA’l1 hastalarin kullandiklar
ilaglar ve siireleri, ekstra artikiiler tutulumlari, hastada baska hastalik varlig1 ve bu
hastaliklar icin kullandiklan ilaglar sorgulandi. Hastanin 6zel bakim alip almadigi
veya Ozel bakima ihtiyacinin olup olmadigr sorgulandi. Meslegini yaparken zorlanma
derecesi, agrisi, hastanin global degerlendirmesi, bakimdan sorumlu kisinin kendisini
ne kadar anlayabildigini diisiindiigii, ne kadar destek verdigi VAS ile degerlendirildi.
VAS icin 10 cm’lik yatay cizgi lizerinde hastalarin kendilerine uygun olan yeri
isaretlemeleri istendi. Hastanin ¢ocuk yapma planinin olup olmadigi ve buna
hastaliginin etkisi, hastanin ambulasyonunu nasil sagladigr sorgulandi. Ayrica
hastaya Nottingham Saglik Profili, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Kisa
Form-36 (SF-36), HAQ-Stanford saglik degerlendirme anketi, Romatoid artrit yasam
kalitesi Olcegi (RA-QoL) formlar1 dolduruldu. Yine bu hastalarin DAS-28 degeri
hesaplandi. Hastanin rutin bakilan laboratuvar tetkiklerinden sedimantasyon ve CRP
degeri kaydedildi.
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Calismamizda 1987 yilinda yeniden diizenlenmis olan ACR (American
College of Rheumatology) kriterlerine gore tam alan 60 RA hastast ve bunlarin
yakinlari, 60 OA hastas1 ve yakinlart olmak {iizere toplam 240 kisi ankete katildi.
Hastalarin yakinlarina CRA anket formu doldurtuldu. Veriler arastirmacilar
tarafindan olusturulan anket araciligi ile elde edildi. Anketin gecerlilik ve
giivenilirlilik calismast icin 24 veri kullanmilmis olup yapilan analizler sonucunda;
Kaiser-Meyer-Olkin (KMO)= 0,783, Bartlett testi = 126,7 degerinde anlamlhidir ve
Cronbach Alpha =0,670 olarak hesaplandi. Maddelerin faktor yiiklerine bakildiginda
islemeyen madde goriilmemis olup tiim anket maddeleri arastirma icin kullanilmagtir.

Hastalart DAS-28’e gore 3 gruba ayirdik. DAS-28 < 3,1 olanlar hafif
aktivasyon, DAS-28= 3,1- 5,1 arasinda olanlar orta aktivasyon, DAS-28 > 5,1 olanlar
yikksek aktivasyon olarak gruplara ayrildi. Parametreler bu gruplara gore
karsilastirildi.

RA hastalarinin yakinlarinin meslegi, medeni hali, egitim durumu, sistemik
hastaliginin olup olmadigi, bakan kisinin hastaya yakinlik derecesi, hastaya ne kadar
siiredir baktigi, sigara ve alkol aligkanligi, oturduklarn evin durumu, birlikte yasayan
kisi sayisi, ailenin aylik toplam geliri, kisi basina diisen aylik gelir, sosyal giivencesi,
hastalik nedeniyle yapilan yillik harcamalar sorgulandi. Hastanin agrisi, hastaliginin
siddeti, hastaya ne kadar destek oldugunu diisiindiigii, hastaligin1 abarttigim
diisiiniiyor mu, hastaya hastaligin takibi, tetkikleri, tedavisi i¢in ne kadar yardimci
oldugu, bu isler icin isine gidemedigi giin sayis1 VAS ile degerlendirildi. Kendine
bakim, ev gorevleri, yardim gorevleri sorgulandi. Yine hasta yakinlarina CRA
(Caregiver reaction assessment) ve CSI (Caregiver strain indeks) sorgulama formlari
dolduruldu.

Osteoartrit hastalarinin ise; egitim durumu, medeni durumu, menapoz
durumu, sigara ve alkol kullanimi, hastalik siiresi, aile Oykiisii sorgulandi. OA’li
hastalarin kullandiklar1 ilaglar ve siireleri, hastada baska hastalik varligr ve bu
hastaliklar icin kullandiklan ilaglar sorgulandi. Hastanin 6zel bakim alip almadigi
veya Ozel bakima ihtiyacinin olup olmadigr sorgulandi. Meslegini yaparken zorlanma
derecesi, agrisi, hastanin global degerlendirmesi, bakimdan sorumlu kisinin kendisini
ne kadar anlayabildigini diisiindiigii, ne kadar destek verdigi VAS ile degerlendirildi.

VAS icin 10 cm’lik yatay cizgi tizerinde hastalarin kendilerine uygun olan yeri
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isaretlemeleri istendi. Hastanin ¢ocuk yapma planinin olup olmadigi ve buna
hastaliginin etkisi, hastanin ambulasyonunu nasil sagladigi sorgulandi. Ayrica
hastaya Nottingham Saglik Profili, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Kisa
Form—36 (SF-36) ve WOMAC sorgulama formlar1 dolduruldu.

Osteoartritli hastalarin yakinlarina da RA hasta yakinlarina uygulanan
sorgulama formunun aynisi dolduruldu.

Istatistiksel olgiimlerde SPSS for Windows 12.0 paket istatistik programi
kullanildi. Hasta ve kontrol gruplarmin demografik 6zelliklerinin dagilimi
tanimlayic1 istatistiksel metotlarla yapildi. Parametreler arasi iliskiler Pearson
korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Gruplar arasi1 karsilagtirmalarda ii¢
grup arasi farki degerlendirmek i¢in 6nce non-parametrik bir test olan Kruskal Wallis
testi yapild1 ve li¢ grup arast anlamliligin p<0,05 oldugu parametrelerde daha sonra
ikili gruplar halinde non-parametrik bir test olan Mann-Whitney-U testi uygulandi.
Ordinal ve nominal degiskenli 6l¢iimlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda ki-kare
testi kullanildi. U¢ grubun ikili gruplar halinde karsilastirmalarinda (Mann-Whitney-
U testi ile) anlamlilik siir1 0.05/Karsilastirma sayisi (3 karsilastirma)=0.016 olarak

alindi. Diger kargilagtirmalarda ise anlamlilik sinir1 0.05 olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

3.1. RA ve OA Hastalarinin Demografik Ozellikleri

Romatoid artritli 60 hasta, osteoatritli 60 hasta ve bu hastalarin bakicilar1 olan
kigilere ayr1 ayn sorgulama formlarn dolduruldu.

Calismaya alinan RA hastalarmin ortalama yas1 50,4 (SD=%11,1) olup,
hastalarin 52 (%86,7)’si kadin, 8 (%13,3)’1 erkek hastaydi. Hastalik siiresi ortalama
10,9 y1il (SD=29,0) ’idi. Osteoartrit hastalarinin ortalama yas1 62,8 (SD=+9,10) olup,
hastalarin 53’1 (%88,3) kadin, 7’si (%11,7) erkek hastaydi. Hastalik siiresi ortalama
8,3 yil (SD=%5,7)’ idi.

Romatoid artritli ve osteoartritli hastalarin demografik 6zellikleri tablo 1 ve
2‘de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastalarin yas, hastalik siiresi ve c¢ocuk sayisi ile ilgili demografik

ozellikleri
Romatoid artit Osteortrit

(n:60) (n:60)

Yas 50,4£11,1 62,849,0
(25-76) (45-85)

Hastalik siiresi (y1l) 10,9 £9,0 8,3+ 5,7
(0,5-37) (1-30)

Cocuk say1s1 4,3+2.4 5,123
(0-13) (1-10)

Hastalarin egitim durumu incelendiginde RA hastalarinin 33 (%55,0)’i ve
OA hastalarinin 36 (%60)’s1 okuma yazma bilmiyordu.

Eslik eden sistemik hastaliklara bakildiginda RA hastalarinin 24 (%40)’iiniin
eslik eden bagka hastaligi yoktu, 5 (%8,3)’inde diyabetes mellitus (DM), 12
(%20,0)’sinde hipertansiyon (HT), 1 (%1,7)’inde DM ve HT, 1 (%1,7)’ inde kalp
yetmezligi, 2 (%3,3)’sinde hipo/hipertiroidi, 15 (%25,0)’inde diger hastaliklar
mevcuttu. OA hastalarinin ise 14 (%?23,3)’liniin eslik eden bagka hastalig1 yoktu; 2
(%3,3)’sinde DM, 22 (%36,7)’sinde HT, 6 (%10,0)’sinda DM ve HT, 5 (%8,3)’inde
kalp yetmezligi, 1 (%1,7)’inde hipo/hipertiroidi, 7 (%11,7)’sinde diger hastaliklar
mevcuttu.

Menapoz durumu sorgulandiginda c¢alismaya aliman RA hastalarmin 20
(%33,3)’si premenapozal, menapozal olanlarmn ise; 25 (%41,7)’i postmenapozal, 4
(%6,7)tt  cerrahi menapoz (total abdominal histerektomi + bilateral

salpingooferektomi, TAH+BSO), 3 (%5)’ti cerrahi menapoz (histerektomi) idi.
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Osteoartritli hastalarin ise 3 (%5,7)’ii premenapozal, 42 (%79,2)’si postmenapozal, 6
(%11,3)’s1 cerrahi menapoz (TAH+BSO), 1 (%1,9)’1 ise cerrahi menapoz
(histerektomi) idi.

Romatoid artritli hastalarin biiyilk c¢ogunlugu diizenli medikal tedavi
almaktaydilar. Osteoartrit hastalarinin bilyiik ¢ogunlugu diizensiz NSAII aliyordu
veya hig ila¢ almiyorlardi.

Hastalarin aile oykiisii sorgulandiginda, RA hastalarinin 43 (%71,7)’linde
ailede RA yokken, 17 (%28,3)’sinde aile Oykiisii pozitifti. OA hastalarinin ise 28
(%46,7)’inde ailede OA Oykiisii yokken, 32 (%53,3)’sinde aile dykiisii pozitifti.

Tablo 2°de hastalarin diger demografik 6zellikleri goriilmektedir

Ev i¢i ambulasyon durumu sorgulandiginda RA hastalarinin 52 (%86,7)’si
tek basina yiiriiyebiliyor, 4 (%6,7)’ii yardiml yiiriiyebiliyor, 3 (%5,0)’ii koltuk
degnegiyle yiiriiyebiliyor, 1 (%]1,7)’1 tekerlekli sandalye kullamiyordu. OA
hastalarinin  ise 48 (80,0)’1 tek basina yiiriiyebiliyor, 8 (%13,3)’i yardimlh
yiiriiyebiliyor, 4 (%6,7)’ii koltuk degnegi kullaniyordu.

Ev dis1 ambulasyon durumuna bakildiginda RA hastalarinin 43 (%71,7)’1 tek
basina yiiriiyebiliyor, 9 (%15,0)’u yardimh yiiriiyebiliyor, 6 (%10,0)’s1 koltuk
degnegiyle yiiriiyebiliyor, 2 (%3,3)’si tekerlekli sandalye kullaniyordu. OA
hastalarinin  ise 54 (90,0)’ti tek bagmna yiriiyebiliyor, 2 (%3,3)’si yardimlh
yiiriiyebiliyor, 4 (%6,7)’ii koltuk degnegi kullantyordu.

Hastalarin sabah tutuklugu sorgulandiginda RA hastalarinin 44 (%73,3)’iinde
sabah tutuklugu vardi; 16 (%26,7)’sinde ise sabah tutuklugu yoktu. OA hastalarinin
ise 40 (%66,7)’1inda sabah tutuklugu vardi; 20 (%16,7)’sinin ise sabah tutuklugu
yoktu. Sabah tutuklugunun siiresi RA hastalarinda belirgin olarak daha uzundu.

Hastalara ¢ocuk yapma plani olup olmadig1 ve hastaligin bunu nasil etkiledigi
sorgulandi. RA hastalarinin 50 (%83,3)’si ¢ocuk yapma planinin olmadigini, 7
(%11,7)’si oldugunu soyledi ve 3 (%5)’1 ise ge¢miste oldugunu ancak hastalik
nedeniyle vazgectigini belirtti. OA hastalarinin 60’1 da ¢ocuk yapma planlarinin
olmadigini soyledi. Hastaligin ¢cocuk yapma planini nasil etkiledigi sorgulandiginda
RA hastalarinin 40 (%66,7)’1 etkilemedigini, 16 (%26,7)’ s1 kotii yonde etkiledigini
belirtti.
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Her iki hasta grubuna 6zel bakima ihtiyact olup olmadigi sorgulandiginda
RA’li hastalarin 24 (%40)’u ihtiyaci oldugunu, 36 (%60)’s1 ihtiyact olmadigini
soyledi. OA’li hastalarin 20(%33,3)’s1 0zel bakima ihtiyaci olmadigini soyledi, 40
(%66,7)’ 11ise 6zel bakima ihtiyaci oldugunu soyledi.

Sosyal giivence durumuna bakildiginda RA hastalarinin 59 (%98,3)’unun
sosyal gilivencesi vardi, 1 hastanin (%1,7) ise sosyal giivencesi yoktu. RA
hastalarinin 20 (%33,3)’sinin emekli sandigi, 19 (%31,7)’unun SSK, 5 (%8,3)’inin
bag-kur, 15 (%25,0)’inin yesil kart1 vardi. OA hastalarinin ise 57 (%95,0)’sinin
sosyal giivencesi var, 3 hastanin (%5) ise sosyal giivencesi yoktu. OA hastalarinin 23
(%38,3)’iintin emekli sandigi, 24 (%40,0)’tiniin SSK, 6 (%10,0)’sinin bag-kur, 5
(%8,3)’inin yesil kart1 vardi.

Tablo 3’te Hastalarin ambulasyon durumu, sabah tutuklugu, cocuk yapma

plani, bakicisinin yakinlik derecesi, sosyal giivencesinin oranlart gosterilmistir.
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Tablo 2. RA ve OA hastalarinin diger demografik 6zellikleri

RA (n:60) OA (n:60)
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 52 (%86,7) 53 (%88,3)
Erkek 8 (%13,3) 7 (%11,7)
Meslek Caligiyor 9 (%15) 1 (%1,7)
Caligmiyor 51 (%85) 59 (%98,3)
Medeni hali Evli 55 (%91,7) 46 (%76,7)
Bekar 3 (%5,0) 14 ( %23,3)
Dul 2 (%3,3) 0 ( %0)
Egitim durumu Okuryazar degil 33 (%55,0) 36 (%60)
Okuma yazma biliyor 7 (%11,7) 7 (%11,7)
[lkokul mezunu 17 (%28,3) 12 (%20,0)
Ortaokul mezunu 0 (%0) 1(%1,7)
Lise mezunu 2 (%3,3) 4 (%6,7)
Universite mezunu 1(%1,7) 0 (%0)
Tlag kullaminmu Hig ila¢ almiyor 5 (%8,3) 7 (%11,9)
Diizenli NSATT 10 (%16,7)
Diizensiz NSAIi 42 (%69,7)
NSAII + steroid 7 (%11,7) 1(%1,7)
Antimalaryal ve NSAII 2 (%3,3)
MTX + steroid 18 (%30,0)
MTX, Steroid + 7 (%11,7)
antimalaryal
MTX + SLZ 4 (%6,7)
SLZ + NSAIl 3 (%5,0)
SLZ, MTX + steroid 3 (%5,0)
MTX 2 (%3.,3)
Leflunamid + steroid T (%11,7)
Etanercept 1(%1,7)
Adalimumab 1(%1,7)
Menapoz durumu Premenapozal 20 (%38,5) 3 (%5,7)
Postmenapozal 25 (%41,0) 42 (%79,2)
Postooferektomi+ 4 (%6,7) 6(%11,3)
histerektomi
Histerektomi 3 (%5,8) 1(%1,9)
Eslik eden sistemik Yok 24 (%40) 17 (%28,3)
hastalik
DM 5(%8,3) 2 (%3,3)
HT 12 (%20,0) 22 (%36,7)
DM+HT 1(%1,7) 6 (%10,0)
Kalp yetmezligi 1(%1,7) 5 (%8,3)
Hipo/hipertroidi 2 (%3,3) 1(%1,7)
Diger 15 (%25,0) 7 (%11,7)
Aile dykiisii Var 17 (%28,3) 32 (%53,3)
Yok 43 (%71,7) 28 (%46,7)

NSAIi: Nonsteroid antiinflamatuar ilag, MTX: Methotreksate, SLZ: Salazopryn, DM: Diabetes Mellitus, HT:

Hipertansiyon
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Tablo 3. Hastalarin ambulasyon durumu, sabah tutuklugu, cocuk yapma plani,

bakicisinin yakinlik derecesi, sosyal giivencesi ile ilgili verilerin oranlari

RA (n:60) OA (n:60)
n (%) n (%)
Ev i¢ci ambulasyon durumu Tek basina yiirtiiyebiliyor 52 (%86,6) 48 (%80,0)
Yardiml yiirtiyebiliyor 4 (%6,7) 8 (%13,3)
Koltuk degnegiyle yiiriiyebiliyor 3 (%5.0) 4 (%6,7)
Tekerlekli sandalye kullaniyor 1(%1,7) 0 (%0)
Ev dis1 ambulasyon durumu Tek bagina yiiriiyebiliyor 43 (%71,7) 54 (%90,0)
Yardiml yiirtiyebiliyor 9 (%15,0) 2 (%3,3)
Koltuk degnegiyle yiiriiyebiliyor 6 (%10,0) 4 (%6,7)
Tekerlekli sandalye kullaniyor 2 (%3,3) 0 (%0)
Sabah tutuklugu Var 44 (%73,3) 40 (%66,7)
Yok 16 (%26,7) 20 (%33,3)
Cocuk yapma plani Yok 50 (%83,3) 60 (%100)
Var 7 (%11,7) 0 (%0)
Gecmiste olmus ancak vazgegmis 3 (%5,0) 0 (%ii
Hastaligin cocuk yapma planina etkisi  Etkilemiyor 40 (%66,7)
Koétii yonde etkiliyor 16 (%26,7)
Ozel hasta bakicist Var 0 (%0) 1(%1,7)
Yok 60 (%100) 59 (%98,3)
Bakicinin yakinlik derecesi Esi 28 (%46,7) 20 (%33,3)
Anne 1 (%1,7) 3 (%5,0)
Baba 1 (%1,7)
Erkek kardes 1(%1,7)
Kiz kardes 3 (%5,0)
Oglu 6 (%10,0) 13 (%21,7)
Kiz1 11 (%18,3) 16 (%26,7)
Kuzen 2 (%3,3) 1(%1,7)
Yegen 2 (%3,3)
Diger (gelin, damat, bakict vs) 6 (%10,0) 6(%10,0)
Hastanin bakima ihtiyact Var 24 (%40,0) 20 (%33.3)
Yok 36 (%60,0) 40 (%66.7)
Sosyal giivence durumu Var 59 (%98,3) 58 (%96,7)
Yok 1 (%1,7) 2 (%3,3)
Hastanin sosyal giivencesi Emekligi sandig1 20 (%33,9) 23 (%39,7)
SSK 19 (%32,2) 24 (%41,4)
Bag-Kur 5 (%8,5) 6 (%10,3)
Yesil kart 15 (%254)  5(%8,6)

SSK: Sosyal sigortalar kurumu

3.2. RA ve OA hasta bakicilarimin demografik ézellikleri

Romatoid artritli hastalarin  higbirinin 6zel bir hasta bakicist yoktu.

Osteoartritli hastalarin ise sadece 1 tanesinin Ozel bir hasta bakicis1 vardi. Hastalarin

bakicilart her iki grupta da hastalarin aile iiyelerinden olugmaktaydi.

Romatoid artrit ve osteoartritli hastalarin bakicilar1 RA hastalarinda ortalama

10,3 (SD=%= 9,1) yil, osteoartritli hastalarda ise ortalama 13,1 (SD=%11,7) yil

boyunca bu hastalarin bakimu ile ilgileniyordu. Tablo 4’te RA ve OA hastalarinin
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bakicilarinin demografik 6zellikleri goriilmektedir.

Tablo 4. Hasta bakicilarinin yas, hastaya baktig siire ile ilgili demografik 6zellikleri

Romatoid artit bakicis1 (n:60) Osteortrit bakicisi (n:60)

v 43,1+ 15,3 47,6 £13,2
a (12-77) (27-87)
- 10,3+ 9,1 13,1 £11,7
Hastaya baktigi siire (1-40) (1-47)

Hasta bakicilarin cinsiyeti; RA hastalarinda bakicilarin 18 (%30)’1 kadin, 42
(%70)’si ise erkeklerden olugsmaktaydi. OA hastalarinda ise 22 (%36,7)’si kadin iken
38 (%63,3)’1 erkeklerden olusmaktaydi.

Hasta ve bakicilar1 aymi evi paylagsmaktaydilar. Hastalarin oturduklar1 ev
sorgulandiginda RA hastalarinin 45 (%75,0)’i kendi evinde oturuyor, 11 (%18,3)’i
kirada oturuyor, 1 (%1,7)’1i devlet lojmaninda oturuyor, 1 (%1,7)’i huzurevi veya
yurtta kaliyordu. OA hastalarin ise 47°si (%78,3) kendi evinde oturuyor, 10
(%16,7)’u kirada oturuyor, 2 (%3,3)’si devlet lojmaninda oturuyor, 1 (%1,7)’i
huzurevi veya yurtta kaliyordu.

Hastalarin oturduklan evin durumu soyleydi; RA hastalarinin 9 (%15,0)’u
gecekondu tipi miistakil evde, 11 (%18,3)’1 2-4 odal miistakil evde, 5 (%8,3)’1 >4
odali miistakil evde, 30 (%50)’u 2-4 odal apartman dairesinde, 3 (%5,0)’ii >4 oda
veya cok katl apartman dairesi ve 1 (%1,7)’1 huzurevi veya yurt odasinda kaliyordu.
OA hastalariin 6 (%10,0)’s1 gecekondu tipi miistakil evde, 16 (%26,7)’s1 2-4 odali
miistakil evde, 2 (%3,3)’si >4 odali miistakil evde, 28 (46,7)’i 2-4 odali apartman
dairesinde, 8 (%13,3)’i >4 oda veya cok katli apartman dairesinde ve 1 (%1,7)’i
huzurevi veya yurt odasinda kaliyordu.

Birlikte yasayan kisi sayisina bakildiginda; RA hastalarinin 15’1 (%25,0) bir
arada 2 kisi, 19’u (%31,7) bir arada 3-4 kisi, 21°i (%35,0) bir arada 5-8 kisi, 5’1
(%8,3) bir arada 9 kisi ve iizeri kisi ile beraber yasiyordu. OA hastalarinin 1’1 (1,7)
tek basina yasiyor ve 11’1 (%18,3) bir arada 2 kisi, 35’1 (%58,3) bir arada 3-4 kisi,
10’u (%16,7) bir arada 5-8 kisi, 3’ii (%5,0) bir arada 9 kisi ve iizeri kisi ile beraber
yastyordu.

Ailenin toplam geliri sorgulandiginda; RA hastalarinin 12 (%20,0)’sinin
diizenli aylik gelirinin olmadigi, 3 (%5,0)’tiniin 500 TL’nin altinda oldugu, 33
(%55,0)’tiniin 500- 999 TL aras1 oldugu, 11 (%18,3)’inin 1000- 1999 TL arasi
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oldugu, 1 (%1,7)inin 2000-2999 TL arasi oldugu Ogrenildi. OA hastalarinin 5
(%8,3)’inin diizenli aylik geliri yoktu, 6 (%10,0)’sinin 500 TL’nin altinda, 19
(%31,7)yunun 500- 999 TL arasi, 17 (%28,3)’sinin 1000-1999 TL arasi, 13
(%21,7)’iiniin 2000-2999 TL aras1 aylik geliri vardi.

Her iki grubun hasta bakicilarinin sistemik hastalik durumu sorgulandiginda,
RA hasta bakicilarinin 43’{iniin bir sistemik hastalig1 yokken, 17’sinin bir sistemik
hastaligi vardi. OA hasta bakicilarmin ise 36’sinin bir sistemik hastalifi yokken,
24’{iniin bir sistemik hastalig1r vardi. Tablo 8’de RA ve OA bakicilariin cinsiyet,
medeni hali, sosyal giivecesi ve eslik eden sistemik hastaligimin oranlar
goriilmektedir.

Tablo 5’te bakicilarin diger demografik 6zellikleri gosterilmistir.
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Tablo 5. RA ve OA hasta bakicilarinin diger demografik 6zellikleri

RA bakicisi OA bakicisi
(n:60) (n:60)
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 18 (% 30) 22 (%36,7)
Meslek Calistyor 31 (%51,7) 29 (%48,3)
Calismiyor 29 (%49,3) 31 (%51,7)
Erkek 42 (%70) 38 (%63.,3)
Medeni durum Evli 45 (%75) 42 (%70,0)
Bekar 15 ( %25) 13 (%21,7)
Dul 4 (%6,7)
Egitim durumu Okuryazar degil 1(%1,79 7 (%11,7)
Okuma yazma biliyor 1 (%1,7) 4 (%6,7)
Ilkokul mezunu 19 (%31,7) 10 (%16,7)
Ortaokul mezunu 9 (%15,0) 9 (%15,0)
Lise mezunu 18 (%30,0) 15 (%25,0)
Universite mezunu 2 (%3,3) 3 (%5,0)
Oturduklar: ev Kendi evi 45 (%75,0) 47 (%78,3)
Kirada oturuyor 11 (%18,3) 10 (%16,7)
Devlet lojmani 1 (%1,7) 2 (%3,3)
Huzurevi veya yurt 1(%1,7) 1 (%1,7)
Oturduklart evin durumu Gecekondu tipi ev 9 (%15,0) 6 (%10,0)
2-4 odal1 miistakil ev 11 (%18,3) 16 (%26,7)
>4 odali miistakil ev 5 (%8,3) 2 (%3,3)
2-4 odal1 apartman dairesi 30 (%50,0) 28 (%46,7)
>4 odal1 apartman dairesi 3 (%5,0) 8 (%13,3)
Huzurevi veya yurt 1 (%1,7) 1 (%1,7)
Birlikte yasayan kisi sayis1 ~ Tek basina yasiyor 0 (%0) 1 (%1,7)
Bir arada 2 kisi 15 (%25,0) 11 (%18,3)
Bir arada 3-4 kisi 19 (%31,7) 35 (%58,3)
Bir arada 5-8 kisi 21 (%35,0) 10 (%16,7)
Bir arada 9 kisiden fazla 5 (%8,3) 3 (%5,0)
Ailenin toplam geliri Diizenli aylik gelir yok 12 (%20,0) 5 (%8.,3)
500 TL alt1 3 (%51,0) 6 (%10,0)
500-999 TL arasi 33 (%55,0) 19 (%31,7)
1000-1999 TL arasi 11 (%18,3) 17 (%28,3)
2000-2999 TL arast 1 (%1,7) 13 (%21,7)
Sosyal giivence Var 59 (%98,3) 57 (%95,0)
Yok 1 (%1,7) 3 (%5,0)
Sistemik hastalik Var 17 (%28,3) 24 (%40,0)
Yok 43 (%71,7) 36 (%60,0)
Eiltl;lfsen sistemik DM 2 (%4.3) 0 (%0)
HT 0 (%0) 3 (%6,4)
Asemptomatik kalp
hastalig: 2 (%4,3) 3 (%6,4)
Kalp yetmezligi 1 (%2,1) 2 (%4,3)
Hipo/hipertroidi 1 (%2,1) 4 (%8,5)
Kr.Karaciger hastaligi 0 (%0) 1 (%2,1)
Kr.bobrek hastaligt 0 (%0) 3 (%6,4)
Diger 9 (%19,1) 9 (%19,1)
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3.3. RA hastalar ve bakicilar1 arasindaki karsilastirmalar

Hastalarin ve hastalarin bakicilarin yaslan karsilastirildiginda RA hastalarinin
ortalama 50,4 (SD=x11,1) , hasta bakicilarin yas ortalamasi ise 43,1 (SD=%15,3)’ idi.
Iki grubun yas ortalamasi arasinda anlamli farklilik mevcuttu (P=0,004).

Hasta ve bakicilarina sorgulama formu ile hastanin agrisini, hastanin global
degerlendirmesini, bakicinin hastaya ne kadar destek oldugunu VAS ile
degerlendirmeleri istendi. Tablo 6’da RA’l1 hastalarin ve bakicilarin yas ve VAS
skorlar1 goriilmektedir. Bu parametreler arasinda her iki grup arasinda anlamh
farklilik olmadig1 g6zlendi.

Tablo 6. RA hasta ve RA hasta bakicilarinin VAS skorlar

RA hastalar1 OA bakicilar P

(n:60) (n:60)

Yas 50,4+11,1 43,1+15,3 0,004
(25-76) (12-77)

VAS-Agrn (son bir haftada) 57,0+ 34,4 80,6 £228,3 0,432
(0-100) (0-100)

VAS-Agri (son 6 ayda) 60,5%£33,8 60,4+30,7 0,987
(0-100) (0 - 100)

VAS-Global degerlendirme (son bir 55,8+35,5 48,8+37,9 0,302

haftada) (0-100) (0-100)

VAS-Global degerlendirme (son 6 56,5t33,6 58,5£33,0 0,733

ayda) (0-100) (0-100)

VAS-Bakici destegi 17,5%28,1 16,9+23,6 0,902
(0-100) (0-81)

RA hastalarinin  bakicilarina hastanin  hastaligin1  abarttigim1 ~ diisiiniip
disiinmedigi sorgulandiginda % 77,4’4i hayir seklinde yanitlandi. Yani hasta
bakicilar biiyiik oranda hastalarin hastaliklarin1 abartmadiklarini diisiiniiyordu. Hasta
bakicilarina, hastanin tedavisi, hastaliginin takibi ve ilaglarin temini konusunda
destek olup olmadiklari sorguland1 %79,3’si evet seklinde yanitlanda.

3.4. OA Hastalan ve bakicilan arasindaki karsilastirmalar

OA hastalar1 ve hastalarin bakicilarinin yaglart karsilastirildiginda OA
hastalarinda ortalama 62,8 (SD=+9,0), bakicilarinin yas ortalamasi ise 46,5
(SD=+13,9) idi. Iki grubun yas ortalamasi arasinda anlamli farklihlk mevcuttu

(P=0,000).
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OA hasta ve bakicilarina sorgulama formu ile hastanin agrisini, hastanin
global degerlendirmesini, bakicinin hastaya ne kadar destek oldugunu VAS ile
degerlendirmeleri istendi. Tablo 7°de OA’li hastalarin ve bakicilarin yas ve VAS
skorlarn goriilmektedir. Her iki grupta bu parametreler arasinda anlamli bir farklilik
yoktu.

Tablo 7. OA hasta ve OA hasta bakicilarinin VAS skorlari

OA hastalan OA bakicilan P
(n:60) (n:60)
Yas 62,849,0 46,5+13,9 0,000
(45-25) (27-87)
VAS agr1 (son bir haftada) 66,8 + 24,1 (0-100) 58,3 £29,6 (0-100) 0,087
VAS agri (son alt1 ayda) 55,8+26,1 (0-100)  52,7428,0 (0 - 100) 0,526

VAS global degerlendirme (son 63,6+25,8 (0-100)  57,5+31,6 (0-100) 0,251

bir haftada)

VAS global degerlendirme (son 54,0+25,9 (0-100)  52,4+29,4 (0-100) 0,616

alt1 ay)

VAS - Bakici destegi 29,24+35,4 18,44+24.4 0,053
(0-97) (0-81)

3.5. RA ve OA bakicilarina ait parametrelerin karsilastirilmasi

Romatoid artrit ve osteoartrit hasta bakicilariin hastalarina bakarken ne
kadar zorlandigin1 Ol¢mek igin subjektif Olciim olarak Caregiver reaction
assesssment, caregiver strain indeks uygulandi. Objektif sorumluluklarii 6l¢mek
icin ise kendine bakim gorevleri (dk/giin), ev gorevleri (saat/hafta), yardim gorevleri
(saat/ hafta) icin harcadiklar1 zamanlar soruldu ve her iki hasta grubunda
karsilastirildi. Tablo 8’de RA ve OA hasta yakinlarinin CRA, CSI ve objektif gorev

ve sorumluluklari i¢in harcanan siirelerin karsilagtirmasi goriilmektedir.
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Tablo 8. RA ve OA hasta bakicilarinda CRA, CSI ve objektif sorumluluklar igin

harcanan siire paramaetrelerinin karsilastirmasi

RA Bakiasi OA Bakicisi

Parametreler (n:60) (n:60) |

CRA-planlarda kisitlanma 1?%;‘)’5 I?é;—’;)’o 0,482
CRA-finansal problemler 9(’36_1135? 8(’;‘_113,5’;‘ 0,052
CRA-aile desteginde azalma 1?;;’;‘)’2 ! 253*;‘)’5 0,562
CRA-saglik problemleri 9(1230’)9 1(()4’3—1_#5)’ > 0,525
CRA-kisisel destek 2(4;;1332)0 2(‘;664—%)7 0,773

5,1+33 52433

CSI 0-12) (0-12) 0,784
Kendine bakim gorevleri (dk/giin) 3?6}; g(())),O 1?(’)% ligg)’6 0,060
Ev gorevleri (saat/hafta) 2(5_11%)’; 2(’3_i12,5’)9 0,986
Yardim gorevleri (saat/hafta) 5(’32?)’;3 3(’(4)%1227)9 0,053

Hastalarin  bakimimi iistlenmis olan bakicilarin  objektif gorev ve
sorumluluklarin1 degerlendirebilmek i¢in bakicilara kendine bakim gorevleri, ev
gorevleri ve yardim gorevlerinde hastaya yardim edip etmedikleri konusunda sorular
soruldu. Bunlara hasta bakicilar1 evet ve hayir seklinde cevaplar verdiler. Tablo 9°da
RA ve OA hastabakicilarimin  objektif sorumluluk degerlendirmelerinin

karsilastirilmas1 gosterilmistir.
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Tablo 9. RA ve OA hastabakicilarinda objektif sorumluluk degerlendirmelerinin

karsilagtirilmasi
RA bakicisi OA bakicisi
(n:60) (n:60) P
n (%) n (%)
1-Kendine bakim gorevleri
Evet 31 (%51,7) 12 (%20) 0,000
-Kigisel bakima yardim etmek
Hayir 29 (%48,3) 48 (%80,0)
Evet 13 (%21,7) 5 (%8.3)
-Tuvalet bakimina yardim etmek 0,041
Hayir 47 (%78,3) 55 (%91,7)
Evet 25 (%41,7) 15 (%25,0) 0,053
-Ev i¢i hareketlere yardim etmek
Hayir 35 (%58,3) 45 (%75,0)
) Evet 19 (%31,7) 4 (%6,7)
-Yeme-icmeye yardim etmek 0,001
Hayir 41 (%68,3) 56 (%93,3)
2-Ev gorevleri
Evet 29 (%48,3) 24 (%40,0)
-Yiyecek-iceceklerin hazirlanmasi
Hayir 31 (%51,7) 36 (%60,0) 0,358
Evet 28 (%46,7) 24 (%40,0) 0,461
-Ev temizligi
Hayir 32 (%53,0) 36 (%60,0)
Evet 24 (%40,0) 23 (%38,3)
-Camasir yikama/dikis/titli yapma 0,852
Hayir 36 (%60,0) 37 (%61,7)
Evet 46 (%76,7) 42 (%70,0)
-Aligveris 0,409
Hayir 14 (%23,3) 18 (%30,0)
3-Yardim gorevleri
Evet 39 (%65,0) 34 (%56,7)
-Ev dis1 hareketlerine yardim etmek 0,352
Hayir 21 (%35,0) 26 (%43,3)
Evet 42 (%70,0) 30 (%50,0) 0,025
-Giinliik yuriiytis ve gezilere eslik etme
Hayir 18 (%30,0) 30 (%50,0)
-Saglik bakimu i¢in olan gezilere eslik Evet 53 (%383,3) 47 (%78,3) 014
etme Hayir 7 (%11,7) 13 (%21,7) ’
) Evet 11 (%18,3) 8 (%13,3) 0,453
-Adaptasyon aleti alma
Hayir 49 (%81,7) 52 (%86,7)
Evet 34 (%56,7) 35 (%58.,3)
-Finansal isler 0,853
Hayir 26 (%43,0) 25 (%41,7)
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3.6. Korelasyonlar

3.6.1. RA Hasta bakicillarimin hastahik aktivitesine gore ayrilan
subgruplarinda grup ici korelasyonlar

RA Hasta bakicilarinin hastalik aktivitesine gore ayrilan subgruplarinda yas,
hastaya baktig1 siire, birlikte yasayan kisi sayisi, kisi basina diisen aylik gelir,
hastalik nedeniyle yapilan harcamalar, bakilan tim VAS’ lar, ise gidemedigi giin
sayisi, kendine bakim gorevleri/dk, ev gorevleri/ saat, yardim gorevleri/saat, CRA ve
CSI parametreleri arasindaki iliski spearman’s korelasyon testi ile arastirildi.

3.6.1.1. Hafif aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda mevcut
korelasyonlar:

Yas ile VAS-hastanin hastaligim abarttigimi diisiinmek (r=0,851, p=0,007)
arasinda negatif korelasyon bulundu.

Hastaya baktign siire ile VAS-hastanin hastaligim abarttigim1 diisiinmek
(r=0,775, p=0,024) arasinda negatif korelasyon bulundu.

Ailede kisi basina diisen aylik gelir ile CRA-planlarda kisitlanma (r=0.774,
p=0,041) ve CRA-kisisel destek (r=0,787, p=0,036) arasinda negatif korelasyon
bulundu.

Hastalik nedeniyle yapilan harcamalar/yillik ile CRA-aile desteginde azalma
(r=0.883, p=0,008) arasinda pozitif korelesyon bulundu.

VAS-bakiciya gore agn (1 haftada) ile VAS-bakiciya gore hastanin takip ve
tedavisine destek oram (r=0,809, p=0,015) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore agr1 (son 6 ayda) ile VAS-bakiciya gore destek oram
(r=0,783, p=0,022), yardim gorevleri/saat (r=0,728, p=0,04), CRA- kisisel destek
(r=0,722, p=0,043) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore hastalik siddeti (son 1 haftada) ile yardim gorevleri/saat
(r=0,808, p=0,015) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore hastalik siddeti (son 6 ayda) ile VAS-bakiciya gore destek
oranm (r=0,717, p=0,045), yardim gorevleri/saat (r=0,714, p=0,046), CRA- kisisel
destek (r=0,726, p=0,041) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-hastanin hastaligim1 abarttigim diisiinmek ile hastaya baktigi siire
(r=0,775, p=0,024) arasinda negatif korelasyon, CRA-aile desteginde azalma
(r=0,841, p=0,009) arasinda pozitif korelasyon bulundu.
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CRA-finansal problemler ile CRA-kisisel destek (r=0,815, p=0,014) arasinda
pozitif korelasyon bulundu.

CRA-saglik problemleri ile CRA-aile desteginde azalma (r=0,776, p=0,024)
arasinda negatif korelasyon bulundu.

CRA-kisisel destek ile CSI (r=0,825, p=0,012) arasinda pozitif korelasyon
bulundu.

3.6.1.2. Orta aktivasyonlu hastalarin bakicillarinda mevcut
korelasyonlar:

Yas ile VAS-bakiciya gore hastalik siddeti (son 6 ayda) (r=0,390, p=0,033),
CRA-finansal problemler (r=0,371, p=0,044) arasinda pozitif korelasyon ve bulundu.

Hastaya baktigi siire ile VAS-bakiciya gore hastalik siddeti (son 6 ayda)
(r=0,364, p=0,048), kendine bakim gorevleri/dk (r=0,488, p=0,006) arasinda pozitif
korelasyon, CRA-aile desteginde azalma (r=0,441, p=0,015) arasinda ise negatif
korelasyon bulundu.

Hastalik nedeniyle yapilan harcamalar/yillik ile VAS-bakiciya gore hastanin
takip ve tedavisine destek oranm (r=0,400, p=0,043) arasinda negatif korelasyon,
yardim gorevleri/saat (r=0,431, p=0,028), CRA-planlarda kisitlanma (r=0,419,
p=0,033), CRA-finansal problemler (r=0,407, p=0,039), CSI (r=0,681, p=0,000)
arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore agr (1 haftada) ile kendine bakim gorevleri/dk (r=0,393,
p=0,032) arasinda pozitif korelasyon, CRA-kisisel destek (r=0,391, p=0,033)
arasinda ise negatif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore agr (son 6 ayda) ile kendine bakim gorevleri/dk arasinda
(r=0,451, p=0,012) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore hastalik siddeti (son 6 ayda) ile kendine bakim gorevleri
(r=0,466, p=0,009) ve CSI (r=0,376, p=0,040) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-hastanin hastaligin1 abarttigini diisiinmek ile VAS-bakiciya gore destek
oranm (r=0,709, p=0,000), VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisine destek
orani (r=0,522, p=0,003) arasinda negatif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisine destek orani ile CRA-finansal

problemler (r=0,471, p=0,009) arasinda negatif korelasyon bulundu.
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Kendine bakim gorevleri/dk ile CSI (r=0,508, p=0,004) arasinda pozitif
korelasyon bulundu.

Ev gorevleri/saat ile CRA-planlarda kisitlanma (r=0,362, p=0,049) ve CSI
(r=0,378, p=0,040) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Yardim gorevleri /saat ile VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisine
destek oram (r=0,478, p=0,006) arasinda negatif korelasyon, CRA-planlarda
kisitlanma (r=0,526, p=0,003) arasinda ise pozitif kisitlanma bulundu.

CRA-planlarda kisitlanma ile CRA-finansal problemler (r=0,362, p=0,049) ve
CSI (r=0,517, p=0,003) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

CRA-aile desteginde azalma ile CRA-saglik problemleri (r=0,396, p=0,030)
arasinda pozitif, CRA-kisisel destek (r=0,425, p=0,016) arasinda negatif korelasyon
bulundu.

CRA-kisisel destek ile CSI (r=0,389, p=0,034) arasinda negatif korelasyon
bulundu.

3.6.1.3. Yiiksek aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda mevcut
korelasyonlar:

Yas ile diger parametreler arasinda korelasyon bulunmadi.

Hastaya baktig: siire ile VAS-bakiciya gore destek orani (r=0,478, p=0,021)
ve CRA-aile desteginde azalma (r=0,475, p=0,026) arasinda negatif korelasyon
bulundu.

Hastalik nedeniyle yapilan harcamalar/yillik ile CRA-finansal problemler
(r=0,650, p=0,002) ve CRA-saglik problemleri (r=0,460, p=0,041) arasinda pozitif
korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore agri (1 haftada) ile CRA-planlarda kisitlanma (r=0,436,
p=0,043) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore destek orani ile CRA-kisisel destek (r=0,554, p=0,007)
arasinda negatif korelasyon bulundu.

VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisine destek orani ile CRA-finansal
problemler (r=0,535, p=0,010) ve CSI (r=0,613, p=0,002) arasinda pozitif korelasyon
ve CRA-kisisel destek (r=0,570, p=0,006) arasinda negatif korelasyon bulundu.

Ev gorevleri/saat ile yardim gorevleri/saat (r=0,431, p=0,045), CRA-
planlarda kisitlanma (r=0,514, p=0,014) ve CRA-aile desteginde azalma (r=0,564,
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p=0,006) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

CRA-finansal problemler ile CRA-saglik problemleri (r=0,562, p=0,006),
CSI (r=0,590, p=0,004) ve birlikte yasayan kisi sayis1 (r=0,513, p=0,015) arasinda
pozitif korelasyon bulundu.

CRA-saghik problemleri ile CSI (r=0,557, p=0,007) arasinda pozitif
korelasyon bulundu.

CRA-kisisel destek ile CSI (r=0,553, p=0,008) arasinda negatif korelasyon
bulundu.

CSI ile birlikte yasayan kisi sayist (r=0,453, p=0,034) arasinda pozitif
korelasyon bulundu.

3.7. RA hastalarinda aktivasyon subgruplarma gore tiim parametrelerin
karsilastirilmasi

RA hastalar1 DAS-28 skoruna gore hafif, orta ve siddetli aktivasyon olarak 3
gruba-ayrilarak verileri karsilastirildi. Her ii¢ gruba ¢ocuk yapma planinin olup
olmadig1 ve hastaligin bunu nasil etkiledigi sorgulandi. Her ii¢ grupta da hastalarin
biiyiik cogunlugunun ¢ocuk yapma plan1 yoktu. Hastaligin cocuk yapma planini nasil
etkiledigi sorgulandiginda ise, gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamadi. RA
hastalarina aile Oykiisii sorgulandi ve yakinlik derecesi sorgulandi. Her ii¢ grupta aile
Oykiisii acisinda anlamli farklilik gozlenmedi. Tablo 10’da RA hastalarinin
aktivasyon subgruplarn arasinda cinsiyet, meslek, sabah tutuklugu, aile Gykiisii ve

cocuk planina etki parametrelerinin karsilastirilmasi goriilmektedir.
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Tablo 10. RA hastalarinin aktivasyon subgruplari arasinda cinsiyet, meslek, sabah

tutuklugu, aile Oykiisi ve c¢ocuk planina etki parametrelerinin
karsilagtirilmasi
Hafif Orta Siddetli
aktivasyon aktivasyon aktivasyon KGa::ul?;a:llﬁ:;:lS;r
(n:8) (n:30) (n:22) sras
1 2 3 1ve2 1ve3 2ve3
n (%) n (%) n (%) (P P P
Cinsiyet Kadin 5 (%62,5) 28 (%93.3) 19 (%86,4) 0,022 0,256 0,429
Erkek 3 (%37,5) 2 (%6,2) 3 (%13,6)
Meslek Calisiyor 2 (%25) 5 (%16,5) 2 (%9,1) 0,589 0,148 0,400
Calismiyor 6 (%75) 25 (%83,3) 20 (%90.,9)
Sabah
tutuklugu Var 4 (%50) 19 (%63.3) 21 (%95,5) 0,493 0,003 0,007
Yok 4 (%50) 11 (%36,7) 1 (%4,5)
Aile oykiisii Var 1(%12,5) 8 (%33,3) 6 (%35,3) 0,248 0,398 0,640
Yok 7 (%81,5) 20 (%66,7) 16 (%72,7)
Hastaligin
cocuk plani Etkilemiyor 5 (%62,5) 20 (%76.,9) 15 (%68,2) 0,667 0,464 0,770
tizerine etkisi
Kotii
etkiliyor 3 (%37,5) 6 (%23,1) 7 (%31,8)

RA hastalarinin medeni hali, e8itim durumu, menapoz, sigara aliskanligi,

alkol aliskanligi, eslik eden hastalik, sabah tutuklugunun siiresi, cocuk yapma plant,

aile oykiisii varsa yakinlik derecesi, ev i¢i ve ev dis1t ambulasyon durumu ve sosyal

giivencesi sorgulandi ve hastalik aktivasyonuna gore subgruplardaki oranlarina

bakildi. Hastalarin ev i¢i ve ev dis1 ambulasyon durumu sorgulandi. Hastalarm biiyiik

cogunlugu tek basina ambule olabiliyordu. Hastalik aktivitesi arttikca ambulasyon

durumunun kétiilestigi goriildii. Tablo 11.’de RA hastalarinin aktivasyon subgruplari

arasinda diger demografik 6zelliklerin oranlar1 gosterilmistir.
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Tablo 11 a. RA hastalarimin aktivasyon subgruplarn arasinda diger demografik

ozelliklerin oranlar1

Hafif Orta Yiiksek
aktivasyon aktivasyon aktivasyon
n (%) n (%) n (%)
Medeni hali Evli 8 (%100) 27 (%90) 20 (%90,9)
Bekar 0 (%0) 1 (%3,3) 2 (%9,1)
Dul 0 (%0) 2 (%6,7) 0 (%0)
Egitim durumu Okur yazar degil 3 (%3,5) 20 (%66,7) 10 (%45,5)
Okuryazar 0 (%0) 4 (%13,3) 3 (%13,6)
[lkokul mezunu 4 (%50) 6 (%20) 7 (%31,8)
Ortaokul mezunu 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Lise mezunu 0 (%0) 2 (%9,1) 2 (%9,1)
Universite mezunu 1(%12,5) 0 (%0) 0 (%0)
Menapoz Premenapoz 3 (%60) 8 (%28,6) 9 (%47,4)
Postmenapoz 1 (%20) 16 (%57,1) 8 (%42,1)
Ooferektomi+histerektomi 1 (%20) 1 (%3,6) 2 (%10,5)
histerektomi 0 (%0) 3(%10,7) 0 (%0)
;‘Ig;l‘g‘nhgl Hi¢ kullanmans 5(%62,5) 26 (%86,7) 16 (%72,7)
Birakmig 2 (%25,00) 3(%10,00 3 (%13,6)
Nadiren (gtinde<1) 0 (%0) 1 (%3,3) 1 (%4,5)
Giinde >1 1(%12,5) 0 (%0) 2 (%9,2)
gilsilgjmhgl Hi¢ kullanmamis 7 (%87,5) 28 (%93,3) 21 (%95,5)
Birakmis 1(%12,5) 1(%3,3) 1 (%4.,5)
Giinde >1 kadeh 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
Eiltl;lifen Yok 3(%37,5) 11 (%36,7) 10 (%45,5)
DM 0 (%0) 4 (%13,3) 1(%4,5)
HT 1 (%12,5) 7 (%23,3) 4(%18,2)
DM+HT 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
Kalp hastaligi 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,5)
Hipo/hipertroidi 1(%12,5) 1(%3,3) 0 (%0)
Diger 3(%37,5) 6(%20,00 6 (%23,7)

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, SSK: Sosyal sigortalar kurumu
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Tablo 11 b. RA hastalarinin aktivasyon subgruplarn arasinda diger demografik

ozelliklerin oranlari

Sabah tutuklugunun
stiresi

Cocuk yapma plan

Ev i¢i ambulasyonu

Ev dig1 ambulasyonu

Aile Oykiisii varsa
yakinlik derecesi

Sosyal giivence

Sosyal giivence
durumu

<10 dak

10-30 dak
30-60 dak
60 dak>
Var

Yok

Gegmiste olmusg
vazgecmis

Bagimsiz

Yardiml

Koltuk degnegi ile
Tekerlekli sandalyeye
bagiml

Bagimsiz

Yardiml

Koltuk degnegi ile
Tekerlekli sandalyeye
bagimh

Annede

Babada

Erkek kardeste

Kiz kardeste
Oglunda

Kizinda

Halasinda

Birden fazla bireyde

Var
Yok
Emekli sandig1

SSK

Bag-kur
Yesil kart

2 (%50)

1 (%25)
1 (%25)
0 (%0)
0 (%0)

8 (%100)
0 (%0)

8 (%100)

0 (%0)
0 (%0)

0 (%0)

7 (%87,5)

1 (%12.5)
0 (%0)

0 (%0)

1 (%5,6)

0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)

8 (%100)
0 (%0)
3 (%37,5)

1 (%12,5)

2 (%25,0)
2 (%25,0)

7 (%36,8)

1 (%5.,3)
4 (%21,1)
7 (%36.,6)
3 (%10,0)
25
(%83,3)

2 (%6,7)

28

(%93,3)
1 (%3,3)
1 (%3,3)

0 (%0)

23
(%76,7)
5(%16,7)
2 (%6,7)

0 (%0)

2 (%18,2)

1 (%9,1)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

1 (%9,1)
3 (%27.,3)
1 (%9,1)
29
(%96,7)

1 (%1,3)
11
(%37.9)
10
(%34,5)

3 (%10,3)
5(%17,2)

1 (%4,5)

4 (%18,2)
6 (%27,3)
11 (%50,0)
4 (%18,2)

17 (%77,3)
1(4.5)

16 (%72,7)

3 (%13,6)
2 (%9,1)

1 ((%4.5)

13 (%59,1)

3 (%13,6)
4 (%18,2)

2 (%9,1)

2 (%11,1)

0 (%0)

1 (%5,6)
2 (%33,3)
1 (%16,7)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

22 (%100)
0 (%0)
6 (%27,3)

8 (%36,4)

0 (%0)
8 (%36,4)

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, SSK: Sosyal sigortalar kurumu
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RA hastalarimin hastalik aktivasyon subgruplarn arasinda yas, DAS2S,
Hastalik  siiresi, sedimantasyon, CRP, NHP ve HDO parametreleri
karsilastirlldiginda, NHP-Agri, NHP-Fiziksel aktivite ve NHP-sosyal izolasyon
parametrelernde anlamli farkliliklar mevcuttu. Tablo 12°de RA hastalarinin hastalik
aktivasyon subgruplart arasinda yas, DAS28, Hastalik siiresi, sedimantasyon, CRP,
NHP ve HDO parametrelerinin karsilastirilmas1 goriilmektedir.

Tablo 12. RA hastalarinin aktivasyon subgruplar1 arasinda yas, DAS28, Hastalik

siiresi, sedimantasyon, CRP, NHP ve HDO parametrelerinin

kargilastirilmasi

1 2 3
Hafif Orta Yiiksek 1-2-3 1ve2 1ve3 2ve3
aktivasyon aktivasyon aktivasyon pP* P p* 1

(n:8) (n:30) (n:22)
Yas ‘g;—r_lé)éf Séﬁlg)j 4?;,3;713)’5 0167 0076 0344 0278
DAS 28 (2159?2373) (‘;”33%2:823) ?3?23;(;,2115) 0,000 0,000 0,000 0,000
Hastalik siiresi (y1l) 8(’11_1;%)1 1(8:;286)2 132’2%713)’5 0,187 0739 0368 0368
s e’ e TR ol 0368 0059 0130
CRP (mg/L) e oy PSS 000 0235 0027 0062
NPH-Agri 2?67592,331 5?6?1:33),8 (8266?33’03) 0,000 0041 0,000 0,000
e B (oI < .
NHP-Yorgunluk  H(POR0 O BN Soio, 0039 038 0070 0031
NHP-Uyku ere e Ootervs 0092 0635 025 0030
R SO
NHP-Emosyonel rol 2220t 3L s M osse 0420 0763
HDO-Depresyon 6((?-;55)2 5((5)5*1‘;)9 7(§i1‘;)8 0403 0,635 0662 0,181
HDO-Anksiyete 7(1313)0 8((())112)4 9(’2()_i1‘;’)9 0,670 0,792 0420 0491

* = Tek yonlii varyans analizi.Anlamlilik sinirt <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayisi). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’dur.

RA hastalarina 10 cm’lik VAS skalasi iizerinde meslekte zorlanma durumu,
son 1 hafta ve 6 aylik agrisi, son 1 hafta ve son 6 aylik global degerlendirmesi ve
bakicisinin agrisim ne kadar anladigim ve bakicisinin ne kadar destek oldugunu
diisiindiigiinii isaretlemesi istendi. Yine VAS skalas1 iizerinde doktor tarafindan hasta
global olarak degerlendirildi. Tablo 13’te RA hastalarinin aktivasyon subgruplari

arasinda VAS skorlarinin karsilastirilmasi goriilmektedir.
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Tablo 13. RA hastalarmmin aktivasyon subgruplar1 arasinda VAS skorlarinin

karsilastirilmasi
1 2 3 1-2-3  1ve2 1ve3 2ve3
Hafif Orta Yiiksek P* p p p
aktivasyon aktivasyon aktivasyon
(n:8) (n:30) (n:22)

VAS meslekte zorlanma 450439,5 7144266 5324300 0,008 0,082 0,012 0,021
(0-100) (11-100) (0-100)
VAS - Agri (son lhaftadir)  21,5420,04  48,1+£30,0  82,2+26,3 0,000 0,026 0,000 0,000

(0-58) (0-93) (0-100)
VAS -Agr1 (son 6 aydir) 49,0+41,5  63,3%348  60,9+30,3 0,408 0,121 0,597 0,036
(0-89) (9-100) (0-100)
VAS- Global 20,3£26,1  47,94323  79,5£26,8 0,000 0,017 0,000 0,001
degerlendirme (son 1 (0-78) (0-100) (0-100)
haftadir)
VAS-Global 51,84434  55,2434,1 59,8430,1 0,798 0,562 0,801 0,547
degerlendirme (son 6 (0-92) (6-100) (0-100)
aydir)
VAS- Doktorun hastay1 21,3%£19,5 3534214 4424279 0,000 0,082 0,000 0,000
degerlendirmesi (0-55) (0-80) (0-100)
VAS- Bakiciniz agrimzine  14,7429.9  20,6+34,9 17,2426,5 0,664 0,586 0,504 0,59
kadar anliyor (0-82) (0-100) (0-100)
VAS-Bakiciniz size ne 21,6140,6 13,1+23,8 17,5+28,1 0,391 0,792 0,447 0,200
kadar destek oluyor (0-100) (0-82) (0-100)

* = Tek yonlii varyans analizi. Anlamlilik sinir1 <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’dr.
RA hastalarina SF-36, HAQ-Stanford ve RAQoL sorgulama formlari

uygulandi. Hastalik aktivasyonuna gore ayrilan subgruplarda, SF-36-Agri, HAQ
Stanford ve RAQoL parametreleri acisindan anlamhi farklililar goriildii. Tablo 14°te
RA hastalarinda hastalik aktivitesine gore ayrilan subgruplarn arasinda SF-36, HAQ

Stanford, RAQoL parametrelerinin karsilastirilmasi goriilmektedir.
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Tablo 14. RA hastalarinin aktivasyon subgruplar1 arasinda SF-36, HAQ Stanford,

RAQoL parametrelerinin karsilagtirilmasi

1 2 3
Hafif Orta Yiiksek 1-2-3 1ve2 1ve3 2ve3l
aktivasyon  aktivasyon aktivasyon p* | | P!
(n:8) (n:30) (n:22)
SF- 48,1+22,9 39,1+26,5 22,9125,6
36Fiziksel (5-75) (0-90) (0-80) 0,028 0,449 0,021 0,030
fonksiyon
SF-36 196,8+169,2  143,7£123,7  70,4£115,6 0,019 0,635 0,142 0,005
Fiziksel rol (0-400) (0-400) (0-400)
- 27,5%26,0 43,3+27,8 78,6%16,1
SF-36 Agri (0-70) (0-90) (40-90) 0,000 0,208 0,000 0,000
SF-36 Genel 53,1123 .4 59,1£13,1 61,5£10,2
saglik (20-95) (35-80) (40-80) 0,373 0407 0219 0,378
L 45,619,7 45,117,1 43,8+7,7
SF-36 vitalite (30-60) (30-60) (30-60) 0,892 0,930 0,662 0,711
SF-36 Sosyal ~ 48,4428,6 46,2+13,5 49,4%19,8
fonksiyon (12,5-87,5) (12,5-70) (0-100) 0,962 1,000 0,909 0,773
SF-36
Emosvonel 256,0+£160,3 189,9t149,8 163,2£136,4 0,388 0,297 0,202 0,570
ro)i (0-400) (0-400) (0-400)
SF-36 38,0+13,6 43,8+10,5 43,618,0
Mental saglik (16-56) (24-76) (28-56) 0,551 0,350 0298 0,911
HAQ 0,72+0,3 1,04+0,8 1,77+0,8
Stanford (0,3-13) (0,1-2,85) (0-17) 0,002 0.635 0,002 0,003
0,72+0,3 1,04+0,8 1,77+0,8
RAQoL 0.3-13) (0.1-2.85) 0-17) 0,002 0,635 0,002 0,003

* = Tek yonlii varyans analizi.Anlamlilik simr1 <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilastirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’ dur.
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3.8. RA hasta bakicilarinda aktivasyon subgruplarina gore tiim

parametrelerin karsilastirilmasi

RA bakicillarimin  demografik o6zellikleri aktivasyon subgruplarina gore
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi. Tablo 15°de
hastalik aktivitesine gore RA hasta bakicilarimin demografik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi goriilmektedir

Tablo 15. Hastalik aktivitesine gére RA hasta bakicilarinin demografik 6zelliklerinin

kargilastirilmasi
1 2 3
Hafif Orta Siddetli 1ve2 1ve3 2ve3
Aktivasyon  Aktivasyon  Aktivasyon (P) P) P
(n:8) (n:30) (n:22)
Cinsiyet Kadin 5 (%62,5) 28 (%93,3) 19 (%86,4) 0,022 0,148 0,400
Erkek 3 (%37.5) 2 (%6,7) 3 (%13,6)
Medeni  Evli 8 (%100) 27 (%90,0) 20 (%90,9)
hali Bekar 0 (%0) 1 (%3,3) 2 (%9,1)
Dul 0 (%0) 2 (%6,7) 0 (%0)
Meslek Calistyor 2 (%25,0) 5(%16,7) 2 (%9,1) 0589 0257 0.429

Calismuyor 6 (%75,0) 25 (%83,3) 20 (%90,9)

RA hasta bakicilar1 egitim durumu, bakicinin hastaya yakinlik derecesi,
bakici va hastanin birlikte oturduklar1 ev ve evin durumu, bakicinin sistemik hastalig
acisindan sorgulandilar. Tablo 16’da hastalik aktivitesine gore ayrilan RA hasta
bakicilarinda egitim durmu, hastaya yakinlik derecesi, eslik eden hastalik,

oturduklari ev ile ilgili parametrelerin oranlar1 goriilmektedir.
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Tablo 16. RA hasta bakicilarinin hastalik aktivasyonuna gore egitim durumu,
hastaya yakinlik derecesi, oturduklari ev ve eslik eden sistemik hastalik

ile ilgili parametrelerin oranlart

1 2 3
Hafif Orta Yiiksek
aktivasyon aktivasyon aktivasyon
(n:8) (n:30) (n:22)
Hastaya yakinlik Esi
derecesi Annesi 3(%37,5) 15 (%50) 10 (%45,5)
Erkek kardesi 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
Kiz kardesi 0 (%0) 0 (%0) 1(%4,5)
Oglu 1 (%12,5) 0 (%0) 2 (%9,1)
Kiz1 1 (%12,5) 3 (%10) 2 (%9,1)
Kuzeni 1 (%12,5) 8 (%26,7) 2 (%9,1)
Yegeni 1 (%12,5) 1 (%3,3) 0 (%0)
Diger 0 (%0) 0 (%0) 2 (%9,1)
Egitim durumu Okur yazar degil 1 (%12,5) 2 (%6,7) 3 (%13,6)
Okuryazar 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,5)
Ilkokul mezunu 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,5)
Ortaokulmezunu 3 (%317,5) 8 (%26,7) 8 (%36,4)
Lise mezunu 1 (%12,5) 7 (%23,3) 1 (%4,5)
Universite mezunu 3(%37,5) 10 (%33,3) 5 (%22,7)
Yiikek lisans/doktora 1 (%12,5) 4 (%13,3) 5 (%22,5)
Oturduklar: ev Kendi evi 0 (%0) 1(%3,3) 1 (%4,5)
Kirada oturuyor 5 (%62,5) 21 (%70,0) 19 (%86,4)
Lojmanda oturuyor 3(%37,5) 6 (%20,0) 2 (%9,1)
Huzurevi/yurt 0 (%0) 1(%3,3) 0 (%0)
Diger 0 (%0) 1(%3,3) 0 (%0)
Oturduklari evin Gecekondu 0 (%0) 1(%3,3) 1 (%4,5)
durumu 2-4 odal1 miistakil ev 1 (%12,5) 3(%10,0) 5 (%22,7)
>4 oda miistakil ev 2 (%25) 7(%23,3) 2 (%9,1)
2-4 oda apartman 2 (%25) 1(%3,3) 2 (%9,1)
dairesi 2 (%25) 17 (%56,7) 11 (%50)
>4 oda apartman 1(12,5) 1 (%3,3) 1 (%4,5)
dairesi 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
Eslik eden sistemik Huzurevi 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,5)
hastalik Diger 3 (%317,5) 11 (%36,7) 10 (%45,5)
Yok 0 (%0) 4 (%13,3) 1(%4,5)
DM 1 (%12,5) 7 (%23,3) 4 (%18,2)
HT 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
DM+HT 0 (%0) 0 (%0) 1(%4,5)
Kalp hastalig1 1 (%12,5) 1(%3,3) 0 (%0)
Hipo-hipertroidi 3 (%317,5) 6 (%20,3) 6 (%27,3)
Diger

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon

RA hasta bakicisinin objektif sorumluluklarinin degerlendirilmesi ic¢in hasta
bakicilarina, hastanin kisisel bakimi, ev isleri, ev disindaki isler ile ilgili belirli soular
soruldu ve elde edilen oranlar hastalik aktivitesine gore ayrilan ii¢ grup arasinda
karsilastirildi. Aligverise yardim etme ve saglik bakimi icin olan gezilere yardim

etme ve hastaya adaptasyon aleti alma parametrelerinde hastalik aktivasyonuna gore
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anlamli farklilik goriildii. Hastalik aktivitesi yiikseldikce bu parametrelerde yardim
alma ihtiyac1 da artis gosteriyordu. Tablo 17°de hasta bakicisinin objektif sorumluluk

degerlendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 17. Aktivasyon subgruplar1t arasinda RA hasta bakicilarimin objektif

sorumluluklarinin karsilastirilmasi

1 2 3
Hafif Orta Yiiksek 123 12 13 23
aktivasyon  aktivasyon  aktivasyon P* p* p* p*
(n:8) (n:30) (n:22)
Kisisel bakima 2 (%25) 14 (%46,7)  15(%68,2) 0083 0270 0,035 0,123
yardim
Tuvalet bakimina 0 (%0) 5(%16,7) 8(%36,4) 0065 0215 0,046 0,105
yardim
Ev ici hareketlere
2 (%25) 12 (%40) 11(%50) 0,454 0435 0222 0473
yardim
Yeme,i¢gmeye yardim 2 (%25) 9 (%30) 8 (%36,4) 0,808 0,782 0,559 0,629

Yiyecek, igeceklerin 5 g 20 50 14 (%467)  12(%545) 0688 0643 0409 0575

hazirlanmasi

Ev temizligi 2 (%25) 15 (%50) 11(%50) 0419 0,202 0222 1,000
Camagir

s kama/dikis/it 2 (%25) 12 (%40) 10 (%45,5) 0,600 0435 0312 0,694
Aligveris 3(%37,5)  25(%833)  18(%81,8) 0,019 0,009 0019 0,887
%iﬁhmkeﬂere 5(%62,5) 20 (%66,7) 14 (%63,6) 0962 0,825 0954 0,820

Giinliik yiiriiyiis ve

. 4 (%50,0) 25 (%83,3) 13 (%59,1) 0,070 0,049 0,654 0,052
gezilere yardim

Saglik bakim i¢in
olan gezilere eslik

etme 6 (%75) 30 (%100) 53 (%83,3) 0,019 0,005 0,896 0,006

Adaptasyon aleti
alma

Finansal isler 3 (%37.5) 19 (%63,3) 12(%54,5) 0411 0,189 0,409 0,523

1 (%12,5) 3 (%10) 7(%31,8) 0,120 0,838 0,290 0,049

* = Tek yonlii varyans analizi Anlamlilik simr1 <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’ dir

RA hasta bakicilarinda yas, ailede kisi basina diisen aylik gelir, hastalik
nedeniyle yapilan yillik harcamalar, bakicinin ise gidemedigi giin sayisi
parametreleri hastalik aktivitesine gore ayrilan 3 subgrup arasinda karsilastirildi.
Tablo 18’de hastalik aktivitesine gore ii¢ gruba yrilan RA hasta bakicilarinda bu

parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalan goriilmektedir.
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Tablo 18. Aktivasyon subgruplar arasinda yas, ailede kisi basina diisen aylik geliri,

hastalik nedeniyle yapilan yillik harcamalar, bakicinin ise gidemedigi giin

sayis1 parametrelerinin kargilastirilmasi

1 2 3
Hafif Orta Yiiksek 1-2-3 1-2 1-3 2-3
aktivasyon aktivasyon aktivasyon pP* p* p* p*
(n:8) (n:30) (n:22)
42,8+15,6 44,0+15,7 41,9+15,3
Yas (30-77) 12-77) (18-67) 0,886 0,820 0,872 0,637
.. . 240,7+134,5 293,1+£259,8 293,8+273,1
Kisi bas1 gelir (50-400) (0-1000) (0-1000) 0,994 0934 0,393 0,463
Yillik hastalik 925,1£1071,3 1655,8+1286,8 1843,1+2100,6
giderleri (0-3000) (0-5000) (0-8000) 0.318 0,120 0,341 0,015
Bakicinin ise
. R 19,7430,0 21,0+22,5 51,1181,,2
gidemedigi giin (0-90) (0-90) (0-300) 0,346 0,625 0,658 0,142

say1sl

* = Tek yonlii varyans analizi Anlamlilik sinirt <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’ dir
Tablo 19°da RA hasta bakicilarinda elde edilen VAS skorlarinin hastalik

aktivasyonuna gore ayrilan 3 subgrup arasinda karsilastirilmasi goriilmektedir.
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Tablo 19. Hastalik aktivasyonuna gore gruplara ayrilan RA hasta bakicilarinda VAS

skorlarinin karsilastirilmasi

1 2 3

Hafif Orta Yiksek 4,3 12 13 23
aktivasyon aktivasyon aktivasyon p pt p* p*
(n:8) (n:30) (n:22)

VAS-Bakiciya gore agr1 =~ 24,6+28,8 44,0£33,3 70,1£31,6
(1 haftada) (0-80) (0-100) (0-100) 0,012 0450 0031 0,008
VAS-Bakiciya gore agr1 ~ 42,0+40,6 63,1+25,8 63,51£32,2
(son 6 ayda) (0-89) (10-100) (0-100)

VAS-Bakiciya gore
hastalik siddeti (son 1
haftada)

VAS-Bakiciya gore
hastalik siddeti (son 6

0,342 0,195 0,185 0,710

93197 4084350  74,1%31,1
o) 100 G100, 0000 0026 0,000 0,001

41,0+41,0 57,8430,1 65,9+31,6 0257 0.195 0,156 0,398

ayda) (0-89) (5-100) (0-100)
VAS-Bakiciya gore  12,8+27.2 13,5+21,8 23,0244
destek oram (0-77) (0-81) (0-81) 0,239 0,635 0,202 0,163

VAS-Bakiciya gore

hastann  ne  kadar 68,8+45.4 71,5%39,6 88,6129,5

0,076 0,930 0,256 0,025

abarttig1 (0-100) (0-100) (0-100)
VAS-Bakiciya gore
hastanin  takip  ve oo 1823305 2ABIILE 78 0058 0,730 0,644

tedavisine destek orani (0-100) (0-100) (0-100)

* = Tek yonlii varyans analizi. Anlamlilik sinir1 <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’ dir
Hasta bakicilarinin CRA ve CSI skorlar1 ve kendine bakim, ev ve yardim

gorevlerine harcadiklar siireleri aktivasyon subgruplar1 arasinda karsilastirildiginda
CRA’nin  planlarda kisitlanma, finansal probremler, saglik problemleri
parametrelerinde istatistiksel anlaml farklilik oldugu goriildii. Tablo 20°de RA hasta
bakicilarinin CRA, CSI ve kendine bakim goérevleri, ev gorevleri ve yardim gorevleri

siirelerinin hastalik aktivasyonuna gore ii¢ grupta karsilastirilmasi gosterilmistir.
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Tablo 20. RA hasta bakicilarinin CRA, CSI ve kendine bakim gorevleri, ev gorevleri

ve yardim gorevleri siirelerinin hastalik aktivasyonuna gore ii¢ grupta

karsilagtirilmasi
1 2 3
Hafif Orta Yuksek 4,3 12 13 23
aktivasyon  aktivasyon aktivasyon p p p p
(n:8) (n:30) (n:22)

CRA Planlarda 15,613,1 14,314,3 17,8444
kisitlanma (12-20) (7-23) (8-25) 0,020 0449 0,118 0,008
CRA Finansal 8,713,2 8,813,1 11,243,6
problemler (4-14) (3-15) (3-15) 0,031 0530 0,087 0,012
CRA Aile

.. 11,7£2,4 11,3+4,1 13,444,7
desteginde e e il 0,250 0,712 0,393 0,104
azalma (8-15) (6-19) (5-25)
CRA Saglik 9,5£2,6 8,413,2 11,6+4,3
problemleri (6-13) (4-16) (5-20) 0,012 0,250 0.219 0,004
CRA Kisisel 24,7+1,2 24,8+3.3 26,4132
destek (23-26) (18-32) (14-31) 0,969 0765 0,909 0,904
csl 4’(6;92)’3 4(3i132)5 6(?%)2 0,199 0,686 0256 0,092
Kendine bakim 7,51£9,6 36,6160,6 51,1+81,2
gorevleri (dk/giin) (0-25) (0-240) (0-300) 0342 0470 0,170 0,385
Ev gorevleri 1,834 2,3+2.1 3,0£2,2
(saat/hafta) (0-10) (0-10) (0-8) 0065 009 0040 0,196
Yardim gorevleri 9,8%13,6 5,1£3,6 3,412.2
(saat/hafta) (1-40) (1-15) (0-8) 0338 0986 0475 0,137

* = Tek yonlii varyans analizi Anlamlilik sinirt <0.05’tir.

# = Post-hoc test.(Bonferroni diizeltmesi = p/karsilagtirma sayis1). Anlamlilik sinir1 <0,016 (0,05/3 = 0,016)’ dir
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4. TARTISMA

Romatoid artrit hastalarin 6zellikle eklemlerini etkileyen kronik, inflamatuvar
bir hastaliktir. RA immun kokenli kronik inflamatuvar, degisken seyirli, alevlenme
ve remisyonlarla giden progresif bir hastaliktir. RA’nin progressif karakteri
eklemlerde irreversible hasara neden olur bu durum da hastalarda bazi mindr
disabilitelere neden olur ki bu durum da fiziksel, sosyal ve piskolojik sorunlara neden
olur (191).

Romatoid artrit, kronik seyirli ve disabiliteye neden olan bir hastaliktir.
Diizenli takip ve tedavi gerektirmesi, hastaya ve hastanin bakimini iistlenen kisilerde
maddi, fiziksel, psikolojik yiikler meydana getirmektedir. Biz ¢calismamizda hasta ve
hasta bakicilarina yaptigimiz sorgulamalarla hasta bakicilarindaki zorlanmay1 ve RA’
deki hastalik aktivitesinin bakicilarin yiiklenmesi iizerine bir etkisinin olup
olmadigini belirlemeyi amacladik. Kontrol grubu olarak da yine kronik disabiliteye
sebep olabilen bir hastalik grubu olan OA hastalann ve yakinlarini sorguladik.
Calismamizda 60 RA hastasi ve onlarin yakinlari, 60 OA hastas1 ve onlarin yakinlar
olmak tizere 240 kisiye sorgulama formu dolduruldu.

RA hastalarinda hastalik siirecinde baz1 fonksiyonel yetersizlikler gelisir. Bu
durum agrilar arttiginda vitalite ve mobilitelerinde bozulmaya neden olur (192). Bes
yillik yakin zamanl bir caligmaya gore erken donemdeki RA hastalarinin %44’iinde
birbirini takip eden relaps ve remisyonlarin sonucunda belirgin fonksiyonel
yetersizlik gelisirken, RA hastalarinin %16’sinin yasamsal olaylarin1 ve fonksiyonel
yeteneklerini etkiledigi goriilmiistir (193). Bu durum hastalarin ev i¢i ve dist
aktivitelerinde bagimli hale gelmelerine sebep olmaktadir.

RA hastalar arasinda yapilan caligmalarda 10- 20 yillik takipler ile hastalarin
%10- 20’sinde cok az disabilite gozlenirken hastalarin ¢cogunda 1limh bir disabilite
saptanmis, hastalarin %10’da ise ciddi maluliyet nedeniyle olusan zorlanmalar
saptanmistir (194, 195, 196, 197). Bizim calismamizda hastalarin ev i¢i ve disindaki
bagimliligim1 belirlemek amaciyla ambulasyon durumu sorgulandiginda, RA
hastalarinin 52 (%86,7)’si ev icinde tek basina yiiriiyebiliyor, 4 (%6,7)’t yardiml
yiiriiyebiliyor, 3 (%5,0)’ii koltuk degnegi ile 1 (%1,7)’1 de tekerlekli sandalye ile
ambulasyonunu sagliyordu. Ev disinda ise 43 (%71,7)’ii tek basina yiiriiyebiliyor, 9
(%15,0)’u yardimh yiiriiyebiliyor, 6 (%10,0)’s1 koltuk degnegi kullanmiyor, 2
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(%3,3)’si tekerlekli sandalye kullaniyordu.

Jacobi ve ark. larinin (181) yaptig1 ¢alismada calismaya alman 134 hastanin
ortalama yas1 61,9 + 13,0 olup, bakicilarinin yas ortalamasi 62,7 + 12,9 yil idi. Hasta
populasyonunun %84,3’ii kadin, bakicilarin ise %82,1’1 erkek olarak bulunmustu.
Hastalarin ortalama hastalik siiresi 12,7 £ 9,0 yildi. Hastalarin 34’{iniin (%?25,6)
profesyonel bakim aldigi, 9’unun da (%6,9) bu hizmet icin listede bekledigi
belirtilmistir. Yine hastalarin %69,9’unda hastabakicilarin ise %78’ inde herhangi bir
anksiyete ya da depresyon bulgusuna rastlanmamistir. Bizim calismamizda RA’li
hastalarin ortalama yas1 50,4+11,1 olup hasta bakicilarin yas ortalamasi ise
43,1+15,3’idi. Hastalarimizin 52 (%86,7)’si kadin olup, hastaya bakan kisilerin ise
42 (%70,0)’si erkeklerden olugmaktaydi; ki bu kisiler biiyiik cogunlukla hastalarin
eslerinden olusmaktaydi. Hastalik siiresi 10,9+9,0 yildi. Hastalarimizin 60’1 da 6zel
bir profesyonel bakiciya sahip degildi. Toplumumuzda profesyonel hasta bakici
sistemi yaygin olmadigi i¢in hasta bakimindan biiyiilk oranda hastalarin esleri ve
birinci derece akrabalari sorumluydu. Kontrol grubu olarak aldigimiz 60 OA
hastalarinin sadece 1 tanesinin 0zel bakicisi vardi, 59 tanesinin 06zel bir bakicisi
yoktu.

Romatoid artrit ve OA kronik seyirli ve diizenli takip gerektiren hastaliklar
oldugundan bu hastaliklarin takibi, ilaglarin takibi ve temini de hasta ve bakicisinda
yiiklenme olusturabilmektedir. Calismamiza aliman OA hastalarinin 41 (%69,5)’i
diizensiz NSAII kullanmaktaydi, oysa RA hastalarinin 4 (%6,7)’ ii ilag kullanmazken
diger hastalarin hepsi farkli kombinasyonlarda diizenli DMARD tedavisi almaktaydhi.
Saglik bakim i¢in olan gezilere RA bakicilariin 53 (%88,3)’1i, OA hastalarinin ise
47 (%78,3)’ si eslik etmekteydiler.

RA hastalarindaki fiziksel bozulma ve disabilite siklikla giinliik
aktivitelerdeki performansi azaltmakta ve bu da siklikla saglik bakim servislerinin
kullanilmasina sebep olmaktadir (198). Bizim ¢alismamizda hasta bakicilara hastanin
hastaneye getirilebilmesi icin ise gidemedigi giin sayist sorgulandiginda hastalik
aktivitesi arttik¢a giin sayis1 da belirgin olarak artmaktaydi. Aktivasyonu yiiksek olan
hastalarda yilda 51,1 + 81,2 giin olarak bulundu. Bunun da bakicinin kendi meslegini

idame ettirmesinde gii¢liik olusturabilecegini diisiinmekteyiz.
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Yapilan bir calismaya gore bes yildan daha fazla RA tanisi alan hastalar
belirgin sekilde evde bakima ihtiyag duymaktadir (199). Bizim calismamizda RA
hastalarinin ortalama hastalik siiresi 10,949,0 yildi, hastalarin bakim ihtiyaci
sorgulandiginda, 24 (%40)’ii ihtiyaci oldugunu, 36 (%60)’ s1 ise ihtiyact olmadigim
sOyledi.

Romatoid Artrit basta yasam beklentisi, psikolojik ve sosyal refah gibi
konularda hastalarin yasamlarinda major etkilere neden olmaktadir (199, 200, 201,
202).

Yapilan calismalarda RA hastalarinda ¢alisma kapasitesinin énemli oranda
azalmis oldugu gosterilmis, calisamama ya da haftalik ¢alisma saatindeki azalmaya
bagh olarak gelir oranlarnt azalmis, sosyal olaylara katilimda, ev ici aktivitelerde,
transport mobilitesinde ve bos zamanda yapilan aktivitelerde azalmalar gozlenmistir
(201, 202). Bizim ¢alismamiza katilan hastalarin meslek durumuna bakildiginda 60
RA hastasinin 9 (%15,0)’u calisiyorken, 51 (%85,0)’i calisgmamaktaydi. Ger¢i bu
durumun hastalarin biiyiikk oranda ev hanimi olmasi ile ilgili oldugu diisiiniilebilir.
RA hastalarinin yasam kalitesini 6lgen RAQoL ile bu hastalar degerlendirildiginde
yine aktivasyonla yagsam kalitesi azalmaktaydi.

Romatoid Artrit’in aktivasyonu ve pogresyonu kapasitede azalma meydana
getirirken ayn1 zamanda bagkalarina olan bagimlilikta ve genel saglik merkezlerinin
kullaniminda artiga neden olmustur (192, 198, 203). Biz de ¢alismamizda aktivasyon
parametrelerinin bu agidan 6nemli oldugunu ve hasta ve bakicisi {izerinde etkisinin
oldugunu diisiinmekteyiz.

Hastabakicilik kavrami 6zellikle kanser hastalar icin baslangicta kullanilmis
ama daha sonra diger hastalik gruplari igin de gegerli olmustur. Ozellikle kanser
hastalarinda olmak {izere hastabakicilik kavrami hastalar i¢in piskolojik, fiziksel,
ruhsal, emosyonel alanlarda olmak iizere ¢ok boyutlu yardim1 gerektirir.

Birgok RA hastast 0zellikle evde olmak iizere profesyonel olmayan
hastabakicilar tarafindan saglanan bakima ihtiya¢ duyarlar. Hastaligin yavas ve
progresif yapisi aileye ve arkadaslara uzun zamanli bagimliliga neden olmaktadir.
Ozellikle esler ya da partnerler hasta bakiciliga ait sorumlulugun biiyiik kisminin
paylasilmasini isterler (204). Gerginlik, yiik, depresyonla birlikte olan yalnizlik hissi

ozellikle hastanin ailesinden olan hastabakicilar arasinda olduk¢a yaygindir. Eger bu

75



durum tedavi edilmez ise fiziksel olarak zayifliga ve mental durumda bozulmaya
neden olur (205). Bizim ¢alismamizda CRA-aile desteginde azalma sorgulamasi ile
bakicilara hastalarin yiilk ve sorumluluklarmin diger aile iiyeleri tarafindan
paylasilma durumu sorgulandi. OA ve RA bakicilar1 arasinda belirgin bir farklilik
goriilmedi.

Bizim calismamizda hasta bakimindan sorumlu kisiler belirlendiginde, RA
hastalarinin 28 (%46,7)’nin esi, 11 (%18,3)’nin kiz1 ve 6 (%10)’siin oglu primer
olarak hasta ile ilgileniyordu. OA hastalariin ise 20 (%33,3)’sinin esi, 16
(%26, 7ysmin kizi, 13 (%21,7)’tiniin oglu hastanin bakimindan primer sorumlu
kisilerdi. Bakicilarin tamamina yakini profesyonel olmayan ve bir iicret almayan
kisilerdi, hastanin aile bireylerinden olusmaktaydi.

Resmi olmayan hastabakici kavrami bu is i¢in herhangi bir iicret almayan,
hastaya fiziksel, emosyonel, finansal ya da diger konularda destek olan kisidir.
Ozellikle kanser hastalarinda olmak iizere bayanlar erkeklere gore daha fazla
bakicilik yapmislardir (206).

Brouwer ve ark.lar1 (207) 153 RA hastasi ve yakini arasinda yaptig1 bir
calismada hastalarin ortalama yas1 62,1, bakicilariin ise 61,5 yil idi. Bayanlar hasta
populasyonunun %84,3’tinii olusturmustu. Bakicilarin ise %73,9 u erkekti.
Hastalarin ortalama hastalik siiresi en az 14 yil olarak bulunmustu. Hastalarin
%?26,1’inin profesyonel bakim aldigi, %6,1’inin de bu hizmet i¢in listede bekledigi
belirtilmisti. Hastabakicilarin %18,8’1 yiiksek 6grenim mezunu iken %46,3’1 orta,
%34,9’u ise ilkogretim mezunu idi. Bu ¢alismada bayan hastabakicilarin erkeklere
gore daha uzun siire hasta baktiklan gosterildi (10,7 yila karsilik 14 yil).

Bizim ¢alismamizda ise hasta bakimim iistlenen kisilerin biiyiik ¢ogunlugu
erkeklerden olusmaktaydi. RA hasta bakicilarin 42 (%70,0)’si erkek, 18 (%18,0)’i
kadindi. OA hasta bakicilarinin ise 38 (%63,3)’i erkek, 22 (%36,7)’si kadinlardan
olusmaktaydi. RA hastalarinda bakim siiresi ortalama 10,9+9,0 yil idi. Hasta
bakicilarinin egitim durumlarina bakildiginda 2 (%3,3)’si iiniversite mezunu, 18
(%30,0)’1 lise mezunu, 9 (%15,0)’u ortaokul mezunu, 19 (%31,7)’u ilkokul mezunu,
1 (%1,7)’1 okuma- yazma biliyor, 1 (%1,7)’1 ise okuma yazma bilmiyordu.

Calismamizda hasta bakicilarinin hastaya bakmakla olusan yiikii incelenirken

onlarin sistemik hastalik durumu da sorgulandi. Bu da hasta bakicilarinda
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morbiditeyi arttiran bir faktordii. Caligmamiza mental saglik sorunu olan hasta
bakicilar1 alinmadi, ancak RA hasta bakicilarinin 2 (%4,3)’sinin DM, 3 (%6,4)’{iniin
kalp hastaligi, 1 (%2,1)’inin hipo-hipertroidi, 9 (%19,1)’unun diger bir sistemik
hastaligi mevcut idi. Sonucta hasta bakicilarin bu sistemik hastaliklar1 ve hastanin
bakimi, hasta bakicida yiiklenme olusturmaktadir.

Calismamizda RA hasta bakicilarinin objektif degerlendirilmesinde kendine
bakim, ev gorevleri ve yardim gorevleri olarak simiflanmig gorevlere yardim edip
etmedikleri sorgulandi ve hastalik aktitesine gore karsilagtirildiginda, aligveris
yapmada yardim ve saglik bakimi i¢in olan gezilere eslik etme parametreleri hastalik
aktivitesi arttikca artis gosteriyordu. Yani hastalarin hastalik aktivasyonu arttikca
giinliik yagam aktivitelerinde bakiciya daha fazla bagimli hale geldigi goriildii.

Jacobi ve ark. larmin (181) yaptig1 benzer bir caligmada hasta bakicilarinin
%40,3’1 (54 bakici) objektif yiiklerinin bakim konular ile ilgili oldugunu soylerken,
%97’si (130 bakic1) ev ici bakim ile ilgili yiiklerden sikayetci, hasta bakicilarin
%77,6’s1 (104 bakici) yardim gorevleri konusundaki yiiklerden sikayet¢i olduklarim
belirtmistir. Bakim konulan icin hasta bakicilarinin giinde ortalama 41,78 dakika
harcadiklar ev i¢i bakim icin ortalama 2,58 saat harcadiklar belirtilmigtir. Hasta
bakicilarin hastalara ortalama 11,4 yi1l baktig1 ve bu bakimin ortalama haftada 6 giin
devam ettigi belirtilmistir.

Calismamizda bakicilarin objektif yiikiiniin degerlendirilmesi RA ve OA
hastalarinin bakicilar1 arasinda karsilastirildiginda, kendine bakim gorevlerinden
kisisel bakima yardim, tuvalet bakimina yardim, yeme icmeye yardim etmenin RA
hasta bakicilarinda belirgin olarak daha fazla oldugu bulundu. Bu durumun RA
hastalarinin el fonksiyonlarindaki bozulmadan ve uzun siireli sabah tutuklugundan
kaynaklandig1 sdylenebilir. Yine yardim gorevlerinden giinliik yiiriiylis ve gezilere
eslik etme RA hasta bakicilarinda daha fazla bulundu.

Ayrica ¢alismamizda hasta ve bakicilara VAS ile hastanin son 1 hafta ve 6
aylik agrisi, son 1 hafta ve 6 aylik global degerlendirilmesi va bakicinin ne kadar
destek oldugunun degerlendirilmesi istendi. Hem RA hem de OA grubunda
degerlendirildiginde hasta ve bakiciya gore VAS’lar arasinda bir farklilik bulunmadi.
Bu bulgulara gore hastanin agrisinin, hastalik siddetinin ve bakicinin destek orani

hakkinda hem RA hem de OA hastalar1 bakicilan ile aym fikire sahiptiler. Bu da
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bakicilarin, hastalarin agrisindan ve hastalik siddetinden etkilendiklerini
gostermektedir.

Brouwer ve ark. lar1 (207) yaptig1 calismada RA hastalarinda hastabakicilarin
objektif yiiklerini degerlendirdigimiz zaman ise karsimiza su sonuglar cikmistir.
Hastabakicilarin %76,7 nin yiyecek ve icecek hazirlamaya (ortalama giinde 56,3
dakika) %86’nin ev temizligine (ortalama giinde 66,8 dakika) %43’niin ¢amasir
yikama, iitii, dikis islerine yardim ettikleri goriilmiistiir (ortalama giinde 43,1 dakika).
Hastabakicilarin %34,9’nun kisisel konularda (ortalama giinde 31,5 dakika) %6,7 nin
tuvalet ihtiyac1 konusunda (ortalama giinde 19,4 dakika) %17,7’nin ev disindaki
seyahatlere (ortalama giinde 27,5 dakika), %10,3’niin yeme ve icme konusunda
(ortalama giinde 18,6 dakika) yardimda bulunduklar goriildii. Bu sonu¢ ¢ogu
hastanin yeme-icme ve tuvalet konusunda yardima c¢ok fazla ihtiyaclarinin
olmadigin1 gosteriyor. Bu calismanin sonucuna gore hastabakicilarin bakicilik ile
ilgili harcadigi toplam zamanin ortalama haftada 27,4 saat oldugu ve kadin
bakicilarin ortalama haftada 36,5 saat harcarken erkek bakicilarin ise 25,1 saat
harcadiklarn goriildii. Hastabakicilarin %87,2°nin aligveris konularinda (ortalama
haftada 3,3 giin ) %38,8’nin ev dis1 seyahatlere yardimci oldugu bildirildi. (ortalama
haftada 3,3 giin). Hastabakicilarin %23,2’nin ev ici adaptasyon aletleri konusunda
(ortalama haftada 1,1 giin ), %39,7’nin finansal konularda yardimci olduklan
bildirildi (ortalama haftada 1,2 giin). Bu c¢alismanin sonuglar1 hastabakicilarin
cogunun hastalara aligveris, sosyal aktivite ve gezi konularinda hastalara yardimci
olduklarin1 gostermistir. Yine bu sonuclar ¢cogu hastanin yeme-igme ve tuvalet
konusunda yardima cok fazla ihtiyaclarinin olmadigini da gostermistir.

Bizim ¢aligmamizda RA bakicilarinin objektif degerlendirilmesinde, kendine
bakim gorevleri olarak; kisisel bakima yardim eden 31 (%51,7), tuvalet bakimina
yardim eden 13 (%21,7), ev ici hareketlerine yardim eden 25 (%41,7), yeme /igmeye
yardim eden 19 (%31,7), ev gorevleri olarak; yiyecek/ iceceklerin hazirlanmasi
konusunda 29 (%48,3), ev temizliginde 28 (%46,7), camasir yikama / dikis / {itii
yapmada 24 (%40,0), aligveriste 46 (%76,6) ve yardim gorevleri olarak da; ev disi
hareketlere yardim etmede 39 (%65,0), giinliik yiiriiylis ve gezilere eslik etmede 42
(%70), saglik bakimi icin olan gezilere eslik etmede 53 (%388,3), adaptasyon aletleri
almada 11 (%18,3), finansal islerde 34 (%56,7) hasta bakicisinin katkisi vardi. RA
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hasta bakicilarinin bu bakimlar i¢in harcadigi zamanlara baktigimizda kendine bakim
gorevleri icin ortalama giinde 38,1 dk, ev gorevleri i¢in ortalama haftada 2,5 saat,
yardim gorevleri icin ortalama haftada 5,1 saat oldugunu bulduk.

Bir¢ok calismada RA’li hastalarin bakicilariin yiikleri ile hem hasta hem de
hasta bakicilarinin kotii mental sagliklar1 arasinda, yine bakicilarin yiikleri ile
hastalarin diisiik saghik durumu arasinda, artrite bagh kotii semptom kontrolii
arasinda ve hastabakicilarin kotii fiziksel sagligi arasinda bir iliski saptanmistir (208,
209, 210). Biz de ¢alismamizda hastalar1 gore DAS-28’e gore ii¢ aktivasyon grubuna
ayirdik ve hastalik aktivitesi ile hasta bakicimin yiiklenmesi arasinda iliski olup
olmadigini arastirdik. Orta aktivasyonlu ve yiiksek aktivasyonlu hastalarin bakicilart
arasinda CRA-planlarda kisitlanma, CRA-finansal problemler ve CRA-saglik
problemleri parametreleri agisindan anlamli bir farklibk bulundu. Yiiksek
aktivasyonlu grupta CRA’nin bu parametrelerinde anlamli derecede yiiksek skor elde
edildi. Bu sonuclara gore hastalik aktivitesi yiiksek olan hastalarin hasta
bakicilarinda planlarda kisitlanma, finansal problemler ve saglik problemleri daha
fazla goriilmekteydi (p<0,005) (Tablo 20).

Jacobi ve ark. larimin (181) 1997 ile 2001 yillar arasinda 134 hastabakicinin
katilmi ile yaptiklann bir c¢alismada RA’li hastalarin, demansli hastalarin ve
kolorektal kanserli hastalarin bakicilarinin  CRA alt gruplarn  birbiriyle
karsilastilmistir. RA ve kanser hasta bakicilan arasinda kisisel destek seviyeleri
benzer ¢ikarken, CRA’ya ait diger 4 negatif parametre kanserli hastalarda daha
yiikksek c¢ikmistir. Yine RA hastabakicilan ile demansh hasta bakicilart arasinda
yapilan karsilagtirmada ise 6z bakim ve fiziksel giicte azalma seviyeleri RA’da
yiikksek ¢ikarken kistlanmig program konusunda ise benzer oranlar bulunmustur.
Bizim yaptigimiz calismada RA hasta bakicilant ile OA hasta bakicilarimin CRA
parametreleri, CSI ve hastabakimi icin objektif bakim siireleri karsilastirildiginda
anlamli bir farklilik bulunmad: (P>0,005) (Tablo 8).

Bizim ¢alismamizda hafif aktivasyonlu hastalarda CRA-finansal problemler
ile CRA-kisisel destek (r=0,815, p=0,014) arasinda pozitif korelasyon ve CRA-saglik
problemleri ile CRA-aile desteginde azalma (r=0,776, p=0,024) arasinda negatif
korelasyon bulundu. Yani finansal problemler arttikga bakicinin kisisel destek orani

azalmaktaydi (kisisel destek negatif bir parametredir). Orta aktivasyonlu hastalarda
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CRA-planlarda kisitlanma ile CRA-finansal problemler (r=0,362, p=0,049), ve CRA-
aile desteginde azalma ile CRA-saglik problemleri (r=0,362, p=0,030) arasinda
pozitif korelasyon bulundu. Yani bakicida finansal problemler arttikca planlarda
kisitlanma da artmaktaydi, yine aile destegi azaldik¢a bakicida saglik problemleri
artmaktaydi. Yiiksek aktivasyonlu hastalarda ise CRA-finansal problemler ile CRA-
saglik problemleri arasinda (r=0,562, p=0,006) pozitif korelasyon bulundu. Bu bulgu
yiiksek aktivasyonlu RA hastalarinin bakicilarinda finansal problemler arttik¢a saglik
problemlerinin de arttigini gosterir.

Jacobi ve arkadaslarinin yaptiklart bir ¢alismada hasta bakicilarinin
subjektif yiikleri kendi aralarinda karsilagtirilmis ve su sonuglar bulunmustur. Kisisel
destek ile aile desteginden yoksunluk (r=-0.425) ve fiziksel giicte azalma (r=-0,507)
arasinda negatif korelasyon oldugu, aile desteginden yoksunluk ile finansal
problemler (r=0,425) ve fiziksel giicte azalma (r=0,622) arasinda ise pozitif bir
korelasyon oldugu, yine finansal problem ile fiziksel giicte azalma arasinda pozitif
korelasyon oldugu bulunmustur (r=0,588).

Calismalarda hasta bakicinin yiikii ile yas arasinda mixt sonuglar elde
edilmistir. Yapilan bazi caligmalara gore gen¢ hastabakicilarin sorumluluklart
yaslilara gore daha yiiksek olmugstur, fakat diger calismalarda bu iligki
bulunamamistir. Bizim calismamizda ise hafif aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda
yas ile VAS-bakiciya gore hastanin ne kadar abarttign (r=0,851, p=0,007) arasinda
negatif klorelasyon bulundu. Yani bakicinin yasi arttikgca hastanin abarttigini
diisiinme orani azalmaktaydi. Orta aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda yas ile CRA-
finansal problemler (r=0,371, p=0,044) arasinda pozitif korelasyon, CRA-saglik
problemleri (r=0,373, p=0,042) ile negatif korelasyon bulundu. Bakicinin yas1
arttikca daha fazla finansal problem goriilmekte iken, saglik problemleri farkli olarak
daha az goriilmekteydi. Yiiksek aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda ise yas ile diger
parametreler arasinda bir korelasyon bulunmadi.

Mental hastalar ve stroklu hastalarin profesyonel olmayan bakicilart arasinda
yapilan bir calismada cinsiyet, egitim diizeyi ve aile geliri ile bakim yiikii arasinda
bir iliski bulunmamistir (211). Ancak yapilan bir ¢caligmada ise kanserli hastalarin
bakicilart ile diisiik aile geliri arasinda bir iliski saptanmistir (212). Bizim

calismamizda hafif aktivasyonlu hastalarda ailede kisi bagina diisen aylik gelir ile
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CRA- planlarda kisitlanma (r=0,774, p=0,041) ve CRA-kisisel destek (r=0,787,
p=0,036) arasinda negatif korelasyon bulundu. Yani gelir diizeyi diistiikce planlarda
kisitlanma artiyor ve kisisel destek orani ise azaliyordu. Orta aktivasyonlu hastalarda
ise hastalik nedeniyle yapilan harcamalar/yillik ile CRA-planlarda kisitlanma
(r=0,419, p=0,030), CRA-finansal problemler (r=0,407, p=0,039), CSI (r=0,681,
p=0,000) arasinda pozitif korelasyon bulundu. Yani hastalik nedeniyle yapilan
harcama miktar1 arttikca, bakicida planlarda kisitlanma ve finansal problemler de
ariyordu. Yiiksek aktivasyonlu hastalarda ise hastalik nedeniyle yapilan
harcamalar/yillik arttikca CRA-finansal problemler (r=0,050, p=0,002) ve CRA-
saglik problemleri (r=0,460, p=0,041) arasinda pozitif korelasyon bulundu. Yiiksek
aktivasyonlu hastalarda hastalik nedeniyle yapilan harcama miktar1 arttikca bakicida
finansal problemler ve saglik problemleri de artis gosteriyordu. Caligmamizda RA
hasta bakicilarinin egitim durumu hastalarla karsilastirildiginda belirgin olarak daha
yiiksekti. RA hastalarinin 33 (%55,0)’ii okuma yazma bilmiyordu, bu oran RA hasta
bakicilarinda 1 (%1,7) idi.

Jacobi ve ark. larimin yaptigi calismada hastabakicilarin objektif ve subjektif
yiikleri hasta ve hastabakicilar gbz 6niine alinarak karsilastirilmis ve su sonuglar elde
edilmistir; hastabakicinin mobilite ile ilgili bir problemi oldugunda ve hastanin
kigisel bakimu ile ilgili problemi oldugunda finansal problemlerin hastabakici igin
biiyiik bir yiik haline geldigi goriilmiistir. Hastalarin  yas1  kiigiildiikce
hastabakicilarin kisisel programlarinda yaptiklar1 kisitlamanin daha da fazla oldugu
bulunmustur, yine hastabakicinin yardim konularina ve bakim konularina katkis
arttikca hasta icin haftada harcadigi saat miktarinda da artis oldugu goriilmiistiir.
Hastabakicinin mobilite ile ilgili problemi oldugunda ya da agridan dolay:1 rahatsiz
oldugunda ve hastanin 6z bakimu ile ilgili problemi oldugunda hastabakicinin fiziksel
giiciinde azalma miktar1 daha da artmig olarak bulunmustur. Bu ¢alismada yine geng
bakicilarin yiikii yashh bakicilara gore daha yiiksek bulunmus yine bayan
hastabakicilarin erkeklere gore bakicilik yiikiiniin daha fazla oldugu bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda hafif aktivasyonlu hastalarda yas ile VAS hastanin hastaligini
abarttigini diigiinmek (r=0,851, p=0,007) arasinda negatif korelasyon bulundu. Yani
gen¢ bakicilar daha fazla hastanin hastaligim abarttigim  diisiiniiyordu. Orta

aktivasyonlu hastalarda ise yas ile VAS bakiciya gore hastalik siddeti (son 6 ayda)
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(r=0,390, p=0,030) ve CRA-finansal problemler (r=0,371, p=0,015) arasinda pozitif
korelasyon bulundu. Yani yasli hastalar hastalarinin hastalik siddetinin daha fazla
oldugunu diisiiniiyordu ve yas arttikca bakicida finansal problemler de artiyordu.
Hastalik aktivitesine gore ayrilan gruplar arasinda hastabakicinin kendine bakim
gorevleri, ev gorevleri ve yardim gorevleri icin harcadigr zaman karsilastirildiginda
anlamli bir farklilik gozlenmedi. Bizim calismamizda hastabakicilarin bakim igin
harcadiklar1 zamanlarin hastalik aktivitesi ile etkilenmedigi goriildii.

Nijboer ve ark. larmim (213) kanser hastalariin bakicilar1 arasinda yaptigt
calismada saglik problemleri ile planlarda kisitlanma arasinda gii¢lii bir korelasyon
oldugu sonucuna varilmistir. Yine planlarda kisitlanma ile sosyal olaylar arasindaki
korelasyon oraninin planlarda kisitlanma ile diger skalalar arasindaki iliskiden daha
kuvvetli oldugu goriilmiistiir. Bu calismada hastabakiciligin negatif yonlerinin
kiigiimsenebilecegi pozitif yonlerinin ise daha 6nemli oldugu sonucuna varilmaistir.

Grov ve ark. larinin (176) 2002 ve 2003 yillarn arasinda kanser hastalarn ve
yakinlan arasinda yaptigi calismada CRA degerleri ve bunun SF-36 ile HADS
(hastane anksiyete ve depresyon skalasi) arasindaki iligkisi arastirilmistir. Bu
calismada CRA, SF-36, HADS arasindaki iliskiyi arastirmak icin Pearson’s
korelasyon testi kullamilmistir. Hastalarla ilgili sikayeti olan hastabakicilarin yasi
hastalar ile ilgili sikayeti olmayan hastabakicilara gére daha gen¢ bulunmustur.
Bayan hastalarin yasimin erkeklere gore daha geng oldugu, erkek hastalarin bayanlara
gore daha fazla yardima ihtiya¢ duydugu, bayan hastabakicilarin egitim durumlarinin
erkeklere gore daha yiiksek oldugu ve erkek hasta bakicilarin ¢ocuklara daha duyarl
olduklart bulunmustur. CRA total skalasinin alfa degeri 0,74 olarak hesaplanmig
olup, CRA total skorunun, SF 36’ nin 6zellikle mental skala boliimii ile ve HAD
skalasi ile korele oldugu gozlenmistir.

Bizim calismamizda CRA’nmin cronbach alfa degeri 0,67 olarak bulundu.
Caligmamizda RA hastalarina SF-36, NHP, HAD, HAQ-Stanford, RAQoL
uygulandi. Ve hastalik aktivitesine gore ti¢ gruba (grupl:hafif aktivasyon, grup2:orta
aktivasyon, grup3:yiiksek aktivasyon) ayrildiktan sonra bu Olcekler gruplar arasinda
karsilastirildi. SF- 36 agn subskalasinda-grup 1 ile 3 ve grup 2 ile 3 arasinda anlaml
bir farklilik vardi (p<0,016). NHP-Agn ve NHP-Fiziksel aktivite subskalalarinda
hastalik aktivitesiyle anlamli artis vardi (p<0,016) (Tablo 12). Yani hastalik aktivitesi
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arttikca agr1 miktar1 ve fiziksel aktivitelerde zorlanma miktarinda artis bulundu.
NHP-sosyal izolasyonda ise grup 2 ve grup 3 arasinda anlamh bir fark vardi
(p<0,016) (Tablo 12). Yiiksek aktivasyonlu hastalarda sosyal izolasyon belirgin
olarak daha yiiksekti. HAQ Stanford degerlendirmesinde grup 1 ile 3 ve grup 2 ile 3
arasinda anlaml bir farklilik vardi (p<0,016). RA’li hastalarda hastalik aktivasyonu
arttikca fonksiyonel disabilite de artmaktaydi. RAQoL’da grup 1 ile 3 ve grup 2 ile 3
arasinda anlamli bir farklilik vardi (p<0,016). Yasam kalitesi Slgegi olan RAQoL
hastalik aktivitesi yiikseldikce kotiilesmekteydi.

Maetzel ve ark. larinin (214) 1999 ve 2000 yillar1 arasinda Kanada’ da
yaptig1 bir calismada RA’li, OA’li ve hipertansif hastalarin kendilerine ve ailelerine
olan yillik ekonomik maliyetleri hesaplanmig, ve bu maliyetler birbirleri ile
karsilastirilmistir. Calismaya alinan OA ve/veya hipertansif hastalar, daha 6nceden
doktorlar tarafindan tanilarnn konmus olan ve 55 yasindan biiyiik hastalardi. RA
hastalar1 ise Amerikan Romatoloji kurulu kriterlerine uyan ve en az 18 yillik
hastalardan olugmaktaydi. Hastalarin tedavi giderleri direk ve indirek giderler olarak
2 kisimda incelenmis olup direkt giderler kismin1 doktor vizitleri, hastanede yatis,
hastanede yapilan testler ve arastirmalar, verilen ilaclar olusturmustu. Indirekt
kismim1 ise hastalik nedeniyle ise gidememelerinden dolayr hastalarin veya
bakicilarinin ticretinden yapilan kesintiler olusturmustu. Yaklasik 6 aylik ¢alismanin
sonucunda RA hastalarinin tedavi giderleri 4674 $ bulunmusken OA ve HT olan
hastalarin masrafi 2456 $, sadece OA hastalarininki 2856 $, sadece HT hastalarinin
masraft 1963 $ olarak bulunmustur. RA hastalarinda bu oranin daha yiiksek
olmasinin nedeni olarak RA hastalarimin tarama testlerinin, uzmanca yapilan
degerlendirme vizitlerinin ve bunlarin siiresinin uzun olmasi gosterilmistir. Yine tim
hasta gruplar arasinda primer hastaliklarina ek olarak yandas hastaliklarmin varlig
durumunda tedavi masraflarinin daha da arttigi goriilmiis dolayisi ile giderler ile
komorbidite arasinda iligki oldugu gézlenmistir. Bizim ¢calismamizda RA hastalarinin
hastalik nedeniyle yaptig1 yillik harcama; hafif aktivasyonlu hastalarda 925,1
+1071,3 TL(0-3000 TL), orta aktivasyonlu hastalarda 1655,8+1286,8 TL (0-5000
TL), yiiksek aktivasyonlu hastalarda 1843,1+2100,6 TL (0-8000 TL) olarak bulundu.
Hafif aktivasyonlu hastalar ile yiiksek aktivasyonlu hastalar arasinda harcamalar

anlamli olarak farkli bulundu (p<0,016) (Tablo 18). Hasta bakicilar1 sorgulamasinda
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CRA finansal problem subskalasi da hastalik aktivasyonu ile anlamli olarak artig
gostermekteydi (p<0,05) (Tablo 20). Bu bulguya gore hastalik aktivitesi siddetli
RA’li hastalarin bakicilarinda daha fazla finansal zorluga neden olduklarn
soylenebilir.

Luttik ve ark.lar1 (215) tarafindan kalp yetmezligi olan hastalarda, hasta
bakicilarinin objektif yiikiinii degerlendirmek i¢in 321 hasta ve yakinini kapsayan bir
calisma yapilmistir. %75’1 bayan olan hastabakicilarin yas ortalamasinin 67 oldugu
ve hastalarin daha yash ve cogunlugunun erkek oldugu goriildii. Bu calismada
cinsiyet ile yardim konular arasinda zayif bir korelasyon oldugu bulunmustur. Bayan
hastabakicilarinin ilaglara devam konusu gibi motivasyon gerektiren konularda,
erkek bakicilarin ise kisisel yardim konularimi yerine getirmede daha basaril
olduklart goriilmiistiir. Calismanin sonunda genel saglik durumu kétii olan hastalarin
durumlarinin  bakicilarin verdigi kisisel yardimin artmasi ile diizelme egilimi
gosterdigi  belirtilmistir. Ayrica verilen bakicilik hizmetlerinin sayis1 ile CRA
tarafindan 6l¢iilen subjektif yiik arasinda pozitif bir iliskinin oldugu bulunmustur .

Persson ve ark.lart (175) tarafindan Ocak 2001 ile Aralik 2002 yillari
arasinda CRA skalasinin Isvec diline cevrilmis bir versiyonu kullanilarak 209 hasta
ve bakicilar1 degerlendirilmistir. Bu hastalarin 151’inin kanser hastasi, 12’sinin akil
hastasi, 42’sinin diger hastalik grubunu olusturdugu, 4’tintin ise hastaliginin
bilinmedigi belirtilmistir. Calismanin sonucunda fonksiyonel kapasiteleri diisiik ve
agn prevelanslarn yiiksek olan hastalarda hastabakicilarin hastalarina daha fazla ilgi
gostermek zorunda kaldiklar1 goriilmiistiir. Hasta bakicilarin kisisel destegi ile
hastanin rahatsizlifi ve emosyonel durumu arasinda bir korelasyon bulunmustur.
Ayrica hastabakicilarda gozlenen diisiik emosyonel ve fiziksel durum bu kisilerin
yeterli derecede aile destegi almadiklar1 seklinde yorumlanmistir. CRA’nin tiim alt
skalalarinda Nijboer ve arkadaslarmin ulastigi sonuclara benzer sonuglara
ulagilmigtir. Bizim calismamizda ise hafif aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda VAS-
bakiciya gore agr1 (son 6 ayda) ile CRA-kisisel destek (r=0,722, p=0,043) arasinda
pozitif korelasyon bulundu. Hafif hastalarda fonksiyonel durum ve yasam kalitesi
daha iyi oldugu icin bakicilan tarafindan agri oGnemsenmeyip destek orani azaltilmis
olabilir. VAS-bakiciya gore hastanin ne kadar abarttigl ile CRA-aile desteginde

azalma (r=0,841, p=0,009) arasinda pozitif korelasyon bulundu. Yani hastanin
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hastaligini abarttigini diisiinen hasta bakicilar daha fazla aile desteginin azaldigini
diisiiniiyordu. Orta aktivasyonlu hastalarin bakicilarinda ise VAS-bakiciya gore agri (
1 haftada) ile CRA-kisisel destek (r=0,391, p=0,033) arasinda negatif korelasyon,
VAS-hastanin hastaligin1 abarttigini diisiinme ile VAS-bakiciya gore destek orani
(r=0,709, p=0,000) ve VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisine destek orani
(r=0,522, p=0,003) arasinda negatif korelasyon bulundu. Bakic1 tarafindan agrisinin
fazla oldugu diisiiniilen orta aktivasyonlu hastalara bakicinin kigisel deste§i de
artmaktaydi. Bakiciya gore hastanin abarttig1 diisiiniilen hastalarda ise destek orani
azalmaktaydi. Yiiksek aktivasyonlu hastalarda ise VAS-bakiciya gore agn (1
haftada) ile CRA-planlarda kisitlanma (r=0,436, p=0,043) arasinda pozitif
korelasyon bulundu. VAS-bakiciya gore destek orami ile hastaya baktigi siire
(r=0,487, p=0,021) ve CRA-kisisel destek (r=0,554, p=0,007) arasinda negatif
korelasyon bulundu. Yine VAS-bakiciya gore hastanin takip ve tedavisinde destek
orani ile CRA-finansal problemler (r=0,535, p=0,010) ve CSI (r=0,610, p=0,002)
arasinda pozitif korelasyon, CRA-kisisel destek (r=0,579, p=0,006) arasinda ise
negatif korelasyon bulundu. Yiiksek aktivasyonlu hastalarda hastanin agris1 arttikca
bakicinin planlarinda kisitlanma miktart da artmaktaydi. Bakim siiresi arttik¢a
bakicinin destek orani azalmaktaydi. Hastanin takip ve tedavisinde destek orani
arttikgca bakicidaki finansal problemler ve yiiklenme oran1 (CSI) da artmaktaydi.

Grov ve ark. larmin (216) 1985 ve 2006 yillari arasinda kalp yetmezligi olan
hastalarin bakicilart arasinda yaptiklart caligmada CRA skorlan ile bakicilarin
objektif yiikii, depresyon durumu, mental sagliklari, yasam kalitesi ile ilgili saglik
durumlan arasinda istatistiksel olarak onemli korelasyonlar oldugu goriilmiistiir. Bu
caligmada diger tiim testlere benzedigi halde CRA’nin kalp yetmezligi olan
hastalarin bakicilarinda yaygin olarak kullanilmadigi ve CRA’nin bu populasyonda
giivenle kullanimindan Once daha ileri piskometrik testlere ihtiya¢ oldugu ileri
siriilmistiir. Ancak yine de bu skalanin kolay uygulanir olmasindan, giiclii
pisokometrik 6zelliginden ve hastabakicilarin negatif ve pozitif deneyimlerini
dikkatli sekilde ortaya koymasindan dolayr bu testin kalp yetmezligi olan
hastabakicilarin  degerlendirilmesinde kabul edilebilir bir yontem olabilecegi
belirtilmistir.

Given ve ark.larmin (217) kanser hastalari ile yaptiklari bir calismada
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rekiirren kanseri olan hastalarin semptomlar ve giinliik yasamsal aktiviteleri ile CRA
skalas1 ile Olgiilen hastabakicilarin yiiksek yiikii arasinda bir iliski oldugu
belirtilmistir.

Grov ve ark.lart (216) tarafindan yapilan bir calismada CRA skalasi
kullanilarak evde yasayan palyatif fazdaki kanser hastalar1 ile zayif yasl hastalarin
bakicilarinin durumlart karsilastirilmistir. Bu calismanin sonucunda bayan hasta
bakicilarinin erkeklere gore daha fazla ekonomik yiike sahip olduklar1 goriilmiistiir.
Kisisel bakim, aile destegi, finans destegi bakimindan zayif yashh hasta
bakicilarindaki yiikiin evde yasayan palyatif fazdaki kanser hastalarinin
bakicilarindan daha fazla oldugu bulunmustur. Zayif yash hastalarin bakicilarinin
giinliik yasamsal aktivitelerinin evde yasayan palyatif fazdaki kanser hastalarinin
bakicilarindan daha fazla etkilendigi ve yiiklerinin, sorumluluklarinin daha fazla
oldugu sonucuna varilmustir. Nijboer ve ark.’lar1 gibi Grov ve ark. lar (213, 216)
tarafindan da hastabakicilan etkileyen faktorlerin kisisel destek, finans, aile destegi
oldugu belirtilmistir. Zayif yash hastalarin bakicilarinin yasi arttikga bakicilarin 6z
bakiminin kotiilestigi, giinlik program ve sagliklarindaki bozulmanin arttig
goriilmiis ve bayan bakicilarinin bu durumdan daha fazla etkilendigi belirtilmistir.

Luttik ve ark.lari (218) yine kalp yetmezligi olan hastalar ve bakicilari
arasinda yaptigi baska bir calismada aile desteginde azalma ile bakicinin cinsiyeti,
bakicinin mental sagligi, kisisel yardim konularindaki performansi arasinda bir iliski
oldugu sonucuna varilmistir. Bu calismada giinliik aktivitelerde kisitlanma, fiziksel
giic konular ile cinsiyet arasinda bir iliski bulunamamistir. Ancak aile desteginin
azaldig1 bayan bakicilarda daha fazla bakim yiikiiniin olustugu goriilmiistiir. Bu da
bayanlarin erkeklere gore aileden gelecek yardima daha fazla muhta¢ olduklarini
gostermektedir (219). Biz calismamizda DAS-28’e gore ii¢ aktivasyon grubuna
ayrilan RA hastalarinin  bakicilarini karsilastirdik. Ug¢ grup arasinda CRA aile
desteginde azalma acisindan anlaml bir farklilik yoktu (p>0,016) (Tablo 21). Yine
kontrol grubu olan OA ile RA hastalarmin bakicilart karsilagtinldiginda aile
desteginde azalma acisindan anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 9).

Bir bagka calismada CRA’nin bes subgrubu RA ve stroklu hastalarin
bakicilart arasinda karsilastinlmistir. Her iki grup arasinda anlamh bir farklilik

bulunmamistir (220). Bizim calismamizda da CRA’nin bes subgrubu RA ve OA
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hastalarinin bakicilar1 arasinda karsilastirilldi. Her iki hastabakici grubu arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi.

Hasta bakicilarinin yiikii kavrami siklikla hem genel hem de spesifik hasta
gruplariin bakicilar arasinda arastirilmigtir. Schulz ve arkadaslar tarafindan yapilan
calisgmada mental ya da emosyonel stresi yliksek olan yash hastabakicilarda bu
durumun mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu sonucuna varilmistir (221).

Ozet olarak, hasta bakiminmn 6nemli bir konu oldugunu ve hastamin ve
hastabakicinin  birbirlerini  etkileyebilecegini diisiinmekteyiz. Romatoid artrit
progressif, multisistemik tutulum gosteren kronik bir hastaliktir. Hastalifin yavas
progressif natiirii bu hastalart uzun donemde aile ve yakin ¢evresindeki insanlara
muhtac hale getirmektedir. Amacimiz romatoid artritli hastalarda bakimi primer
istelenen kisinin yiik ve sorumluluklarini sorgulamak ve bunun hastalik siddeti ve
aktivasyonu ile iliskisini belirlemekti. Hastaligin hastada meydana getirdigi disabilite
nedeniyle hasta ev ici ve disinda bakima ve yardima gereksinim duymaktadir.
Hastaligin kronik olmasi ve diizenli takip gerektirmesi, hastaya bakan kisi {izerinde
maddi ve fiziksel yiik meydana getirmektedir ve sosyal hayatinda kisitlanmaya sebep
olmaktadir.

Calismamizda hasta bakimim {iistlenen kisinin yiiklenmesi {izerine hastalik
aktivasyonunun etkisini belirlemek icin RA hastalarim1 hastalik aktivite seviyesine
gore ii¢ gruba ayirdik. Bakicinin yiikk ve sorumluluklart hakkinda bilgi veren
Caregiver Reaction Assessment ve Caregiver Strain Indeks skorlart hastalik
aktivitesine gore ayrilan gruplar arasinda karsilastirildiginda CRA planlarda
kisitlanma’da anlamh bir farklilik bulundu (p<0,05). Yine iic grup arasinda CRA
saglik problemleri ve CRA finansal problemler’de hastalik aktivitesiyle artan anlaml
bir farklilik bulundu (p<0,05). Hastalik aktivitesi arttikca hasta bakicisinin saglik
problemleri de olumsuz olarak etkilenmekteydi.

Sonug olarak RA’de hasta bakimi énemlidir, kronik hastaliklar hastaya bakan
kisi iizerinde yiiklenme olusturmaktadir. Hasta bakimindaki zorlanma, hem hasta
hem de hastaya bakan kisi acisindan bircok etkenlerle baglantili olabilir, bu goz ardi
edilmemesi gereken bir konudur. RA’te hastalarin primer bakimini iistlenmis
kigilerin yiikk ve sorumluluklar {izerine hastalik aktivasyonunun etkili oldugunu

diisiinmekteyiz.
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